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АНОТАЦІЯ 

 

Ковальчук Т. А. Синкопе у дітей: клініко-патогенетичні та соціально-

психологічні аспекти перебігу, оптимізація діагностичних і лікувально-

профілактичних заходів. – Кваліфікаційна наукова праця на правах рукопису. 

Диcepтaцiя нa здoбyття нayкoвoгo cтyпeня доктора медичниx нayк зa 

cпeцiaльнicтю 14.01.10 «Педіатрія» (22 «Oxopoнa здopoв’я»).  – Тepнoпiльcький 

національний мeдичний yнiвepcитeт iмeнi I. Я. Гopбaчeвcькoгo Мiнicтepcтва 

oxopoни здopoв’я України, Тepнoпiль, 2024.  

Дисертаційна робота присвячена питанням удосконалення диференційної 

діагностики синкопе у дитячому віці, покращення методів комплексної соціально-

психологічної оцінки дітей після перенесеної непритомності та оптимізації 

лікувально-профілактичних заходів з обґрунтуванням доцільності застосування 

комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 у зменшенні симптомів та 

рецидивів синкопе, нормалізації ваго-симпатичного балансу, зниженні рівня 

сироваткового гомоцистеїну, покращенні якості життя та харчової поведінки. 

Дисертаційне дослідження ґрунтуються на результатах клінічного та 

лабораторно-інструментального обстеження 140 дітей із синкопальними 

(вазовагальні синкопе – 92, синкопе внаслідок ортостатичної гіпотензії – 28, 

кардіогенні синкопе – 20 пацієнтів), 58 – із несинкопальними (епілепсія – 22, 

первинні неспровоковані епілептичні напади – 18, психогенні транзиторні втрати 

свідомості – 18 пацієнтів) транзиторними втратами свідомості та 40 здорових 

однолітків. Комплексну оцінку ефективності використання комбінованого 

препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 здійснено в динаміці у 74 пацієнтів із синкопе 

через 3 місяці лікування. 

Встановлено, що диференційна діагностика виду синкопе на етапі збору 

анамнезу є складною через однаковий середній вік дебюту першого епізоду 

транзиторної втрати свідомості, відсутність чітких тригерів та методів запобігання 

непритомності, ідентичну тривалість пре-, синкопального та постсинкопального 

періодів, різноманіття неспецифічних симптомів у пре- та постсинкопальному 
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станах, труднощі збору анамнезу щодо особливостей перебігу синкопального 

періоду поза межами лікувально-профілактичних закладів (p>0,05).  

Маркерами патологічної вегетативної регуляції у дітей із вазовагальними та 

ортостатичними синкопе є підвищення показника TP, а у групі кардіогенних 

синкопе – TP, VLF, LF та HF (p<0,05). Низька варіабельність серцевого ритму у 

всіх трьох групах дітей із синкопе вказує на напруження регуляторно-адаптаційних 

механізмів діяльності серця на фоні симпатикотонії та зниження активності 

парасимпатичних впливів. Патологічні типи нічного зниження систолічного та 

діастолічного артеріального тиску спостерігалися у 76,0 та 52,0 % дітей з 

ортостатичними, 57,9 та 31,6 % – кардіогенними, 52,4 та 42,7 % – вазовагальними 

синкопе. 

У сироватці крові дітей із вазовагальними і синкопе внаслідок ортостатичної 

гіпотензії реєструвалися низькі по відношенню до здорових однолітків 

концентрації піридоксину ((9,4±4,9) і (11,3±6,3) проти (16,1±5,6) мкг/л; р<0,05) та 

ціанокобаламіну ((307,5±95,5) і (293,0±92,9) проти (447,3,0±108,8) нг/л; р<0,0001). 

Підвищені показники гомоцистеїну спостерігаюлися у всіх трьох групах синкопе – 

вазовагальних ((13,6±5,0) мкмоль/л), ортостатичних ((14,2±4,3) мкмоль/л) та 

кардіогенних ((15,3±5,2) мкмоль/л) відносно здорових дітей ((7,8±1,7) мкмоль/л; 

р<0,0001), обумовлюючи гіпергомоцистеїнемію у 52,6, 59,1 та 72,2 % пацієнтів 

відповідно. Сироваткові профілі 25-гідроксивітаміну D у пацієнтів із 

вазовагальними ((18,8±6,7) нг/мл), ортостатичними ((19,9±6,7) нг/мл) і 

кардіогенними синкопе ((20,6±7,3) нг/мл) є нижчими у порівнянні з контрольною 

групою ((30,9±5,9) нг/мл; р<0,000001). 

Перенесені ортостатичні та кардіогенні синкопе погіршували фізичне та 

емоційне функціонування дітей, а вазовагальні синкопе – психосоціальне здоров’я 

(p<0,05). У віддаленому періоді всі види синкопе характеризувалися низькими 

показниками благополуччя та зростанням втоми (p<0,05). На якість життя пацієнтів 

впливали тривалість пре-, синкопе та постсинкопе, ступінь вираженості симптомів 

синкопе, патологічні гемодинамічні реакції серцево-судинної системи в ортостазі, 

порушення адаптаційних можливостей серця, низька варіабельність серцевого 
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ритму, патологічні циркадні ритми артеріального тиску, гіпергомоцистеїнемія та 

дефіцит вітаміну D (p<0,05). Перенесений дитиною епізод непритомності 

погіршував якість життя родини – зростав рівень занепокоєння в батьків, а у групі 

вазовагальних синкопе додатково спостерігався брак спілкування між членами 

родин (p<0,05). У сім’ях пацієнтів із вазовагальними та кардіогенними синкопе 

відмічався низький рівень задоволення якістю медичного обслуговування за 

рахунок неефективного рівня залучення сім’ї до діагностично-лікувального 

процесу дитини, недостатньої комунікації та технічних навичок медичного 

персоналу, нехтування емоційними потребами родини, низького загального 

задоволення в процесі отримання медичних послуг (p<0,05). 

Порушення харчової поведінки у дітей характеризувалися низьким 

задоволенням від споживання їжі та високою чутливістю до насичення у групі 

вазовагальних синкопе, високою чутливістю до насичення та надмірним бажанням 

пити у групі синкопе внаслідок ортостатичної гіпотензії та низьким рівнем 

задоволення від їжі, високою чутливістю до насичення й надмірною повільністю у 

прийомі їжі у групі кардіогенних синкопе (р<0,05). Пацієнти із перенесеними 

вазовагальними та кардіогеннними синкопе мали знижені вподобання у 

споживанні овочів, фруктів і злаків (р<0,05). Виявлені особливості харчової 

поведінки та смакових переваг корелювали з симптомами синкопе й ортостатичної 

дисрегуляції, дефіцитом вітамінів В9, В12 і D, гіпергомоцистеїнемією, низькими 

оцінками якості життя дітей, їх родин та медичного обслуговування (р<0,05). 

Розроблена перша модель машинного навчання є ефективною у 

диференційній діагностиці транзиторних втрат свідомості синкопального та 

несинкопального походження: діагностична точність – 0,90, влучність, чутливість 

та f1-міра – 0,93 для синкопе та 0,83 для не синкопе, специфічність – 0,83 та 0,93 

відповідно, коефіцієнти Каппа та кореляції Метьюса – 0,76, ROC AUC – 0,96 і PR 

AUC – 0,86. Ефективність другої моделі машинного навчання для диференціації 

виду синкопе підтверджують метрики точності (0,93), влучності (0,93 для 

вазовагальних; 1,00 у для ортостатичних; 0,80 для кардіогенних синкопе), 

чутливості (0, 96; 1,00; 0,67 відповідно), f1-міри (0, 95; 1,00; 0,73 відповідно), ROC 
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AUC (0, 95; 1,00; 0,89 відповідно), PR AUC (0, 96; 1,00; 0,79 відповідно), 

коефіцієнти Каппа (0,85) та кореляції Метьюса (0,85).  

Показано, що через 3 місяці застосування комбінованого препарату вітамінів 

B6, B9, B12 і D3 у групах некардіогенних синкопе знижуються частота та прояви 

синкопе-асоційованих симптомів, покращуються параметри вегетативного 

гомеостазу, серцево-судинної адаптації, варіабельності серцевого ритму та 

артеріального тиску, знижується рівень гомоцистеїну, підвищується якість життя 

та показник задоволення медичним обслуговуванням, зазнають позитивних змін 

харчова поведінка та смакові переваги у дітей (р<0,05). Обґрунтовано доцільність 

зазначеної терапії у пацієнтів із кардіогенними синкопе з метою корекції 

гіпергомоцистеїнемії, варіабельності серцевого ритму, якості життя, харчової 

поведінки і смакових переваг (р<0,05). 

Наукова новизна дослідження. Автором вперше проведено комплексний 

порівняльний аналіз особливостей клінічного перебігу усіх трьох патогенетично 

обґрунтованих видів синкопе у дитячому віці. Обґрунтовано складність 

диференційної діагностики синкопе на етапі збору анамнезу, доведено 

ефективність шкали Modified Calgary Syncope Seizure Score (MCSSS) у верифікації 

некардіогенних синкопе та епілепсії.   

Вперше описано домінування симпатикотонії в спокої у дітей із 

вазовагальними та ортостатичними синкопе, підвищеної вегетативної реактивності 

після перенесених усіх трьох видів синкопе. Встановлено, що збільшення ударного 

об’єму лівого шлуночка та серцевого викиду у дітей після синкопе є свідченням 

адаптивного напруження серця у віддаленому періоді. Доведено, що порушення 

адаптивних можливостей серцево-судинної системи найчастіше проявляються 

після перенесених синкопе внаслідок ортостатичної гіпотензії у вигляді 

напруження насосної функції серця, недостатньої ефективності роботи серцевого 

м’яза та оптимізації гемодинамічних реакцій.  

Вперше виявлено низьку варіабельність серцевого ритму у всіх трьох групах 

педіатричних синкопе, що є свідченням переважання симпатичного контуру 

регуляції серцевого ритму. Вперше описано домінування циркадного типу 
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систолічного артеріального тиску «non-dippers» у всіх трьох групах синкопе, а 

також діастолічного артеріального тиску «оver-dippers» у дітей із некардіогенними 

синкопе, що підтверджує наявність вегетативної дисфункції у понад половини 

пацієнтів із непритомністю.  

Доведено, що у сироватці крові дітей із некардіогенними синкопе 

відмічаються низькі концентрації піридоксину та ціанокобаламіну, а у всіх трьох 

групах синкопе реєструються підвищені показники гомоцистеїну та знижені рівні 

25-гідроксивітаміну D. Статистично доведено вплив порушень метаболізму 

фолатів та вітаміну D на клінічні особливості перебігу синкопе та їх частоту, 

патологічні механізми регуляції частоти пульсу і артеріального тиску в ортостазі, 

структурні показники серця, систолічну, діастолічну та насосну функції серця, 

недостатні адаптивні можливості серця, низьку варіабельність серцевого ритму та 

патологічні добові коливання артеріального тиску. 

Вперше здійснено комплексну порівняльну оцінку якості життя дітей із 

транзиторними втратами свідомості, а також членів їх родин, включаючи аналіз  

рівня задоволення якістю отриманих медичних послуг. Доведено вплив клінічних 

особливостей перебігу синкопе та асоційованих із вегетативною дисфункцією 

симптомів на тлі гіпергомоцистеїнемії та дефіциту вітаміну D на погіршення 

показників якості життя дітей та їх сімей. Вперше проаналізовано стан харчової 

поведінки та смакових переваг у дітей із синкопе, доведено їх взаємозв’язок з 

особливостями клінічного перебігу непритомності, порушеннями метаболізму 

фолатів і вітаміну D, низькою якістю життя дітей і їх родин. 

Математично обґрунтовано високу ефективність розроблених на основі 

алгоритму XGBoost обох моделей машинного навчання для диференційної 

діагностики транзиторних втрат свідомості синкопального та несинкопального 

походження, а також виду синкопе.  

Вперше запропоновано, апробовано та доведено ефективність застосування 

комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 у профілактичній або 

лікувальній дозі, залежно від вихідного рівня піридоксину, фолієвої кислоти, 
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ціанокобаламіну і 25-гідроксивітаміну D, у сироватці крові дітей для лікування та 

попередження рецидиву синкопе.   

Практичне значення отриманих результатів. Доведено важливість 

використання шкали MCSSS для покращеної діагностики некардіогенних синкопе 

й епілепсії у дітей на етапі збору анамнезу. Обґрунтовано доцільність визначення 

вегетативного гомеостазу, варіабельності серцевого ритму та циркадних коливань 

артеріального тиску для кращої оцінки стану вегетативної нервової системи у дітей 

після перенесеного епізоду синкопе. З метою диференційної діагностики 

транзиторних втрат свідомості та визначення ефективності комплексу лікувально-

профілактичних заходів після перенесеної непритомності, доведено необхідність 

обчислення та інтерпретації інтегральних показників адаптації серцево-судинної 

системи.  

Обґрунтовано, що діти з синкопе в анамнезі знаходяться в групі ризику 

дефіциту або недостатності вітамінів В6, B9, B12, D та асоційованої з цими 

порушеннями гіпергомоцистеїнемії, а тому усім пацієнтам із щонайменше одним 

епізодом непритомності рекомендовано визначати сироваткові рівні піридоксину, 

фолатів, ціанокобаламіну, 25-гідроксивітаміну D та гомоцистеїну. 

Враховуючи високу поширеність дефіцитних станів вітамінів групи В та D у 

пацієнтів із нещодавно перенесеними синкопе, обґрунтовано важливість аналізу 

харчової поведінки й смакових переваг з метою своєчасної корекції харчового 

раціону. Показано важливість оцінювання якості життя для кращого розуміння 

сприйняття здоров’я дитиною із синкопе та членами її сім’ї фізичного, 

психосоціального здоров’я та благополуччя, ефективності лікувально-

профілактичної допомоги.  

З метою покращення точності диференційної діагностики транзиторних 

втрат свідомості синкопального та несинкопального походження, а також виду 

синкопе у дітей – вазовагальних, ортостатичних, кардіогенних, поряд із 

класичними діагностичними критеріями захворювань, як додатковий інструмент 

рекомендовано використовувати обидві розроблені моделі машинного навчання на 

основі алгоритму XGBoost.  
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Для лікування і профілактики рецидиву непритомності та корекції 

гіпергомоцистеїнемії усім дітям із синкопе необхідно призначати патогенетично 

обґрунтоване лікування комбінованим вітамінним препаратом піридоксину, 

фолієвої кислоти та ціанокобаламіну, а також холекальциферолу впродовж 3 

місяців у лікувальній або профілактичній дозі з урахуванням їх вихідних 

сироваткових показників.  

Ключові слова: вазовагальні синкопе, синкопе внаслідок ортостатичної 

гіпотензії, кардіогенні синкопе, вегетативна дисфункція серцево-судинної  

системи, метаболізм фолатів, вітамін D, якість життя, харчова поведінка, смакові 

переваги, модель машинного навчання, оптимізація лікувально-профілактичних 

заходів, діти. 

 

ABSTRACT 

 

Kovalchuk T.A. Syncope in children: clinical and pathogenetic, social and 

psychological aspects of the course, optimization of diagnostic, treatment and 

prophylactic measures. – Qualifying scientific work on manuscript rights. 

Dissertation for obtaining the Doctor of Medicine degree in the speciality 14.01.10 

"Pediatrics" (22 " Health  care"). – Ivan Horbachevsky Tepnopil National Medical 

University of the Ministry of Health of Ukraine, Tepnopil, 2024. 

Ivan Horbachevsky Tepnopil National Medical University of the Ministry of 

Health of Ukraine, Tepnopil, 2024. 

The dissertation is devoted to the issues of improving the differential diagnosis of 

syncope in childhood, upgrading the methods of comprehensive psychosocial assessment 

of children after fainting, optimizing the treatment and prevention measures with the 

reasoning of feasibility of a vitamin B6, B9, B12 and D3 complex supplements in 

reducing the symptoms and recurrences of syncope, normalization of vago-sympathetic 

balance, reduction of serum homocysteine level, improvement of quality of life and eating 

behavior. 
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The dissertation study is based on the results of clinical, laboratory and 

instrumental examinations of 140 children with syncope (vasovagal syncope – 92, 

syncope due to orthostatic hypotension – 28, cardiac syncope – 20 patients), 58 – with 

non-syncope (epilepsy – 22, primary unprovoked epileptic seizures – 18, psychogenic 

transient loss of consciousness – 18 patients) transient loss of consciousness and 40 

healthy peers. A comprehensive evaluation of the effectiveness of the vitamin B6, B9, 

B12 and D3 complex supplements was carried out in dynamics in 74 patients with 

syncope after 3 months of treatment. 

It was established that the differential diagnosis of the syncope type during history 

taking is difficult due to the same average age of the debut of the first episode of transient 

loss of consciousness, the absence of clear triggers and methods of preventing fainting, 

the identical duration of the presyncope, syncope and post syncope periods, the variety of 

non-specific symptoms in presyncope and post syncope, difficulties in history taking 

regarding the peculiarities of the course of the syncopal period outside the limits of a 

medical and preventive institutions (p>0.05).  

Markers of pathological autonomic regulation are increased TP in children with 

vasovagal and orthostatic syncope, and increased TP, VLF, LF and HF indicators in the 

group of cardiac syncope (p<0.05). The low heart rate variability in all three groups of 

syncope indicates a strain on the regulatory and adaptive mechanisms of heart activity 

against the background of sympathicotonia and a decrease in the activity of 

parasympathetic influences. Pathological types of nocturnal decrease in systolic and 

diastolic blood pressure are observed in 76.0% and 52.0% of children with orthostatic, 

57.9% and 31.6% with cardiac, 52.4% and 42.7% with vasovagal syncope. 

In the serum of children with vasovagal and orthostatic syncope, low 

concentrations of pyridoxine were recorded compared to healthy peers ((9.4±4.9) and 

(11.3±6.3) compared to (16.1±5.6) μg/l; p<0.05), as well as low cyanocobalamin level 

((307.5±95.5) and (293.0±92.9) compared to (447.3.0±108.8) ng/l; p<0.0001). Increased 

levels of homocysteine were observed in all three groups of syncope – vasovagal 

((13.6±5.0) μmol/l), orthostatic ((14.2±4.3) μmol/l) and cardiac ((15.3±5.2) μmol/l) 

relative to healthy peers ((7.8±1.7) μmol/l; p<0. 0,0001), causing hyperhomocysteinemia 
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in 52.6%, 59.1%, and 72.2% of children, respectively. Serum profiles of 25-

hydroxyvitamin D in children with vasovagal ((18.8±6.7) ng/ml), orthostatic ((19.9±6.7) 

ng/ml) and cardiac syncope ((20.6±7.3) ng/ml) were lower compared to healthy peers 

((30.9±5.9) ng/ml; p<0.000001). 

The previous experience of orthostatic or cardiac syncope worsened physical and 

emotional functioning of children, and vasovagal syncope decreased psychosocial health 

(p<0.05). In the remote period, all syncope types were characterized by low well-being 

and increased fatigue indicators (p<0.05). The quality of life of patients was influenced 

by the duration of presyncope, syncope, and post syncope, the severity of syncope 

symptoms, pathological hemodynamic reactions of the cardiovascular system in 

orthostasis, impaired adaptation capabilities of the heart, low heart rate variability, 

pathological circadian rhythms of blood pressure, hyperhomocysteinemia, and vitamin D 

deficiency (p<0.05). The suffering of a child by fainting worsened the quality of life of 

the family – the level of anxiety in parents increased in all syncope groups, and a lack of 

communication between family members was additionally observed in the group of 

vasovagal syncope (p<0.05). In the families with vasovagal and cardiac syncope children, 

a low level of satisfaction with the healthcare quality was noted due to the ineffective 

level of family involvement in the child's diagnostic and treatment process, insufficient 

communication and technical skills of the medical staff, neglect of the family's emotional 

needs, low overall satisfaction in the process receiving medical services (p<0.05). 

Eating disorders in children were characterized by low enjoyment of food and high 

satiety responsiveness in the vasovagal syncope group, high satiety responsiveness and 

excessive desire to drink in the syncope due to orthostatic hypotension group, high satiety 

responsiveness and excessive slowness in eating in the cardiac syncope group (p<0.05). 

Patients with experienced vasovagal and cardiac syncope had reduced preferences in the 

consumption of vegetables, fruits and cereals (p<0.05). The revealed peculiarities of 

eating behavior and taste preferences were correlated with the syncope and orthostatic 

dysregulation symptoms, vitamin B9, B12 and D deficiency, hyperhomocysteinemia, low 

quality of life in children, their families and healthcare satisfactions (р<0.05). 
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The proposed first model of machine learning is effective in the differential 

diagnosis of transient loss of consciousness of syncopal and non-syncopal origin: 

diagnostic accuracy – 0.90, precision, sensitivity and f1-measure – 0.93 for syncope and 

0.83 for non-syncope, specificity – 0.83 and 0.93 respectively, Kappa and Mathews 

correlation coefficients – 0.76, ROC AUC – 0.96 and PR AUC – 0.86. The effectiveness 

of the second machine learning model for differentiating the type of syncope was 

confirmed by the metrics of accuracy (0.93), precision (0.93 for vasovagal; 1.00 for 

orthostatic; 0.80 for cardiac syncope), sensitivity (0.96; 1.00; 0.67 respectively), f1 

measures (0.95; 1.00; 0.73 respectively), ROC AUC (0.95; 1.00; 0.89 respectively), 

PR AUC (0.96; 1.00; 0.79 respectively), Kappa and Mathews correlation coefficients 

(0.85). 

It was shown that after 3 months of vitamin B6, B9, B12 and D3 complex 

supplements in children with non-cardiac syncope, the frequency and manifestations of 

syncope-associated symptoms decreased, the parameters of autonomic homeostasis, 

cardiovascular adaptation, heart rate variability and blood pressure variability improved, 

the level of serum homocysteine decreased, the quality of life and healthcare satisfaction 

increased, eating behavior and food preferences improved (p<0.05). The expediency of 

the mentioned therapy in order to correct hyperhomocysteinemia, improve heart rate 

variability, quality of life, eating behavior and food preferences was justified  in patients 

with cardiogenic syncope (р<0.05). 

Scientific novelty of the research. For the first time, the author conducted a 

comprehensive comparative analysis of the features of the clinical course of all three 

pathogenetically substantiated types of syncope in childhood. The complexity of the 

differential diagnosis of syncope at the stage of history taking was substantiated, and the 

effectiveness of the Modified Calgary Syncope Seizure Score (MCSSS) in the 

verification of non-cardiogenic syncope and epilepsy was proven. 

For the first time, the dominance of sympathicotonia at rest in children with 

vasovagal and orthostatic syncope, increased autonomic reactivity after experiencing all 

three types of syncope was described. It was established that the increase in the stroke 

volume of the left ventricle and cardiac output in children after syncope is evidence of 



12 
 

the adaptive stress of the heart in the distant outcome. It has been proven that violations 

of the adaptive capabilities of the cardiovascular system are most often manifested after 

experienced syncope due to orthostatic hypotension in the form of straining the pumping 

function of the heart, lack of efficiency of the heart muscle, and economizing of the 

hemodynamic reactions. 

In all three groups of pediatric syncope, a novel discovery was made: consistently 

low heart rate variability, indicating a prevalence of sympathetic influences in regulating 

heart rhythm. The predominance of the "non-dippers" circadian type for systolic blood 

pressure in all three syncope types, as well as the "over-dippers" circadian type for 

diastolic blood pressure in children with non-cardiac syncope, was described, confirming 

the presence of autonomic dysfunction in more than half of patients experiencing fainting. 

Evidence demonstrates that children experiencing non-cardiac syncope exhibit low 

levels of pyridoxine and cyanocobalamin in their serum. Additionally, elevated levels of 

homocysteine and decreased levels of 25-hydroxyvitamin D are observed across all three 

groups of syncope. The impact of folate and vitamin D metabolism disorders on the 

syncope symptoms peculiarities and its frequency, pathological mechanisms of pulse rate 

and blood pressure regulation in orthostasis, structural modeling of the heart, systolic, 

diastolic and pumping functions of the heart, insufficient adaptive capabilities of the 

heart, low heart rate variability and pathological daily fluctuations of blood pressure has 

been statistically proven. 

For the first time, a comprehensive comparative assessment of the quality of life of 

children with transient loss of consciousness and their family members has been 

conducted, including an analysis of satisfaction levels with the quality of received 

medical services. The impact of clinical features of syncope and symptoms associated 

with autonomic dysfunction, against the background of hyperhomocysteinemia and 

vitamin D deficiency, on the deterioration of quality of life indicators in children and their 

families has been demonstrated. Additionally, the eating behavior and food preferences 

in children with syncope have been analyzed, establishing their correlation with the 

specific clinical course of fainting, folate and vitamin D metabolism disorders, and the 

low quality of life experienced by children and their families. 
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The high effectiveness of both machine learning models developed based on the 

XGBoost algorithm for the differential diagnosis of syncopal and non-syncopal origin, as 

well as the type of syncope, has been mathematically substantiated. 

For the first time, the proposal, testing, and effectiveness of vitamin B6, B9, B12 

and D3 complex supplements in a prophylactic or therapeutic dose, depending on the 

baseline levels of pyridoxine, folic acid, cyanocobalamin, and 25-hydroxyvitamin D in 

children's serum, have been introduced, trialed, and demonstrated for the treatment and 

prevention of syncope recurrence. 

Practical significance of the obtained results.  

The importance of utilizing the MCSSS scale for improved diagnosis of non-

cardiac syncope and epilepsy in children during the history-taking stage has been 

established. The rationale for assessing autonomic homeostasis, heart rate variability, and 

circadian fluctuations in blood pressure to better evaluate the state of the autonomic 

nervous system in children following a syncope episode has been justified. For the 

purpose of differential diagnosis of transient loss of consciousness and determining the 

effectiveness of therapeutic and preventive measures after a fainting episode, the 

necessity of calculating and interpreting integral indicators of cardiovascular adaptation 

has been demonstrated. 

It has been argued that children with a history of syncope are at risk of deficiency 

or insufficiency of vitamins B6, B9, B12, D, and the associated hyperhomocysteinemia, 

hence it is recommended to assess serum levels of pyridoxine, folates, cyanocobalamin, 

25-hydroxyvitamin D, and homocysteine in all patients with at least one episode of 

fainting. 

Given the high prevalence of vitamin B and D deficiencies in patients with recently 

experienced syncope, the importance of analyzing eating behavior and food preferences 

for timely dietary corrections has been justified. The significance of assessing quality of 

life is demonstrated for better understanding the perception of health by a child with 

syncope and members of their family, encompassing physical and psychosocial health 

and well-being, as well as the effectiveness of therapeutic and preventive interventions. 
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To enhance the accuracy of differential diagnosis between syncope of syncopal and 

non-syncopal origin, as well as the type of syncope in children – vasovagal, orthostatic, 

or cardiogenic – alongside classical diagnostic criteria, both developed machine learning 

models based on the XGBoost algorithm are recommended as additional tools. 

To treat and prevent recurrence of fainting episodes and correct 

hyperhomocysteinemia in children with syncope, it is necessary to prescribe 

pathogenetically justified treatment with pyridoxine, folic acid, cyanocobalamin and 

cholecalciferol complex supplements for a period of 3 months in therapeutic or 

prophylactic doses, taking into account their baseline serum levels. 

Key words: vasovagal syncope, syncope due to orthostatic hypotension, cardiac 

syncope, autonomic dysfunction of cardiovascular system, folate metabolism, vitamin D, 

quality of life, eating behavior, food preferences, machine learning model, optimization 

of treatment and prevention measures, children. 
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СКОРОЧЕНЬ І ТЕРМІНІВ 

 

25(OH)D – 25-гідроксивітамін D 

AEBQ – Adult Eating Behavior Questionnaire, дорослий опитувальник харчової 

поведінки 

CEBQ – Child Eating Behavior Questionnaire, дитячий опитувальник харчової 

поведінки 

CSSS – Calgary Syncope Seizure Score, шкала синкопе і судом Калгарі 

FPQ – Food Preference Questionnaire, опитувальник смакових переваг 

HF – high frequency, середнє значення потужності спектра на частоті 0,15-0,4 Гц 

LF – low frequency, середнє значення спектру низької частоти з потужністю 0,05-

0,15 Гц 

LF/HF – low frequency/high frequency, співвідношення середніх значень 

низькочастотного і високочастотного компонентів варіабельності 

M – mean, середнє арифметичне 

MCSSS – Modified Calgary Syncope Seizure Score, модифікована шкала синкопе і 

судом Калгарі 

PedsQL™ – Pediatric Quality of Life Inventory™, педіатричний опитувальник якості 

життя 

pNN50 – the percentage of successive normal cardiac interbeat intervals greater than 50 

msec, відсоток послідовних інтервалів RR, різниця між якими перевищує 50 мс 

PR AUC – Precision-Recall Area Under the Curve, площа точності запам’ятовування 

під кривою 

RMSSD – the root mean square of successive differences between normal heart beats, 

стандартне середньоквадратичне відхилення різниці послідовних інтервалів RR 

ROC AUC – Receiver Operating Characteristic Area Under Curve, площа робочої 

характеристики приймача під кривою 

SD – standard deviation, стандартне відхилення 
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SDАNN – стандартне відхилення середніх інтервалів RR у всіх 5-хвилинних 

сегментах запису 

TP – total power, загальна потужність спектра у досліджуваному діапазоні 

VLF – very low frequency, середнє значення потужності спектра на частоті 

менше 0,05 Гц 

АГ – артеріальна гіпертензія 

АГо – артеріальна гіпотензія 

АТ – артеріальний тиск 

ВАТ – варіабельність артеріального тиску 

ВД – вегетативна дисфункція 

ВНС – вегетативна нервова система 

ВС – вазовагальне синкопе 

ВСР – варіабельність серцевого ритму 

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск 

ДІ – довірчий інтервал 

ДМАТ – добове моніторування артеріального тиску  

ЕКГ – електрокардіограма 

ІМТ – індекс маси тіла 

КС – кардіогенне синкопе 

Ме – медіана 

НКС – некардіогенне синкопе 

ОГ – ортостатична гіпотензія 

ОД – ортостатична дисрегуляція 

ПАТ – пульсовий артеріальний тиск 

ПНЕН – первинні неспровоковані епілептичні напади 

ПНЕС – психогенні неепілептичні стани 

ППС – психогенні псевдо-синкопе  

ПТВС – психогенні транзиторні втрати свідомості 

РС – рефлекторне синкопе  
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САТ – систолічний артеріальний тиск 

СВОГ – синкопе внаслідок ортостатичної гіпотензії 

СВТ – суправентрикулярна тахікардія 

СПОТ – синдромом постуральної ортостатичної тахікардії 

СрАТ – середній артеріальний тиск 

ССС – серцево-судинна система 

ТВС – транзиторна втрата свідомості 

ХМЕКГ – холтерівське моніторування електрокардіограми 

ЦНС – центральна нервова система 

ЧП – частота пульсу 

ЧСС – частота серцевих скорочень 

ЯЖ – якість життя 

ЯЖПЗ – якість життя, пов’язана зі здоров’ям 
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ВСТУП 

 

Обгрунтування вибору теми дослідження. Транзиторні втрати свідомості 

(ТВС) у дітей є актуальною міждисциплінарною медичною та соціальною 

проблемою через значну розповсюдженість, множинність етіологічних факторів, 

складність диференційної діагностики, ризик розвитку травм при падінні та 

виникнення життєзагрожуючих станів, зниження якості життя, пов’язаної  зі 

здоров’ям (ЯЖПЗ) [1-4]. В цілому частота розвитку синкопе впродовж життя 

складає 35 %, при цьому пік захворюваності припадає на 15 років [5, 6]. Хоча 

вазовагальні синкопе (ВС) є найчастішою причиною розвитку непритомності з 

частотою 60-80 % [7], близько 18 % усіх синкопальних станів у дітей розвиваються 

із невідомих причин [8].  

Поряд із поширеними ВС, останні рекомендації Європейської асоціації 

кардіологів (ESC 2018) додатково класифікують синкопе як синкопе внаслідок 

ортостатичної гіпотензії (СВОГ) та кардіогенне синкопе (КС) [9], однак існують 

дуже обмежені наукові відомості щодо особливостей їх перебігу та лікування у 

дітей. Варто зазначити і те, що різноманіття патофізіологічних механізмів та 

клінічних патернів маніфестації ТВС, нераціональне використання численних 

дороговартісних інструментальних досліджень суттєво впливають на кінцевий 

клініко-діагностичний та фінансово-економічний результат [10-12]. Існуючі на 

сучасному етапі методи лікування більшості синкопе полягають у навчанні дітей 

та їх родичів фізичним заходам протидії пов’язаних із непритомністю симптомів і 

падінь, тоді як чіткої узгодженості серед дитячих спеціалістів щодо використання 

інших медикаментозних та немедикаментозних засобів немає [13-15]. Зазначені 

факти підтверджують важливість оптимізації діагностичного-лікувального 

процесу при ВС, СВОГ та КС у дитячому віці.  

Незважаючи на значні досягнення у вивченні механізмів розвитку ТВС у 

дітей, патогенез синкопе досі залишається дискусійною та мало вивченою 

медичною проблематикою. Вегетативна дисфункція (ВД) є одним із сприяючих 

чинників розвитку ВС, однак її роль у генезі СВОГ та КС недостатньо висвітлена у 
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наукових дослідженнях педіатричного спрямування [16-18]. Функціональні 

вегетативні тести дають змогу оцінити стан вегетативної нервової системи (ВНС) 

та ймовірні механізми розвитку синкопе, диференціювати ТВС, стратифікувати 

ризик розвитку майбутніх епізодів та приймати рішення щодо особливостей 

лікування [19, 20]. Однак, більшість методів оцінки вегетативних функцій не 

можуть використовуватися у педіатрії через відсутність консенсусного підходу 

щодо критеріїв діагностики вегетативних порушень у дітей [21, 22]. Хоча 

варіабельність серцевого ритму (ВСР) та варіабельність артеріального тиску (ВАТ) 

є найчастіше застосовуваними функціональними вегетативними тестами серед 

дитячого населення, їх результати часто є суперечливими та такими, що 

потребують подальших досліджень з урахуванням виду синкопе – ВС, СВОГ та КС 

[17, 23, 24]. 

Чимало факторів, таких як вазомоторна дисфункція, аномалії 

барорецепторного рефлексу, гіповолемія, зміни нейрогуморальних факторів та 

ендотеліальна дисфункція, частково пояснюють механізми розвитку синкопе та 

залишають вікно можливостей у пошуку нових ефективних методів лікування й 

профілактики непритомності у дітей [1, 6, 25, 26]. Результати останніх наукових 

досліджень дають змогу припустити, що дефіцит вітаміну B12 та 

гіпергомоцистеїнемія залучені у патогенез синкопе [27-30]. Окрім цього, доведена 

роль дефіциту вітаміну D у розвитку ВД та порушень циркадного ритму АТ, а 

також важкості перебігу симптомів у дітей із ВС [24, 31, 32]. Зазначені 

повідомлення є свідченням того, що інші вітаміни теж потенційно можуть бути 

залучені у патогенетичні механізми формування синкопе. Попри це, дані щодо 

причинно-наслідкових зв'язків між показниками фолатного циклу та вітаміну D і 

синкопе є змішаними, суперечливими й неоднозначними, носять спостережливий 

характер і стосуються в основному ВС у дорослих. До того ж жодних досліджень 

щодо ефективності використання вітамінів групи В та D у лікуванні синкопе та 

профілактиці рецидиву у дітей досі не проводилося.   

Методологія дослідження ЯЖПЗ допомагає лікарю краще зрозуміти 

суб'єктивне сприйняття фізичного, психічного та соціального благополуччя 



31 
 

пацієнтом та членами його сім’ї, що є одним із ключових критеріїв оцінки 

ефективності надання медичної допомоги дітям на сучасному етапі розвитку та 

реформування системи охорони здоров’я [33-35]. Як відомо, будь-яке гостре, 

рецидивуюче чи хронічне захворювання може бути причиною численних змін у 

різних сферах життя дитини, що проявляються недостатнім виконанням звичних 

раніше повсякденних та сімейних завдань, погіршенням шкільної успішності та 

соціальних взаємодій із однолітками й членами родини, низькою самооцінкою, 

надмірною тривогою щодо майбутнього, депресією [36, 37]. Наявні окремі 

повідомлення щодо погіршення ЯЖПЗ у дітей із ВС [38] не пояснюють 

особливостей фізичного, психічного та соціального функціонування пацієнтів із 

перенесеними СВОГ та КС й їх батьків. Окрім цього, сьогодення характеризується 

стрімким розвитком інших соціально-психологічних напрямків медицини із 

вивчення особливостей побутових умов та звичок дітей із соматичною патологією. 

Одним із них є оцінка особливостей харчової поведінки та смакових переваг [39-

42], що, без сумніву, дозволить розширити уявлення про етіопатогенез синкопе та 

обґрунтувати чіткі рекомендації для даної групи пацієнтів.   

Незважаючи на те, що впродовж останніх двох десятиліть було досягнуто 

суттєвого успіху у розумінні різних аспектів розвитку синкопе, перенесений епізод 

ТВС у дитячому віці досі залишається складною діагностичною дилемою для 

медичних фахівців різних спеціальностей [2, 9, 43]. Розроблені та впроваджені у 

клінічну практику алгоритми диференційної діагностики синкопе передбачають 

комбіноване використання діагностично значущих симптомів для кожного 

окремого виду ТВС [44-46], однак не вбачають комплексного підходу в 

диференціації несинкопальних та синкопальних ТВС – ВС, СВОГ і КС в одній 

моделі. Саме тому одним із стратегічних викликів сучасної науки є оптимізація 

діагностичного пошуку ТВС з комплексною оцінкою усіх обґрунтованих 

діагностично значимих даних анамнезу, клінічного та лабораторно-

інструментального обстеження дітей.  

Зв’язок із науковими програмами, планами, темами. Дисертаційна робота 

виконана в межах двох комплексних науково-дослідних робіт Тернопільського 
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національного медичного університету імені І.Я. Горбачевського МОЗ України 

«Комплексний підхід до контролю симптомів, безпосереднього і віддаленого 

прогнозу в умовах коморбідної патології в клініці внутрішніх хвороб та практиці 

сімейного лікаря», термін виконання 2018-2022 рр. (№ державної реєстрації 

0118U000361) та «Коморбідність в клініці внутрішніх хвороб і в практиці 

сімейного лікаря: особливості перебігу захворювань, стратегія надання медичної 

допомоги в час глобальних цивілізаційних викликів», термін виконання 2023-

2025 рр. (№ державної реєстрації 0123U100061). Дисертантка є виконавцем 

фрагментів вказаних досліджень. 

Мета дослідження: удосконалити диференційну діагностику синкопе у 

дитячому віці, покращити методи комплексної соціально-психологічної оцінки 

дітей після перенесеної непритомності з урахуванням критеріїв ЯЖПЗ і харчової 

поведінки, оптимізувати лікувально-профілактичні заходи пацієнтам із 

перенесеними ВС, СВОГ і КС шляхом обґрунтування доцільності застосування 

комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 у зменшенні симптомів та 

рецидиву синкопе, нормалізації ваго-симпатичного балансу, зниженні рівня 

гомоцистеїну, покращенні якості життя (ЯЖ) дітей і членів їх родин, харчової 

поведінки. 

Завдання дослідження: 
1. Визначити роль анамнестичних симптомів у диференційній діагностиці 

синкопальних та несинкопальних ТВС. 

2. Дослідити особливості порушень вегетативного гомеостазу у дітей після 

перенесених ВС, СВОГ і КС. 

3. Вивчити стан структурно-функціональних показників серця та 

регуляторно-адаптаційних можливостей серцево-судинної системи (ССС) у 

пацієнтів із синкопе в анамнезі. 

4. Встановити особливості циркадних ритмів електричної активності серця 

залежно від виду синкопе. 

5. Здійснити аналіз добових ритмів артеріального тиску (АТ) у дітей із 

різними видами синкопе. 
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6. Дослідити показники піридоксину, фолієвої кислоти, ціанокобаламіну і 

гомоцистеїну у сироватці крові дітей із ВС, СВОГ і КС, встановити роль порушень 

метаболізму фолатів у генезі синкопе. 

7. Визначити сироваткові концентрації 25-гідроксивітаміну D (25(OH)D) у 

дітей із синкопе, виявити їх взаємозв’язки з клінічними особливостями перебігу 

непритомності, вегетативним гомеостазом, структурно-функціональними 

показниками й адаптивними можливостями ССС. 

8. Оцінити ЯЖПЗ дітей після перенесеного епізоду ТВС, членів їх сімей та 

рівень задоволення якістю медичної допомоги з приводу непритомності, визначити 

ключові особливості перебігу синкопе, які супроводжуються погіршенням ЯЖ.   

9. Вивчити зміни харчової поведінки та смакових переваг у пацієнтів 

дитячого віку залежно від виду синкопе з урахуванням потенційних впливів 

виявлених порушень на метаболізм фолатів і вітаміну D, показники ЯЖПЗ.  

10. На основі алгоритму XGBoost розробити ефективну модель машинного 

навчання диференційної діагностики ТВС синкопального та несинкопального 

походження з ідентифікацією виду синкопе – ВС, СВОГ чи КС. 

11. Оптимізувати комплекс лікувально-профілактичної допомоги дітям із 

ВС, СВОГ і КС шляхом обґрунтування ефективності використання комбінованого 

препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 у зменшенні симптомів та рецидиву синкопе, 

нормалізації ваго-симпатичного балансу, покращенні ЯЖПЗ та харчової поведінки.       

Об’єкт дослідження: синкопальні стани у дітей.  

Предмет дослідження: особливості клінічної презентації синкопе з 

урахуванням анамнестичних факторів, вегетативний гомеостаз ССС, структурно-

функціональні показники серця, регуляторно-адаптивні механізми ССС після 

перенесених синкопе, ВСР, ВАТ, метаболізм фолатів та вітаміну D, якість життя 

дітей із синкопе в анамнезі та членів їх родин, оцінка задоволення якістю медичної 

допомоги з приводу непритомності, харчова поведінка, смакові переваги, 

комплексне патогенетичне лікування комбінованим препаратом вітамінів B6, B9, 

B12 і D3, профілактичні заходи.      
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Методи дослідження: клінічні (збір скарг та анамнезу, опитування 

анамнестичними шкалами CSSS (шкала синкопе і судом Калгарі), MCSSS 

(модифікована шкала синкопе і судом Калгарі), встановлення відповідності 

анамнестичним критеріям ювенільної ортостатичної дисрегуляції (ОД), об’єктивне 

обстеження, у т.ч. антропометрія, визначення фенотипових маркерів 

недиференційованої дисплазії сполучної тканини, тест активного ортостазу, оцінка 

вегетативного гомеостазу та адаптаційних реакцій ССС); інструментальні 

(виконання електрокардіограми (ЕКГ) у 12-ти відведеннях, трансторакальної 

двовимірної ехокардіографії з доплерографією, холтерівське моніторування 

електрокардіограми – ХМЕКГ з оцінкою ВСР, добове моніторування артеріального 

тиску – ДМАТ); лабораторні (визначення сироваткових показників піридоксину, 

фолатів, ціанокобаламіну, гомоцистеїну, 25(ОН)D); соціально-психологічні 

(анкетування педіатричним опитувальником з ЯЖ PedsQL™ (Pediatric Quality of 

Life Inventory™, педіатричний опитувальник якості життя) 4.0, шкалою загального 

благополуччя PedsQL™ 3.0, багатофакторною шкалою втомлюваності PedsQL™ 

3.0, серцевим модулем PedsQL™ 3.0, модулем епілепсії PedsQL™ 3.0, модулем 

впливу на родину PedsQL™ 2.0, загальним модулем задоволення в галузі охорони 

здоров’я PedsQL™ 3.0, AEBQ (Adult Eating Behavior Questionnaire, дорослий 

опитувальник харчової поведінки), CEBQ (Child Eating Behavior Questionnaire, 

дитячий опитувальник харчової поведінки), FPQ (Food Preference Questionnaire, 

опитувальник смакових переваг) для дітей, FPQ для підлітків і дорослих); 

машинного навчання (створення моделей диференційної діагностики на основі 

алгоритму XGBoost); математико-статистичні.  

Наукова новизна отриманих результатів. Авторкою вперше проведено 

комплексний порівняльний аналіз особливостей клінічного перебігу усіх трьох 

патогенетично обґрунтованих видів синкопе у дитячому віці – ВС, СВОГ і КС, 

обґрунтовано складність диференційної діагностики синкопе на етапі збору 

анамнезу, доведено ефективність шкали MCSSS у верифікації некардіогенних 

синкопе (НКС) та епілепсії.   
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Вперше описано домінування симпатикотонії в спокої у дітей із НКС, 

підвищеної вегетативної реактивності після перенесених усіх трьох видів синкопе. 

Встановлено, що збільшення ударного об’єму лівого шлуночка та серцевого викиду 

у дітей після синкопе є свідченням адаптивного напруження серця у віддаленому 

періоді. Доведено, що порушення адаптивних можливостей ССС найчастіше 

проявляються після перенесених СВОГ у вигляді напруження насосної функції 

серця, недостатньої ефективності роботи серцевого м’яза та оптимізації 

гемодинамічних реакцій і не спостерігаються у пацієнтів із КС.  

Здобувачкою вперше виявлено низьку ВСР у дітей із ВС, СВОГ і КС, що 

підтверджує переважання симпатичного контуру регуляції серцевого ритму. 

Вперше описано домінування циркадного типу систолічного артеріального тиску 

(САТ) «non-dippers» у всіх трьох групах синкопе, а також діастолічного 

артеріального тиску (ДАТ) «оver-dippers» у дітей із НКС, що є свідченням ВД у 

понад половини пацієнтів із непритомністю.  

Доведено, що у сироватці крові пацієнтів із НКС відмічаються низькі 

концентрації піридоксину та ціанокобаламіну, а у всіх трьох групах синкопе 

реєструються підвищені показники гомоцистеїну та знижені рівні 25(ОН)D. 

Статистично обґрунтовано вплив порушень метаболізму фолатів та вітаміну D на 

клінічні особливості перебігу синкопе та їх частоту, патологічні механізми 

регуляції частоти пульсу (ЧП) і АТ в ортостазі, структурні показники серця, 

систолічну, діастолічну та насосну функції серця, недостатні адаптивні можливості 

серця, низьку ВСР та патологічні добові коливання АТ. 

Вперше здійснено комплексну порівняльну оцінку ЯЖПЗ дітей із ТВС, а 

також членів їх родин, включаючи аналіз рівня задоволення якістю отриманих 

медичних послуг. Дисертанткою простежено вплив клінічних особливостей 

перебігу синкопе та асоційованих із ВД симптомів на тлі гіпергомоцистеїнемії та 

дефіциту вітаміну D на погіршення показників ЯЖПЗ дітей та їх сімей. Вперше 

проаналізовано стан харчової поведінки та смакових переваг у пацієнтів  із 

синкопе, доведено їх взаємозв’язок із особливостями клінічного перебігу 
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непритомності, порушеннями метаболізму фолатів і вітаміну D, низькою ЯЖПЗ 

дітей і їх родин. 

Математично обґрунтовано високу ефективність розроблених на основі 

алгоритму XGBoost обох моделей машинного навчання для диференційної 

діагностики ТВС синкопального та несинкопального походження, а також виду 

синкопе – ВС, СВОГ, КС.  

Здобувачкою вперше запропоновано, апробовано та доведено ефективність 

застосування комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 у профілактичній 

або лікувальній дозі, залежно від вихідного рівня піридоксину, фолієвої кислоти, 

ціанокобаламіну і 25-(OH)D, у сироватці крові дітей для лікування та 

попередження рецидиву синкопе. Показано, що через 3 місяці терапії у групах дітей 

із ВС та СВОГ знижуються частота непритомності та синкопе-асоційованих 

симптомів, покращуються параметри вегетативного гомеостазу та регуляторно-

адаптаційні можливості ССС, зменшуються прояви ВД та рівень сироваткового 

гомоцистеїну, підвищується ЯЖПЗ дитини, членів її сім’ї й задоволеність якістю 

отриманих медичних послуг, покращується харчова поведінка та смакові переваги. 

Обґрунтовано доцільність використання комбінованого препарату вітамінів B6, B9, 

B12 і D3 у дітей із КС з метою корекції гіпергомоцистеїнемії та покращення 

показників ВСР, ЯЖ, харчової поведінки і смакових переваг.   

Практичне значення отриманих результатів. Доведено важливість 

використання шкали MCSSS для покращеної діагностики НКС й епілепсії у дітей 

на етапі збору анамнезу. Обґрунтовано доцільність визначення вегетативного 

гомеостазу, ВСР та варіабельності артеріального тиску (ВАТ) для кращої оцінки 

стану ВНС у дітей після епізоду синкопе. З метою диференційної діагностики ТВС 

та визначення ефективності комплексу лікувально-профілактичних заходів після 

перенесеної непритомності, доведено необхідність обчислення та інтерпретації 

інтегральних показників адаптації ССС.  

Дисертанткою обґрунтовано, що діти з синкопе в анамнезі знаходяться в 

групі ризику дефіциту або недостатності вітамінів В6, B9, B12, D та асоційованої з 

цими порушеннями гіпергомоцистеїнемії, а тому усім пацієнтам із щонайменше 
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одним епізодом непритомності рекомендовано визначати сироваткові рівні 

піридоксину, фолатів, ціанокобаламіну, 25(ОН)D та гомоцистеїну. 

Враховуючи високу поширеність дефіцитних станів вітамінів групи В та D у 

пацієнтів із нещодавно перенесеними синкопе, з метою своєчасної корекції 

харчового раціону здобувачкою запропоновано здійснювати аналіз харчової 

поведінки й смакових переваг із використанням валідованих україномовних 

опитувальників AEBQ, CEBQ, FPQ. Показано важливість оцінювання ЯЖПЗ для 

кращого розуміння сприйняття здоров’я дитиною із синкопе та членами її сім’ї 

фізичного, психосоціального здоров’я та благополуччя, аналізу ефективності 

лікувально-профілактичних заходів.  

З метою покращення точності диференційної діагностики ТВС 

синкопального та несинкопального походження, а також виду синкопе у дітей – 

ВС, СВОГ, КС, поряд із класичними діагностичними критеріями захворювань, як 

додатковий інструмент рекомендовано використовувати розроблені авторкою на 

основі алгоритму XGBoost обидві моделі машинного навчання.  

Для лікування і профілактики рецидиву непритомності та корекції 

гіпергомоцистеїнемії усім дітям із синкопе слід призначати патогенетично 

обґрунтоване лікування комбінованим вітамінним препаратом піридоксину, 

фолієвої кислоти, ціанокобаламіну та холекальциферолу впродовж 3 місяців у 

лікувальній (вітамін В6 – 2мг, В9 – 0,4 мг, В12 – 0,006 мг щодня; вітамін D3 3200-

3400 МО щодня при індексі маси тіла (ІМТ) <90 перцентиля або 4200-4400 МО 

щодня при ІМТ >90 перцентиля) або профілактичній дозі (вітамін В6 – 2мг, В9 – 

0,4 мг, В12 – 0,006 мг через день; вітамін D3 700-900 МО щодня при ІМТ 

<90 перцентиля або 1200-1400 МО щодня при ІМТ >90 перцентиля) з урахуванням 

вихідних сироваткових показників вітамінів.  

Результати дисертаційної роботи впроваджені в практичну діяльність 

педіатричних відділень КНП «Тернопільська обласна дитяча лікарня» 

Тернопільської обласної ради, КНП «Тернопільська міська дитяча комунальна 

лікарня», КП «Хмельницька міська дитяча лікарня» Хмельницької міської ради, 

КНП «Івано-Франківська обласна дитяча клінічна лікарня» Івано-Франківської 
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обласної ради, «Волинського обласного територіального медичного об’єднання 

захисту матері і дитинства» Волинської обласної ради, КП «Полтавська обласна 

дитяча клінічна лікарня» Полтавської обласної ради, Національної дитячої 

спеціалізованої лікарні «ОХМАТДИТ». 

Матеріали наукових досліджень впроваджені в навчальний процес на кафедрі 

дитячих хвороб з дитячою хірургією, кафедрі педіатрії № 2 Тернопільського 

національного медичного університету імені І. Я. Горбачевського МОЗ України. 

Особистий внесок здобувача. Дисертаційна робота є окремим науковим 

дослідженням та самостійно виконаною науковою працею автора. Здобувачкою 

здійснено інформаційний пошук з обраної тематики дослідження, проведено аналіз 

і синтез літературних джерел, обґрунтовано актуальність, мету і завдання 

дослідження, обрано оптимальні методи дослідження, встановлено предмет 

дослідження. Авторка обстежила 198 пацієнтів із ТВС та 40 відносно здорових 

дітей, здіснила комплексну оцінку ефективності використання комбінованого 

препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 в динаміці у 74 пацієнтів із синкопе через 3 

місяці лікування. За результатами дослідження було складено та заповнено 

індивідуальні карти обстеження пацієнта. Здобувачка оволоділа методиками 

дослідження, які використовувала під час проведення наукової роботи, самостійно 

проводила ХМЕКГ і ДМАТ, інтерпретувала отримані результати. Оцінку ЯЖПЗ 

опитувальниками PedsQL™ було здійснено лише після підписання договору 

користувача відповідної форми MAPI Research Trust (Ліон, Франція). Авторка була 

особисто залучена до всіх етапів лінгвістичної валідації з англійської на українську 

мову шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0 (звіт дитини та батьків) 

серцевого модуля PedsQL™ 3.0 (звіт дитини та батьків) модуля епілепсії PedsQL™ 

3.0 (звіт дитини та батьків), загального модуля задоволення в галузі охорони 

здоров’я PedsQL™ 3.0. Здобувачка отримала згоду авторів-розробників Dr. Rebecca 

J. Beeke, Dr. Alison Fildes та Dr. Andrea Smith на використання у дисертаційному 

дослідженні та переклад з англійської на українську мову опитувальників CEBQ, 

AEBQ, FPQ для дітей, FPQ для підлітків і дорослих, відповідала за всі етапи їх 

мовної валідації. Авторка самостійно виконала статистичну обробку отриманих 
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результатів із використанням статистичного пакету програми SPSS 12.0 для 

Windows, здійснила їх аналіз та узагальнення. Здобувачкою написані всі розділи 

дисертації, сформульовані висновки, розроблені практичні рекомендації, 

підготовлені до друку наукові праці. 

Апробація результатів дисертації. Основні положення роботи та 

результати дослідження оприлюднені на: Всеукраїнській науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Традиції та інновації в педіатрії» з нагоди 90-

річчя від дня народження академіка Івана Сміяна (м. Тернопіль, 10 січня 2019 р.); 

підсумковій LXІІ науково-практичній конференції «Здобутки клінічної та 

експериментальної медицини», присвяченій 165-річчю від дня народження Івана 

Яковича Горбачевського (м. Тернопіль, 13 червня 2019 р.); XXXV Zjeździe 

Polskiego Towarzystwa Pediatrycznego, który odbędzie się w dniach «Kiedy chore 

dziecko wymaga pogłębionej diagnostyki które badania powinny mieć priorytet» (м. 

Жешув, 5-7 вересня 2019 р.); науково-практичній конференції «Медико-соціальні 

проблеми дитячого віку» (м. Тернопіль, 24 жовтня 2019 р.); підсумковій LXІІІ 

науково-практичній конференції «Здобутки клінічної та експериментальної 

медицини» (м. Тернопіль, 12 червня 2020 р.); VI International Scientific and Practical 

Conference «European Scientific Discussions» (м. Рим, 25-27 квітня 2021 р.); VII 

International Scientific and Practical Conference «International Forum: Problems and 

Scientific Solutions» (м.  Мельбурн, 25-26 квітня 2021 р.); I International Scientific and 

Theoretical Conference «Formation of Innovative Potential of World Science» (м. Тель-

Авів, 7 травня 2021 р.); науково-практичній конференції «Медико-соціальні 

проблеми дитячого віку» (м. Тернопіль, 21-22 жовтня 2020 р.); науково-практичній 

конференції з міжнародною участю «Європейські стандарти діагностики та 

лікування найпоширеніших захворювань дитячого віку» (м. Тернопіль, 5-6 травня 

2021 р.);  підсумковій LXІV науково-практичній конференції «Здобутки клінічної 

та експериментальної медицини» (м. Тернопіль, 11 червня 2021 р.); Третьому 

науковому симпозіумі з міжнародною участю «Громадське здоров’я в глобальному 

та регіональному просторі – виклики в умовах пандемії COVID-19 та перспективи 

розвитку» (м. Тернопіль, 22-24 вересня 2021 р.); XV конгресі педіатрів України 
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«Актуальні питання педіатрії» (м. Київ, 12-13 жовтня 2021 р.); міжнародній 

науково-практичній конференції присвяченій пам’яті доктора медичних наук, 

професора, заслуженого діяча науки Республіки Узбекистан, Уктам Карімовни 

Вахабової «Академія внутрішньої медицини: новітні досягнення» (м. Самарканд, 8 

жовтня 2021 р.); Baltic University Programme Symposium 2021 (м. Упсала, 19-20 

жовтня 2021 р.); науково-практичній конференції «Медико-соціальні проблеми 

дитячого віку» (м. Тернопіль, 21-22 жовтня 2021 р.); підсумковій LXV науково-

практичній конференції «Здобутки клінічної та експериментальної медицини» (м. 

Тернопіль, 9 червня 2022 р.); Четвертому науковому симпозіумі з міжнародною 

участю з громадського здоров’я «Громадське здоров’я в соціальному і освітньому 

просторі – виклики в умовах глобалізації суспільства та перспективи розвитку» (м. 

Тернопіль, 21-23 вересня 2022 р.); науково-практичній конференції «Медико-

соціальні проблеми дитячого віку» (м. Тернопіль, 20-21 жовтня 2022 р.); XVI 

Всеукраїнській науково-практичній конференції молодих вчених «Актуальні 

питання клінічної медицини» (м. Запоріжжя, 24-25 листопада 2022 р.); VIII 

щорічній науково-практичній конференції молодих вчених з міжнародною участю 

«Проблеми сьогодення в педіатрії» (м. Харків, 23 лютого 2023 р.); підсумковій 

LXVІ науково-практичній конференції «Здобутки клінічної та експериментальної 

медицини» (м. Тернопіль 16-17 червня 2023 р.); П’ятому науковому симпозіумі з 

міжнародною участю з громадського здоров’я «Громадське здоров’я в соціальному 

і освітньому просторі – виклики в умовах воєнного стану та перспективи розвитку» 

(м. Тернопіль, 27-28 вересня 2023 р.); науково-практичній конференції «Медико-

соціальні проблеми дитячого віку» (м. Тернопіль, 25-26 жовтня 2023 р.). 

Публікації. За матеріалами дисертації опубліковані 45 наукових праць, з них 

22 статті у фахових періодичних виданнях України (5 – у виданнях, що 

індексуються наукометричною базою SCOPUS, 5 – оглядового характеру), 5 статей 

в іноземних періодичних виданнях (4 – у виданнях, що індексуються 

наукометричною базою SCOPUS), 1 стаття оглядового характеру у науковому 

журналі, 1 відповідь автора на лист видавцю (журнал індексується 
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наукометричною базою SCOPUS), 16 публікацій у матеріалах конференцій, з’їздів 

та конгресів. 

 Обсяг та структура дисертації. Дисертація викладена на 591 сторінці 

комп’ютерного тексту і складається з анотації, вступу, 10 розділів, висновків, 

практичних рекомендацій, списку використаних джерел літератури (всього 

644 бібліографічні описи) та додатків. Робота проілюстрована 203 таблицями та 

93 рисунками. Список використаних джерел і додатки викладено на 197 сторінках. 
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РОЗДІЛ 1 

СУЧАСНІ ПІДХОДИ ДО ВИРІШЕННЯ ПРОБЛЕМИ СИНКОПЕ У ДІТЕЙ 

(огляд літератури) 
 

1.1 Дефініція поняття та патофізіологічні аспекти розвитку синкопе 

 

За останні 2 десятиліття було досягнуто суттєвого успіху у розумінні різних 

аспектів проблеми діагностики та лікування синкопе. Значна частина цього 

прогресу полягає у формуванні чітких критеріїв, які є необхідними для постановки 

діагнозу синкопе. Перші рекомендації Європейської асоціації кардіологів 

(European Society of Cardiology, ESC) щодо діагностики та лікування синкопе були 

опубліковані в 2001 році та в подальшому переглянуті  у 2004, 2009 та 2018 роках 

[9]. Останні визначають ТВС як стан реальної або очевидної втрати свідомості, що 

характеризується амнезією впродовж періоду без свідомості, відсутністю 

нормального рухового контролю, втратою чутливості та короткою тривалістю. Усі 

ТВС діляться на дві групи – ТВС внаслідок травми голови та ТВС нетравматичного 

походження. В свою чергу нетравматичні ТВС розділяють на синкопе та 

несинкопальні ТВС – епілептичні судоми (тонічні, клонічні, тоніко-клонічні та 

атонічні), психогенні транзиторні втрати свідомості – ПТВС (психогенні 

псевдосинкопе – ППС, психогенні неепілептичні стани – ПНЕС) та інші рідкісні 

причини, такі як синдром хребетно-підключичного обкрадання, транзиторні 

ішемічні атаки у вертебро-базилярній системі, субарахноїдільний крововилив, 

афективно-респіраторні напади [47-49].   

Станом на сьогодні дефініцію поняття синкопе визначають як ТВС, що 

виникає внаслідок церебральної гіпоперфузії та характеризується швидким 

початком, короткою тривалістю та повним спонтанним відновленням [8, 11]. 

Залежно від патогенетичних механізмів розвитку, синкопе диференціюють на три 

групи – рефлекторні синкопе (РС), СВОГ та КС. Дана класифікація синкопе є 

загальноприйнятою та такою, що визначена міжнародними протоколами 

діагностики та лікування Європейської асоціації кардіологів перегляду 2018 року 
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[9] й Американського коледжу кардіологів разом з Американською асоціацією 

серця 2017 року розгляду [50].  

Синкопе є поширеною медичною проблемою з щорічною захворюваністю в 

межах 18,1-39,7 випадків на 1000 пацієнтів [51]. Окремі літературні джерела 

наводять дані, згідно з якими близько 32-35 % населення перенесли щонайменше 

один епізод синкопе у віці до 60 років [5, 6, 52]. У загальній популяції середній вік 

першого епізоду непритомності припадає на 14-15 років із динамікою до різкого 

збільшення випадків захворюваності після 70 років [53].  

Захворюваність на синкопе у дітей і підлітків невпинно зростає з кожним 

роком. З 1950 по 1954 роки показник захворюваності становив 71,9 на 100000, а з 

кінця 1980-х до початку 1990-х років він зріс до 125,8 на 100000 населення [54]. За 

результатами датського дослідження з залученням до 12-річного обсерваційного 

дослідження 127 508 пацієнтів із діагнозом синкопе, було встановлено зростання 

захворюваності від 13,8 ‰ у 1997 р. до 19,4 ‰ у 2009 р. [55]. Bo et al. повідомили, 

що захворюваність на синкопе серед дітей у Пармі у період з 2005 по 2006 рр. 

становила 86,5 на 100000 населення на рік, а середній вік пацієнтів – 10,5 років [56].   

Hu E. et al. провели епідеміологічне дослідження у Чанші, яке включало 4352 

респондента віком від 2 до 18 років та встановило поширеність синкопе 17,37 % у 

дитячому віці [5]. Також автори виявили вікові відмінності у частоті синкопе – 

28,87 % у підлітків, 8,02 % у школярів та 2,69 % у дошкільнят. 

У переважної більшості педіатричних пацієнтів, які звертаються до 

відділення невідкладної медичної допомоги зі скаргами на синкопе або 

пресинкопе, діагностують НКС – РС та СВОГ, приблизно 9 % мають неврологічні 

розлади, включаючи судоми, і у близько 2 % причина розвитку синкопе 

кардіогенна. У решти пацієнтів має місце комбінована патологія, включаючи 

психогенні події, інтоксикацію та метаболічні розлади [57]. ВС є найпоширенішим 

типом РС, що становить понад 60–80 % від усієї частки синкопе у дітей [7].  

В основі розвитку НКС лежить периферична вазодилатація внаслідок впливу 

певних провокуючих чинників, що призводить до транзиторної церебральної 

ішемії, розвитку ТВС та втрати балансу тіла [58, 59]. Тривале перебування дитини 
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у положенні стоячи, спекотне середовище, емоційне навантаження або ж біль 

можуть викликати депонування крові в периферичному венозному басейні, що 

сприяє недостатньому поверненню крові та викликає рефлекс Бецольда-Яриша. Він 

полягає у активації симпатичного імпульсу на фоні зниження тонусу блукаючого 

нерва та дозволяє забезпечити адекватний об’єм крові, яка повертається, і 

нормальне кровопостачання мозку [7, 60]. У дітей із НКС зазвичай спостерігається 

підвищений рівень катехоламінів, що обумовлює надмірне скорочення серця та 

розвиток патологічного рефлексу Бецольда-Яриша [61, 62]. Усі вище зазначені 

механізми сприяють активації барорецепторів задньої нижньої стінки лівого 

шлуночка і передачі нервових імпульсів до вазомоторного центру, 

супроводжуються зниженням симпатичних імпульсів і посиленням вагусних 

впливів та, як наслідок, зниженням АТ, відносною синусовою брадикардією, 

пароксизмальною атріовентрикулярною блокадою і/або зупинкою синусового 

вузла, недостатнім мозковим кровопостачанням з розвитком синкопе [63, 64]. 

У рекомендаціях Європейської асоціації кардіологів 2018 року було введено 

поняття «фенотип низького АТ», яке вказувало на сприйнятливість до розвитку ВС 

[9]. Ця концепція ґрунтувалася виключно на клінічному досвіді і не була науково 

доведена. Проведене Brignole M. et al. багатокогортне перехресне дослідження 

спростувало дану теорію, показавши інший гемодинамічний профіль пацієнтів із 

РС у порівнянні з загальною популяцією, що характеризувався нижчим САТ, 

вищими показниками ДАТ і частоти серцевих скорочень (ЧСС) [65]. Такі 

гемодинамічні особливості свідчать про знижений венозний відтік і ударний об’єм 

серця у пацієнтів із РС, що обумовлює компенсаторне підвищення ЧСС і судинного 

опору. Цей гемодинамічний патерн формує крихкий серцево-судинний гомеостаз, 

що характеризується прихованою схильністю до розвитку синкопе, якому протидіє 

хронічна активація компенсаторних механізмів зі збереженням перфузії 

внутрішніх органів [25]. Причини цих гемодинамічних відмінностей між 

пацієнтами з непритомністю та загальною популяцією наразі залишаються 

невідомими, хоча були зроблені припущення, які пояснюють роль наступних 
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механізмів у розвитку НКС: (1) знижений об’єм циркулюючої крові; (2) зростання 

венозного наповнення; (3) аномальна нейроендокринна активація [63, 66, 67]. 

«Фенотип низького АТ» може бути пов’язаний з іншою новою концепцією 

розвитку синкопе — «схильність до гіпотензії» в контексті виконання тілт-тесту. 

Хоча негативний результат тілт-тесту не підтверджує і не спростовує діагноз ВС 

[68], все ж означає тенденцію до АГ, яка проявляється у вертикальному положенні. 

Теорія припускає, що будь-яка схильність до гіпотонії може активуватися у 

вертикальному положенні та призвести до розвитку синкопе [22]. 

Індивідуальні гемодинамічні особливості не тільки визначають схильність до 

РС, але і впливають на тілт-відповідь. Так, тілт-позитивні пацієнти мають нижчі 

показники САТ, ДАТ, і ЧСС у порівнянні з тілт-негативними пацієнтами та 

аналогічними симптомами незалежно від віку і статі. Отримані результати свідчать 

про порушену здатність компенсувати низький САТ, що проявляється зниженням 

ДАТ і ЧСС. Низький САТ у спокої (≤128 мм рт. ст.) та відсутність артеріальної 

гіпертензії (АГ) були ідентифіковані як незалежні предиктори тілт-позитивності. 

Таким чином, сприйнятливість до РС пов'язана з гемодинамічним резервом, який 

знижується при низькому АТ [25, 69]. 

Падіння АТ під час НКС традиційно відносять до вазодепресії (зниження 

тонусу симпатичних артеріол і периферичного опору судин) і кардіоінгібіції 

(вагусний вплив на синусовий і атріовентрикулярний вузли, що призводить до 

асистолії) [70, 71]. Нещодавнє дослідження van Dijk et al. [72] пропонує інший 

механізм розвитку ВС, при якому зменшення ударного об’єму є основним 

чинником падіння АТ, а судинний опір виконує лише другорядну роль. Зменшення 

ударного об’єму, ймовірно, пояснюється венозним накопиченням, яке не 

компенсується підвищенням ЧСС. В подальшому внаслідок недостатнього 

підвищення ЧСС виникає кардіоінгібіція, яка супроводжується повторним 

падінням АТ у гемодинамічному каскаді РС.  

Ретельний аналіз безперервних записів АТ під час ортостатичного стресу 

дозволяє розділити послідовність гемодинамічних подій, що призводять до ВС, на 
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4 фази: (1) рання стабілізація; (2) нестабільність кровообігу (раннє пресинкопе); (3) 

термінальна гіпотензія (пізнє пресинкопе) і синкопе; (4) відновлення [73]. 

Існують суттєві вікові відмінності між індивідуумами щодо тривалості фаз і 

гемодинамічних механізмів, які відповідають за прогресуючу АГ.  Так, у дітей та 

молодих людей 1-ша й 2-га фази розвитку ВС характеризується постуральною 

тахікардією та недостатнім збільшенням системного судинного опору протягом 

першої хвилини ортостазу. Надмірне підвищення ЧСС опосередковується 

активацією барорефлексу через кардіовагальну зупинку у відповідь на 

прогресуюче зниження об’єму циркулюючої крові та тимчасову втрату здатності 

до вазоконстрикції й є свідченням ваготонії у молодих людей у стані спокою [73, 

74]. 

Поширеність вазодепресії прогресивно зростає з віком, тоді як процеси 

кардіоінгібіції демонструють протилежне – зменшуються з віком та мають 

тенденцію до припинення у 50 років. Дана особливість зумовлена віковими 

змінами у вегетативному контролі ССС, включаючи зниження активності 

барорецепторів, зменшення чутливості серця до бета-адренергічної стимуляції та 

зниження вагусних впливів на серце, що робить людей старшого віку більш 

схильними до розвитку вазодепресивного механізму ВС [75-77]. 

НКС традиційно класифікують базуючись на їх етіології та особливостях 

клінічного перебігу, виокремлюючи РС (ВС, ситуаційні синкопе, синдром 

каротидного синуса, некласичні форми) або вегетативну недостатність, тоді як 

первинні КС зазвичай проявляються бради- або тахіаритміями [9]. Тим не менше, 

недавні досягнення в розумінні патофізіології синкопе заклали основу для нової 

класифікації, яка може бути корисною для визначення ефективних стратегій 

запобігання їх рецидиву. Відповідно до домінування основного гемодинамічного 

механізму, НКС класифікують на гіпотензивний та брадикардичний фенотипи [78]. 

Брадикардичний фенотип включає схильність до кардіоінгібіції [79], а також 

непритомність, пов’язану з ідіопатичною пароксизмальною атріовентрикулярною 

блокадою [80] та низьким рівнем аденозину в плазмі [81, 82]. Кардіоінгібіція 

зазвичай не присутня у пацієнтів з ОГ, хоча ВД може асоціюватися з вегетативною 
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дисфункцією ССС, хронотропною недостатністю та зниженням ВСР [83]. Крім 

того, пізня ортостатична гіпотензія (ОГ) може спровокувати кардіоінгібіторний тип 

вазовагального рефлексу [84]. У деяких пацієнтів гіпотензивний та 

брадикардичний фенотипи можуть співіснувати разом і значно ускладнити 

особливості перебігу хвороби і тактику лікування [75]. 

Клінічні прояви ідіопатичної пароксизмальної атріовентрикулярної блокади 

не відрізняються від інших КС або ВС з кардіоінгібіторним компонентом, при яких 

продромальний період дуже короткий або відсутній. Було припущено, що пацієнти 

з низьким базальним рівнем аденозину демонструють гіперафінність рецепторів А2 

атріовентрикулярного та, в меншій мірі, синусового вузла, а тимчасове вивільнення 

аденозину може бути достатнім для блокування провідності в цих вузлах, що 

пояснює раптову атріовентрикулярну блокаду і/або синусову паузу. Таким чином, 

низький рівень аденозину в плазмі крові гіпотетично відіграє ключову роль у 

патогенезі синкопе без продромальних станів у пацієнтів із нормальною анатомією 

серця і ЕКГ [85-87].  

Вивчення патофізіологічних механізмів розвитку синкопе часто-густо 

породжує більше запитань, ніж відповідей, і цьому сприяє ряд причин. Два 

процеси, парасимпатична активація та симпатичне гальмування, пов’язані між 

собою, але не обов’язково є супутніми чи однаковими для кожного епізоду 

непритомності. Продромальний період, який часто передує розвитку НКС, може 

виникнути ще до початку симптомів брадикардії або АГ, що ймовірно обумовлено 

ранніми змінами вегетативної активації та серцевої скоротливості перед 

непритомністю. Вазовагальний рефлекс може проявлятися різними 

патофізіологічними механізмами, і кожна людина має свій унікальний відбиток цих 

фізіологічних порушень. Крім того, одні й ті самі подразники не завжди ініціюють 

епізоди ВС, навіть у осіб, у яких синкопе раніше виникло за подібних обставин [58, 

64]. Яким би не був механізм синкопе, він є складним, різним у молодих і літніх 

людей, відбувається поетапно, часто з суперечливими фізіологічними змінами 

організму та спонтанним їх вирішенням.  
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Існує ряд доказів щодо широкого спектру нейрогуморальних змін, 

пов’язаних з розвитком синкопе. Так, Kohno R. et al. реєстрували підвищені рівні 

адреналіну та співвідношення адреналіну/норадреналіну на початку тілт-тесту, які 

були пов’язані з вкороченням часу розвитку ВС [88]. Результати дослідження 

Torabi P. et al. серед дорослих дають підстави вважати, що старший вік, вищі рівні 

АТ і проадреномедуліну пов’язані з пізнішою появою ВС під час виконання тілт-

тесту, тоді як зростання індукованого нахилом вивільнення епінефрину та 

вазопресину корелює з вкороченням тривалості пресинкопального періоду [89]. 

Wagoner A. L. et al. встановили, що діти з ОД та патологічною відповіддю на тілт-

тест мали нижчі показники САТ, ДАТ і середнього артеріального тиску (СрАТ), а 

також вищі рівні вазопресину, катехоламінів і ангіотензину-II під час нахилу у 

порівнянні з респондентами з ОД та нормальною реакцією на тілт-тест. До того ж 

автори виявили вищі показники норадреналіну серед дітей із синдромом 

постуральної ортостатичної тахікардії (СПОТ), вазопресину у пацієнтів із ОД та 

синкопе, а також альдостерону в суб’єктів із ОД [90].   

Таким чином, спровоковане тестом нахилу синкопе чітко асоціюється з 

підвищенням рівня циркулюючих катехоламінів ще до розвитку артеріальної 

гіпотензії (АГо). Однак, причинно-наслідкові взаємозв’язки між 

адреналін/норадреналіном та розвитком непритомності досі залишаються не 

з’ясованими. Одна з початкових концепцій полягала в тому, що 

адреналін/норадреналін посилює скорочення лівого шлуночка і в такий спосіб 

стимулює аферентну передачу сигналів механорецепторів стінки міокарда з 

подальшим рефлекторним зниженням ЧСС і АТ. Проте цей патофізіологічний 

механізм не отримав широкого наукового визнання, враховуючи наявність 

повторних епізодів ВС після трансплантації серця. Потенційно інші несерцеві 

артеріальні рецептори можуть функціонувати паралельно, зберігаючи таким чином 

модифіковану версію базової теорії [26, 88, 91]. 

Активація барорецепторів під час рефлексу Бецольда-Яриша 

супроводжується активацією ренін-ангіотензин-альдостеронової системи та 

вивільненням вазопресину гіпофізом. Це призводить до реабсорбції натрію та води 
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нирками, збільшення об’єму плазми та артеріальної вазоконстрикції через 

рецептор ангіотензину-II 1-го типу та V1 рецептори в артеріальних кровоносних 

судинах. У нормі адекватна відповідь збільшує ЧСС на 10-15 ударів за хвилину, 

підтримує САТ і підвищує ДАТ приблизно на 10 мм рт.ст. [63, 89]. Torabi P. еt al. 

вивчали нейроендокринні порушення у пацієнтів із ранньою та пізньою ОГ, 

асоційованою з синкопе, та виявили високі показники С-кінцевого попередника 

аргінін-вазопресину у положенні лежачи і стоячи у групі класичної ОГ, тоді як 

норадреналіну у положенні стоячи у групі пізньої ОГ. Після 3-ї хвилини тілт-тесту 

підвищення адреналіну і С-кінцевого попередника аргінін-вазопресину було 

вищим у пацієнтів із класичною ОГ, а показник норадреналіну зростав лише у 

хворих із пізньою ОГ [92].   

Копептин (глікозильований пептид з 39 амінокислот) є С-кінцевим 

сегментом пептиду попередника аргініну-вазопресину, який складається з двох 

інших фрагментів, вазопресину та нейрофізину-2. Основними фізіологічними 

функціями аргінін-вазопресину є рідинний і осмотичний баланс, серцево-судинний 

гомеостаз і регуляція ендокринної реакції на стрес [93, 94]. В одному із досліджень 

серед 72 пацієнтів із ВС  Flevari P. еt al. встановили, що концентрація копептину у 

плазмі крові підвищується під час тілт-тесту не лише у пацієнтів із позитивною 

відповіддю, але й у пацієнтів із синкопе в анамнезі та негативним результатом тесту 

[95]. За даними Lindenberger M. еt al. рівень копептину також був підвищений у 

групі жінок із повторними ВС у стані спокою та зростав на фоні прогресування 

негативного тиску в нижній частині тіла [96].  

Підсумовуючи усе вищезазначене, слід відмітити, що рівні аргінін-

вазопресину у стані спокою не є маркером схильності до розвитку синкопе, 

оскільки вони достовірно не відрізняються у групах схильних до ВС пацієнтів і 

здорових людей. Отже, підвищення аргінін-вазопресину під час непритомності є 

радше реакцією організму на вагому системну гіпотензію, ніж окремим 

патофізіологічним механізмом розвитку синкопе. 

Окремі дослідження також звернули увагу на можливу роль ендотеліну-1 у 

розвитку синкопе. Так, Hamrefors V. еt al. встановили, що пацієнти з асистолічним 
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типом ВС молодші 40 років і мають нижчі рівні ендотеліну-1 та адреномедуліну у 

положенні лежачи порівняно з пацієнтами з іншими формами ВС, негативним 

тестом нахилу та здоровими особами [97]. Lazurova Z. еt al. довели потенційну роль 

варіантів гена ендотеліну-1 (EDN1) rs5370 у регуляції вегетативної нервової 

діяльності та патогенезі ВС. Хоча жодного взаємозв’язку між поліморфізмом EDN1 

rs5370 і рецептора ендотеліну А (EDNRA) rs5333 та позитивною відповіддю на 

тілт-тест різних гемодинамічних типів ВС виявлено не було, наявність генотипів 

GT або TT у локусі rs5370 EDN1 чітко асоціювалася з порушеннями ВСР [98].  

Badertscher P. еt al. вивчали роль чотирьох прогормонів у нейрогуморальному 

патогенезі КС – середньорегіонального фрагменту натрійуретичного пептиду про-

А-типу (MR-proANP), С-кінцевого проендотеліну-1, копептину та 

середньорегіонального проадреномедуліну. Плазмові концентрації усіх чотирьох 

прогормонів були підвищені у пацієнтів із КС у порівнянні з іншими хворими у 

відділенні невідкладної медичної допомоги. Автори також запропонували 

алгоритм для виключення КС, який пов’язує рівень MR-proANP <77 пмоль/л з 

ймовірністю перебування у відділенні невідкладної медичної допомоги <20 % [99].      

В одному з досліджень рівні серцевого тропоніну та N-кінцевого 

натрійуретичного пептиду про-B-типу (NT-proBNP) були суттєво вищими у 

пацієнтів, які мали КС, а використання обох біомаркерів до оцінки рекомендацій у 

дослідженні синкопе (Evaluation of Guidelines in Syncope Study, EGSYS) значно 

покращило ефективність діагностики КС [100]. Thiruganasambandamoorthy V. еt al. 

підтвердили, що концентрації NT-proBNP у сироватці крові пацієнтів, які 

перебували у відділенні невідкладної медичної допомоги з приводу синкопе, були 

суттєво підвищеними, однак даний біомаркер не додавав важливої інформації до 

шкали Канадської оцінки ризику синкопе (Canadian Syncope Risk Score, CSRS). 

Автори пропонують не використовувати NT-proBNP для прогнозування синкопе у 

щоденній практиці у відділеннях невідкладної медичної допомоги [101]. 

Галанін є іншим біологічно активним нейропептидом, який завдяки 

широкому поширенню в нервовій та ендокринній системах бере участь у 

різноманітних фізіологічних функціях, включаючи регуляцію гормонів і 
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вивільнення нейромедіаторів, антиноцицептивну активність, депресію та гомеостаз 

сну/неспання [102]. Окремі науковці повідомляють про те, що галанінергічна 

система може бути залучена у патофізіологічні механізми розвитку синкопе [103].  

Сучасні наукові досягнення підтверджують роль периферичних біогенних 

амінів та їх метаболітів у розвитку дисфункцій ВНС у дорослих [104, 105]. На 

додачу, Raziq H. et al. виявили підвищений рівень серотоніну в сироватці крові 

пацієнтів із СВОГ та пояснили його біологічні впливи на розвиток синкопе 

здатністю викликати вазодилятацію, зменшувати венозне повернення до серця, 

знижувати регуляцію рецепторів, які викликають вазоконстрикцію [106]. Ще 

одним підтвердженням ймовірної ролі серотоніну у розвитку синкопе є 

дослідження авторів Sheldon R. et al., які виявили зв’язок ВС із 3 генами, 

залученими до передачі сигналів серотоніну та сподіваються, що це допоможе 

пролити світло у кращому розумінні патогенетичного підґрунтя розвитку синкопе 

в майбутньому [107].  

Незважаючи на важливе розуміння, яке було отримано у ході вивчення низки 

нейрогормональних агентів, багато механізмів їх впливу на розвиток синкопе 

залишаються нез’ясованими. Зокрема, є незрозумілим, чому сприйнятливість до 

синкопе відрізняється між індивідуумами, змінюється з віком і не завжди залежить 

від генетичних, нейрогенних чи гормональних відмінностей. Хоча й існують 

обґрунтовані докази того, що ряд нейрогормонів впливає на особливості перебігу 

непритомності, їх пряма чи опосередкована роль у розвитку синкопе досі 

дискутується. Крім того, залишається невирішеним питання використання 

поглибленого розуміння нейрогуморальних ефектів у профілактиці синкопе у дітей 

[26, 108]. 

В останні роки все більше досліджень присвячені методам оцінки прогнозу 

ОД за допомогою біомаркерів, серед яких потоково-опосередкована вазодилатація, 

фракція викиду та фракційне вкорочення лівого шлуночка, гемодинамічні зміни під 

час тілт-тесту, ІМТ, екскреція натрію із сечею, середньорегіональний 

проадреномедулін (MR-proADM) і швидкість утворення сірководню (H2S) в 
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еритроцитах, які є відносно не дорогими, інформативними та легкими у 

використанні методиками [14, 109].  

Підвищення потоково-опосередкованої вазодилатації у дітей із НКС було 

підтверджене багатьма дослідженнями. Парадоксальна периферична 

вазодилатація, спричинена ендотеліальною дисфункцією, може відігравати 

важливу роль у невідповідній АГо під час ВС. Гіперактивність ендотелію внаслідок 

посиленої регуляції синтази оксиду азоту призводить до глибокої вазодилатації, 

набагато сильнішої, ніж вазодилатація, викликана адренергічною стимуляцією у 

відповідь на ортостатичний стрес. Дослідження показали значно вищу 

опосередковану потоком дилатацію і вищу концентрацію оксиду азоту у плазмі 

людей із вазовагальним рефлексом [110-112]. Пацієнти з ВС демонструють 

зниження рівня судинозвужувального пептиду ендотеліну-1 під час 

ортостатичного стресу [113]. 

Нейропептид Y є іншим біологічно активним пептидом, який відіграє одну з 

ключових ролей у регуляції АТ, а також скоротливості міокарда та тісно пов’язаний 

з патогенезом ВС [114, 115]. Liao Y. Et al. досліджували базові рівні нейропептиду 

Y у плазмі дітей із ВС у положенні лежачи та встановили їх низькі показники у 

порівнянні з контрольною групою. На думку авторів низькі рівні нейропептиду Y 

можуть відігравати роль у патогенезі ВС шляхом збільшення загального 

периферичного судинного опору та зниження серцевого викиду під час 

ортостатичної регуляції [116]. 

Прийнято вважати, що аденілатциклаза через синтез циклічного 

аденозинмонофосфату суттєво впливає на скорочення гладкої мускулатури судин 

і, в такий спосіб може приймати участь у розвитку синкопе. Так, автори Komiyama 

T. et al. показали суттєву різницю в активності аденілатциклази між пацієнтами з 

ВС і здоровими добровольцями у стані спокою та під час тілт-тесту й 

запропонували використовувати цей показник для оцінки високого ризику 

розвитку синкопе у здорових людей [117]. Hasegawa, M. et al. припустили, що 

зростання САТ і активності аденілатциклази в спокої викликають непритомність у 

пацієнтів із вазодепресивним типом ВС [118]. 



53 
 

Досить цікавими і несподіваними з позиції розуміння патогенезу синкопе 

виявилися дослідження кишкової мікробіоти  за допомогою секвенування гена 16S 

рРНК у дітей із ВС [119]. На сімейному рівні відносна кількість Ruminococcaceae 

була значно вищою у групі ВС у порівнянні з контролем та була пов’язана з 

кількістю епізодів непритомності, а також низькими САТ і ДАТ, падінням СрАТ та 

ДАТ при позитивному тілт-тесті. Автори припустили, що кишкова мікробіота  

асоціюється з клінічними симптомами та гемодинамікою ВС й є свідченням її ролі 

у розвитку синкопе. 

Станом на сьогоднішній день описано цілий ряд мутацій в генах, які ведуть 

до розвитку КС [120-122]. Хоча і встановлено ряд фактів, які є доказом генетичного 

підґрунтя НКС, існують лише поодинокі дослідження з вивчення поліморфізму 

генів, асоційованих з непритомністю. Так, епізоди ВС широко розповсюджені у 

деяких сім’ях, а діти, у яких один з батьків втрачав свідомість, частіше 

непритомніють, ніж ті, батьки яких не мали в анамнезі синкопе. Наявність 

синкопального анамнезу в обох батьків або близнюка ще більше підвищує 

ймовірність розвитку ВС [123, 124]. Описані поліморфізми деяких генів, які 

асоціюються із позитивною відповіддю на тілт-тест у пацієнтів із ВС [125, 126].  

Близнюкові методи дослідження, загально геномні дослідження асоціацій та 

дослідження варіацій числа копій генів свідчать про наявність окремих локусів у 

геномі, які асоціюються з ВС, хоча конкретні гени, шляхи та білки досі невідомі 

[124, 126]. Найкращими доказами взаємозв’язку генних мутацій та синкопе на 

сьогоднішній день є роль центральних сигнальних генів, що включають серотонін 

і допамін [107]. На жаль, дослідження поліморфізму генів, асоційованих з ВС, до 

сьогодні ще не пролили світло на розуміння патофізіології синкопе. 

Отже, чимало факторів, таких як аномальний рефлекс Бецольда-Яриша, 

дисфункція ВНС, нейрогуморальні фактори тощо, певною мірою пояснюють 

механізми розвитку непритомності та залишають вікно можливостей у пошуку 

нових ефективних методів лікування й профілактики синкопе у дітей. Необхідні 

подальші дослідження для кращого розуміння усіх можливих патогенетичних 

механізмів розвитку різних типів синкопе. 
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1.2 Cучасні методи дослідження вегетативних функцій у дітей із синкопе 

 

Дисавтономія — це гетерогенна група розладів, які пов’язані з чисельними 

симптоми, починаючи від ізольованого порушення однієї вегетативної функції до 

мультисистемної ВД [127]. Дисавтономія охоплює ряд клінічних станів – РС, 

СПОТ, синдром хронічної втоми, нейрогенну ОГ, синдром гіперчутливості 

каротидного синуса,  серцево-судинну автономну нейропатію тощо [128, 129]. 

Функціональні вегетативні тести є вкрай важливими у діагностиці 

дисавтономії, оскільки забезпечують об’єктивну та кількісну оцінку цілісності і 

реактивності вегетативних нервів, гангліїв та центральної нервової системи (ЦНС) 

в цілому. Оскільки ВНС недоступна для прямого фізіологічного тестування, 

клінічні вегетативні тести зазвичай оцінюють реакцію кінцевого органу на 

конкретну фізіологічну провокацію [130, 131]. Виявлення, кількісна оцінка та 

топічна діагностика ВД є важливими для діагностики, лікувальної тактики та 

прогностичних заходів у пацієнтів із синкопе з метою покращення якості їх життя 

[132, 133].    

Як уже зазначалося раніше, феномен синкопе виникає внаслідок 

транзиторної глобальної церебральної гіпоперфузії, яка незалежно від ініціюючого 

механізму, виникає внаслідок зниження активності вазоконстрикторних нейронів і 

підвищення парасимпатичної активності кардіомоторних нейронів [9, 7, 58, 60, 65]. 

Складність цих механізмів обумовлює важливість оцінки ВНС у пацієнтів із 

синкопе, яка полягає у вивченні реактивності серця і/або АТ у відповідь на такі 

тести, як активний ортостаз, тілт-тест, проба Вальсальви, проба з гіпервентиляцією, 

аналіз циркадних ритмів АТ та ВСР тощо [134]. Функціональні вегетативні тести 

допоможуть визначити ВД як основну причину класичної ОГ, охарактеризувати 

серцево-судинну симпатичну та парасимпатичну вегетативну функції, оцінити 

тяжкість вегетативної дисфункції [135, 136]. 

Тест активного ортостазу використовується для оцінки спектру патологічних 

серцево-судинних реакцій у положенні стоячи, встановлення типів ОГ та причин 

ОД, діагностики ортостатичної гіпертензії, СПОТ, пресинкопе або синкопе, 
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визначення вегетативної функції та дисфункції [137, 138]. Початкове зниження АТ 

під час перших 10 с активного ортостазу є відображенням невідповідності між 

збільшенням серцевого викиду внаслідок відтоку крові від м’язів нижніх кінцівок 

і її депонуванням в ділянці живота та миттєвої вазодилатації судин ніг. 

Короткотривалі механізми барорефлексу супроводжуються швидким збільшенням 

ЧСС (впродовж 1–3 с), скоротливої функції серця (впродовж 3–8 с), периферичної 

артеріальної та венозної вазоконстрикції (впродовж 10–30 с), що призводять до 

відновлення АТ. У більшості здорових людей ці компенсаторні механізми 

характеризуються відновленням вихідних значень АТ протягом 20–30 с [139].  

Спектр патологічних гемодинамічних реакцій, які найчастіше ідентифікують 

у ході проведення тесту активного ортостазу з постійним моніторингом АТ, 

полягає у наступному [139]: початкова ОГ – зниження САТ >40 мм рт. ст. та /або 

ДАТ >20 мм рт. ст. протягом 15 с стояння за умови відсутності стійкої ОГ; пізнє 

відновлення – затримка або неможливість відновлення АТ до ≤20 мм рт. ст. від 

вихідних значень через 30–40 с активного ортостазу за відсутності критеріїв 

класичної ОГ; класична ОГ – стійке зниження САТ ≥20 мм рт. ст. або 

ДАТ ≥10 мм рт. ст., що виникає між 60 і 180 с ортостазу; ортостатична гіпертензія 

– стійке підвищення САТ ≥20 мм рт. ст. або ДАТ ≥10 мм рт. ст. через 60–180 с 

ортостазу; СПОТ – стійка тахікардія з ЧСС >40 уд/хв від вихідних значень у дітей 

або >120 уд/хв в цілому без одночасної ОГ. 

Тест активного ортостазу з постійним моніторингом АТ є точнішим методом 

діагностики синкопе у порівнянні із разовими вимірюваннями АТ на 1-й, 3-й, 5-й, 

7-й, 10-й хв у положенні стоячи [22]. Однак, Finucane C. et al. довели, що зміни ЧСС 

і АТ у активному ортостазі демонструють низьку або помірну надійність тесту з 

постійним моніторингом АТ (довірчий інтервал (ДІ) 0,5–0,8) і відносно широкий 

діапазон мінімальних виявлених змін – 25 мм рт. ст. для САТ і 12–16 уд/хв для ЧСС 

[140]. Cai H. et al. обґрунтували ефективність використання тесту активного 

ортостазу у пацієнтів зі СПОТ, яка була еквівалентною тілт-тесту [141]. У будь-

якому випадку, тест активного ортостазу є єдиним інструментом діагностики 

СВОГ, яке підтверджують за умови падіння САТ ≥20 мм рт. ст. або ДАТ ≥10 мм рт. 
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ст. від вихідних значень, або падіння САТ <90 мм рт. ст., що супроводжується 

спонтанним відтворенням симптомів в ортостазі [9].  

Тілт-тест (тест нахилу столу, тест пасивного ортостазу), який спершу був 

розроблений для вивчення фізіологічних компенсаторних реакцій на 

ортостатичний стрес, виявився корисним діагностичним тестом у діагностиці 

синкопе лише у 1986 році.  Основна мета тілт-тесту полягає у провокуванні події з 

розпізнаванням скарги та демонстрації патофізіологічного кореляту [135, 142, 143]. 

Обидва ці аспекти є ключовими: розпізнавання може стосуватися суб’єктивних 

відчуттів, про які повідомляють пацієнти, а також видимих аспектів, таких як зміни 

кольору обличчя або рухів, які дослідник оцінює як схожі на спонтанні. Разом із 

демонстрацією патофізіологічних вимірювань отримується клініко-

патофізіологічний корелят, що підтверджує причину розвитку ТВС.  

Тілт-тест є корисним інструментом для діагностики тих форм синкопе, які 

супроводжуються ортостатичним компонентом – РС, СВОГ та СПОТ [144-146]. 

Тілт-тест також має важливу діагностичну цінність для провокації психогенних 

ТВС шляхом виключення епілепсії, яка зазвичай не провокуються ортостазом [147, 

148]. У пацієнтів віком 40 років і старше, які страждають на важкі РС з асистолією, 

спровокованою тілт-тестом, імплантація кардіостимулятора є вкрай ефективною у 

зменшенні рецидивів синкопе [149]. Тілт-тест може допомогти диференціювати 

симпатичну або парасимпатичну ВД, а також розрізнити нейрогенні та 

ненейрогенні причини класичної OГ [150]. Так, Norcliffe-Kaufmann L. et al. 

показали, що cпіввідношення ΔHR/ΔSBP < 0,5 уд/хв/мм рт.ст. свідчить про 

нейрогенну OГ (чутливість 91 %; специфічність 88 %; AUC 0,96) [151].  

Barón-Esquivias G. et al.  довели, що комбіноване використання рекомендацій 

Європейської асоціації кардіологів та тілт-тесту у 1058 дорослих пацієнтів із 

непритомністю супроводжується діагностикою синкопе невідомої етіології у 

19,5 % випадків [152]. В даний час для підтвердження ВС у пацієнтів все частіше 

використовують тілт-тест з медикаментозною провокацією –  внутрішньовенним 

введенням ізопротеренолу або сублінгвальним прийомом нітрогліцерину [142, 153, 

154]. Медикаментозна провокація підвищує чутливість тілт-тесту, однак дещо 
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знижує його специфічність [155]. Через велику кількість побічних ефектів 

використання медикаментозної провокації у ході проведення тілт-тесту у 

педіатричній практиці є обмеженим і не уніфікованим [156].  

Хоча тілт-тест використовується в клінічній практиці понад 30 років, йому 

бракує стандартизації, а тому в різних центрах використовують різні протоколи 

його проведення [153, 157]. Чутливість тілт-тесту у діагностиці ВС теж різна і 

коливається від 21 до 85 % залежно від конкретного застосованого протоколу [145, 

148, 158].  Поширеність асистолії під час тілт-спровокованого ВС також може 

залежати від методології тесту [159]. До того ж рекомендації Європейської 

асоціації кардіологів звертають увагу на те, що позитивний тілт-тест має місце у 92 

% пацієнтів із ВС та 47 % пацієнтів із КС, а наявність від’ємного результату не 

спростовує діагноз ВС [9]. На додачу до вищезазначеного слід відмітити, що 

Kulkarni N. et al. звернули увагу на високу частоту хибно позитивних і хибно 

негативних результатів тіл-тесту та запропонували більше не використовувати тест 

нахилу столу для діагностики синкопе [68]. 

Проба Вальсальви — це тест експіраторного навантаження, який 

характеризується змінами внутрішньогрудного тиску та супроводжується 

специфічною гемодинамічною відповіддю. Останню можна розділити на чотири 

окремі фази: фаза I – підвищення СрАТ на початку напруги, яке обумовлене 

зростанням внутрішньогрудного тиску; фаза IIa – зниження ударного об’єму 

внаслідок зниження тиску наповнення передсердь; фаза IIb – зростання ЧСС через 

активацію артеріального барорефлексу для компенсації зниженого ударного 

об’єму; фаза III – швидке зниження СрАТ внаслідок зниження напруги; фаза IV – 

швидке відновлення та підвищення СрАТ, оскільки відновлений серцевий викид 

вивільняється у звужені артеріальні судини [161]. Таким чином, проба Вальсальви 

забезпечує автономний аналіз модифікацій АТ та ЧСС під час дихальної 

активності.  

Патологічні зміни показників АТ та ЧСС у ході проведення тесту Вальсальви 

є маркером ОД. Так, нейрогенна ОГ характеризується прогресуючим зниженням 

АТ у фазі II та повільним його відновленням у фазі IV [162, 163]. Baker J. et al. 
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виявили, що проба Вальсальви, як і інші барорефлекторно опосередковані тести, 

впливає на функцію мозочка, який відіграє важливу роль у вестибуло-симпатичних 

рефлексах змін АТ в ортостазі [164]. Тим не менше, чіткі гемодинамічні 

закономірності та пов’язана з ними барорефлекторна гіперчутливість при ОД досі 

залишаються мало вивченими і дискусійними, як і не існує чітких протоколів 

інтерпретації результатів проби Вальсальви у дітей із ТВС. 

Проба з гіпервентиляцією також використовується для оцінки вегетативних 

функцій у дорослих із непритомністю. У нормі ЧСС зростає під час вдиху і 

знижується під час видиху. Мінливість ЧСС під час глибокого дихання (індекс 

видиху-вдиху) становить ≥15 уд/хв у здорових осіб віком >50 років [165, 166]. 

Існують переконливі докази того, що зниження даного показника є свідченням 

парасимпатичної дисфункції [167]. Масаж каротидного синуса є ще одним 

діагностичним тестом, який використовують у пацієнтів віком старше 40 років. 

Серцева пауза >3 с і/або падіння САТ >50 мм рт. ст. є результатом гіперчутливості 

каротидного синусу, яка може бути причиною розвитку синкопе у старшому віці 

[168, 169]. Станом на сьогоднішній день існує брак доказів ефективності 

використання інших функціональних вегетативних тестів (індекс 30:15, тест 

холодного тиску, тест міцного рукостискання, ментальна арифметика) у 

діагностиці механізмів розвитку непритомності [9].      

Внаслідок фізіологічних циркадних ритмів АТ людини зазнає суттєвих 

добових коливань. Так, денний період характеризується симпатикотонією та 

підвищеною концентрацію катехоламінів у плазмі, тоді як нічний період доби – 

ваготонією та зниженою концентрацією катехоламінів у крові. Перебування 

дитини в положенні лежачи під час сну супроводжується перерозподілом 

системного кровотоку з депонуванням крові в нижніх кінцівках та є причиною 

посилення припливу крові до тулуба, підвищення центрального венозного тиску та 

аферентних імпульсів в барорецепторах, зростання гальмівних впливів аферентних 

вазомоторних центрів в ортостазі. Після цього симпатичний рефлекс збудження 

послаблюється, знижується серцевий викид, зменшується периферичний судинний 

опір, розвивається загальна гіпотонія м’язів тіла, і, як наслідок, знижується рівень 
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АТ протягом ночі [170, 171]. Вивчення циркадних ритмів АТ за допомогою ДМАТ 

є сучасним, ефективним та доступним методом оцінки функціонування ВНС [136]. 

 Хоча не існує чітких діагностичних критеріїв для ДМАТ у пацієнтів з 

підозрою на синкопе, все ж ряд досліджень проливають світло на певні 

закономірності циркадних ритмів АТ у цієї категорії хворих. Rivasi G. et al. довели, 

що у пацієнтів із РС достовірно частіше спостерігаються епізоди зниженого САТ 

за результатами ДМАТ, у порівнянні зі здоровими респондентами [172]. Onishi Y. 

et al. реєстрували низькі показники САТ і ДАТ на фоні зниження LF/HF індексу 

впродовж першої половини доби, що дозволило констатувати денну ваготонію та 

симпатичну недостатність у пацієнтів із ВС [173]. Група авторів Zou R. et al. 

виявили значно вищий відсоток недостатнього ступеня нічного зниження АТ серед 

дітей із ВС, який чітко асоціювався із дефіцитом вітаміну D [24]. У пацієнтів із ВС 

співставлення показників ДМАТ із щоденником активності може допомогти 

встановити взаємозв’язки між епізодами гіпотензії та їх потенційними тригерами 

[174]. У дорослих із нейрогенною ОГ ДМАТ дає змогу виявити нічну АГ, а також 

АГо, асоційовану з прийомом їжі, ліків або фізичними навантаженнями, що в свою 

чергу відкриває вікно можливостей до індивідуального підходу у лікуванні [175]. 

Для оцінки функціонування ВНС на сучасному етапі розроблені та 

впроваджені в клінічну практику ряд електрофізіологічних параметрів серця, таких 

як ВСР, дисперсія інтервалу Q-T, дисперсія зубця Р, пізні потенціали шлуночків, 

здатність до уповільнення ЧСС тощо [176]. Імплементація цих 

електрофізіологічних показників ССС також дозволяє підібрати індивідуальні 

плани лікування дітей із різними гемодинамічними типами синкопе [177-179]. 

Проте все ще існує недостатньо системних багатоцентрових довгострокових 

досліджень, які би підтвердили або спростували діагностичне та прогностичне 

значення цих показників у групі пацієнтів із проявами непритомності. 

Akizuki H. et al. довели, що у дорослих із ВС спостерігається пригнічення 

симпатичної та парасимпатичної ВНС, а підвищення ЧСС після епізоду синкопе 

виникає внаслідок парасимпатичного гальмування, а не симпатичної реактивації. 

Автори також запропонували використовувати коефіцієнт варіації інтервалу R-R 
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як ефективний клінічний біомаркер синкопе у відділенні невідкладної допомоги 

[180]. Однак, Akinci, S. et al. не виявили жодної різниці у параметрах ВСР між тілт-

позитивними та тілт-негативними пацієнтами та дійшли висновку, що базальні 

вегетативні функції не впливають на патогенез ВС [181]. 

Результати дослідження Zhang Q. et al. показали, що у дітей із ВС 

реєструється зниження парасимпатичного тонусу ССС на фоні дефіциту вітаміну 

D [32].  Дослідження показників ВСР у положенні лежачи дозволяє діагностувати 

кардіоінгібіторний тип ВС із чутливістю 97,4 %, специфічністю 83,3 %, негативною 

прогностичною цінністю 96,9 % та позитивним співвідношенням ймовірності 5,8 

[182]. Тоді як Wang, Y. et al. встановили, що ULF та VLF є вищими у дітей із ВС 

порівняно з СПОТ та рекомендували використовувати дані показники ВСР  для 

диференційної діагностики цих груп пацієнтів [183]. 

Таким чином, функціональні вегетативні тести є додатковими методами 

фізикального та інструментального обстеження пацієнта, які дозволяють 

ефективно оцінити стан ВНС та ймовірні механізми розвитку синкопе, 

диференціювати ТВС, стратифікувати ризик розвитку майбутніх епізодів та 

приймати рішення щодо особливостей лікування дитини у кожному окремо 

взятому випадку непритомності. Більшість методів оцінки вегетативних функцій 

не можуть використовуватися у педіатрії через обмежений досвід застосування у 

дітей та відсутність чітких критеріїв діагностики вегетативних порушень залежно 

від віку, статі, ІМТ та часу оцінки впродовж доби. Велике різноманіття методів та 

їх модифікацій у оцінці діяльності ВНС вимагає консенсусного підходу щодо 

визначення вегетативних розладів і методології проведення функціональних 

вегетативних тестів у дітей. 

 

1.3 Фолатний цикл і вітамін D – їх роль в генезі синкопе 

 

Результати наукових досліджень останніх років дають усі підстави вважати, 

що метилювання є ключовим біохімічним механізмом у передачі життя та 

відповідає за регуляцію гаметогенезу і подальший розвиток ембріона. 
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Метилювання ДНК і гістонів стимулює поділ клітин і регуляцію експресії генів 

через епігенез і імпринтинг. Розвиток мозку та його дозрівання також залежить від 

правильного метилювання ліпідів, а функціонування нейронів – від біогенних 

амінів, які в свою чергу теж потребують метилювання в процесі синтезу [184, 185]. 

Усі процеси метилювання здійснюються за допомогою ферменту 

метилтрансферази та його унікального кофактора S-аденозилметіоніну. 

Перенесення метильної групи до цільової молекули призводить до вивільнення SA 

гомоцистеїну та гомоцистеїну в подальшому. Обидві ці молекули є токсичними і 

пригнічують метилювання різними способами. В нормі реметилювання 

гомоцистеїну до метіоніну є обов’язковим і досягається за допомогою 

одновуглецевого циклу, який підтримується фолатним циклом [186, 187]. 

Фолатний цикл – це каскад складних біохімічних реакцій синтезу 

амінокислоти метіоніну з гомоцистеїну, який контролюється 3-ма ферментами: 

метілентетрагідрофолатредуктазою (MTHFR), метіонін-синтазою (MTR) і 

метіонін-синтаза-редуктазою (MTRR). Ферменти MTHFR, MTR і MTRR є життєво 

важливими у формуванні клітинного гомеостазу завдяки їх ключовим функціям у 

одновуглецевому циклі, який включає метаболізм метіоніну та фолату, а також 

синтез білка, ДНК (дезоксирибонуклеїнова кислота) і РНК (рибонуклеїнова 

кислота) [188, 189]. Поліморфізм генів MTHFR, MTR і MTRR пов'язаний із рядом 

захворювань, включаючи рак, запальні стани, цукровий діабет, розсіяний склероз і 

судинні порушення [190-192]. Також, доведена роль поліморфізму цих генів у 

розвитку захворювань ССС – метаболічного синдрому, атеросклерозу судин, АГ, 

інфаркту міокарда, інсульту, тромбозу і тромбоемболії [193-195].   

Вітаміни B6, В9 і B12 є важливими кофакторами у фолатному та 

одновуглецевому циклах. Низькі рівні цих вітамінів часто є наслідками 

гіпергомоцистеїнемії та незалежними факторами ризику захворювань ССС, 

деменції та депресії [196-198]. Показники вітамінів В6, В9, В12 та гомоцистеїну у 

сироватці крові залежать від фактичного споживання вітамінів групи В та 

поліморфізму генів MTHFR, MTR і MTRR [199]. Існує ряд незаперечних доказів, 

які свідчать про ефективність використання препаратів піридоксину, фолієвої 
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кислоти та ціанокобаламіну у зниженні рівня гомоцистеїну при 

гіпергомоцистеїнемії [200, 201]. Проте більш ніж два десятиліття інтенсивних 

досліджень так і не змогли продемонструвати, що зниження гомоцистеїну за 

допомогою вітамінних добавок призводить до зменшення ризику розвитку 

захворювань ССС [202, 203]. У той час як лікування гіпергомоцистеїнемії високими 

дозами вітамінів групи B не має позитивного ефекту у вторинній профілактиці 

хвороб ССС, роль гомоцистеїну у первинній профілактиці захворювань вивчена 

недостатньо.      

Дефіцит вітаміну D є поширеною глобальною проблемою людства, 

спричиненою головним чином недостатнім впливом сонячного світла та, в дещо 

меншій мірі, нераціональним харчуванням. Основна роль вітаміну D полягає  у 

підтримці гомеостазу кальцію і фосфору [204]. Проте рецептори вітаміну D 

містяться в переважній більшості клітин і тканин людини, що вказує на чисельні 

позаскелетні ефекти вітаміну й вирізняє його особливу роль у функціонуванні ССС. 

Вітамін D регулює АТ, впливаючи на ендотеліальні клітини та гладком’язові 

клітини [205, 206]. Його дефіцит асоціюється з різними факторами ризику хвороб 

ССС, пов’язаний із вищою смертністю та частотою серцево-судинних подій [207, 

208]. Були запропоновані декілька механізмів, які пов’язують дефіцит вітаміну D з 

факторами ризику серцево-судинних захворювань, а саме – активація ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи, аномальна регуляція оксиду азоту, 

окислювальний стрес та зміна шляхів запалення [209, 210]. Однак результати 

останніх рандомізованих контрольованих досліджень в своїй більшості не 

підтверджують жодної користі добавок вітаміну D у лікуванні захворювань ССС 

[211, 212]. Хоча для встановлення ролі вітаміну D у розвитку серцево-судинних 

порушень необхідні подальші дослідження, на даному етапі препарати вітаміну D 

не слід рекомендувати для профілактики хвороб ССС [213, 214]. 

Беручи до уваги усі зазначені вище факти, предметом пошуку сучасних 

наукових досягнень слугували роль фолатного циклу та вітаміну D в розвитку 

синкопе у дітей. Для цього використовували бази даних PubMed Medline і Scopus, 

застосовуючи наступні пошукові терміни: «синкопе» та «вітамін B»; «синкопе» та 
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«гомоцистеїн»; «синкопе» та «вітамін D». У даний підрозділ огляду літератури 

були включені повні тексти статей англійською мовою, опублікованих у період з 

січня 2014 року по грудень 2023 року. Результати літературного пошуку 

представлені на рисунку 1.1 у вигляді блок-схеми PRISMA (Preferred Reporting 

Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses) [215].  

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 1.1 – Блок-схема PRISMA процесу відбору наукових публікацій  
з теми дослідження 

 

Загалом було ідентифіковано 95 наукових публікацій – 38  у PubMed Medline 

та 57 у Scopus. У зв’язку з дублікатами 37 публікацій були вилучені з дослідження. 

Публікації ідентифіковані з: 
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(n=38) 
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Після процедури перевірки 58 публікацій, 46 із них були вилучені з пошуку на 

підставі нерелевантних тематик досліджень, відсутності повнотекстових версій 

статей та результатів власних досліджень. Лише 12 наукових публікацій пройшли 

перевірку на відповідність предмету пошуку та відображені у таблиці 1.1.  

 

Таблиця 1.1 – Дослідження, які вивчали показники фолатного циклу та 

вітаміну D у пацієнтів із синкопе.  
Дослідження Країна, рік Група 

пацієнтів,  
n 

Діагноз Параметр, 
який 

визначався 

Характеристика 
показника 

Patel A. et al. 

[30] 

CША, 
2023 

Дорослий,  
n = 1 

Синкопе, 
панцитопенія 

Вітамін В12 Дефіцит 

Kong Y. J. et al. 

[217] 

Китай, 
2022 

Діти,  
n = 122 

ВС Вітамін D Дефіцит 

Xiao Y. et al. 

[218] 

Китай, 
2022 

Діти, 
n = 142 

ВС 

СПОТ 

ОГ 

Вітамін D Знижений 

Zou R. et al. 

[24]  

Китай, 
2021 

Діти,  
n = 130 

ВС Вітамін D Дефіцит 

Zhang Q. et al. 

[32] 

Китай, 
2021 

Діти,  
n = 76 

ВС Вітамін D Знижений 

Gilani A. et al. 

[219] 

Велика 
Британія,  

2021 

Дорослі, 
n = 7735 

ОГ Вітамін D Не змінений, 
знижений, 

дефіцит  
Usalp S. et al. 

[27] 

Кіпр, 
2020 

Дорослі, 
n = 75 

ВС Вітамін D  Знижений 

Вітамін В12 Знижений 

Hesselbrock R. 

R. et al. [220] 

США,  
202 

Дорослий,  
n = 1  

Синкопе Вітамін В12 Дефіцит 

Serin H. M. et 

al. [221] 

Турція,  
2019 

Діти,  
n = 6 

Синкопе Вітамін В12 Дефіцит 

Li Y. et al. [29] Китай,  
2018 

Діти,  
n = 35 

СПОТ Гомоцистеїн Підвищений 

Pektas A. et al. 

[28] 

Турція,  
2018 

Діти,  
n = 160 

ВС Вітамін В12 Знижений 

Öner T. et al. 
[216] 

Турція, 
2014 

Діти, 
 n = 125 

СПОТ Вітамін В12 Знижений 

Вітамін В9 Не змінений 

 

Результати проведеного пошуку дають можливість стверджувати, що лише 

два дослідження вивчали показники вітаміну B12 у дітей із ВС. Так, Pektas A. et al. 

показали, що сироваткові концентрації вітаміну B-12 у тілт-позитивних дітей були 

достовірно нижчими, ніж такі ж у тілт-негативних дітей із ВС. В цілому 

поширеність дефіциту вітаміну B12 склала 100,0 % при кардіоінгібіторному, 45,5 % 
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– вазодепресивному, 91,7 % – змішаному типах ВС та 92,3 % – СПОТ [28]. Крім 

того, Öner T. et al. вивчали плазмові концентрації вітаміну B12 у пацієнтів із ВС й 

здорових дітей і встановили поширеність їх дефіциту в 47,2 та 18,2 % у групах 

відповідно. У пацієнтів із СПОТ дефіцит вітаміну B12 реєстрували у 62,8 %, а у 

дітей із синкопе та без СПОТ – у 47,2 %  [216]. Як наслідок, обидві групи авторів 

висловили припущення, що ціанокобаламін може бути залучений у патогенетичні 

механізми розвитку синкопе. 

Доведено, що вітамін В12 є кофактором щонайменше трьох ферментів: (1) 

метилмалоніл-коензим А (КоА) мутази, яка каталізує ізомеризацію метилмалоніл-

КоА до сукциніл-КоА в процесі синтезу мієліну; (2) фентоламін-N-

метилтрансферази, яка приймає участь у перетворенні норадреналіну в адреналін; 

і (3) катехол-O-метилтрансферази, яка є необхідною для розпаду катехоламінів 

[222-224]. Таким чином, дефіцит вітаміну В12 патофізіологічно характеризується 

порушеною мієлінізацією та сповільненою нервовою провідністю, підвищенням 

рівня норадреналіну в сироватці крові [225, 226]. Як відомо, саме патологічний 

рефлекс Бецольда-Яриша зі зниженням симпатичних імпульсів і посиленням 

вагусних впливів на тлі неадекватного вивільнення норадреналіну є одним із 

ключових механізмів розвитку НКС [7, 61, 64, 73]. Тому логічно припустити, що 

дефіцит вітаміну В12 може впливати на вегетативну регуляцію серцевої діяльності, 

подібно як це відбувається при ВС [216]. До того ж дефіцит вітаміну В12 часто 

діагностують у пацієнтів із порушеним вегетативним контролем діяльності ССС на 

фоні цукрового діабету, атеросклерозу та розсіяного склерозу [227-229]. 

Liu Y. et al. показали, що як низькі, так і високі рівні вітаміну B12, а також 

низькі рівні фолієвої кислоти в сироватці крові пов’язані з підвищеним ризиком 

смертності від захворювань ССС серед осіб із цукровим діабетом [230]. Xu X. et al. 

виявили, що дефіцит споживання фолієвої кислоти з їжею негативно корелює зі 

смертністю від усіх причин, смертністю від серцево-судинних захворювань і 

смертністю від раку у чоловіків, а також смертністю від усіх причин і смертністю 

від серцево-судинних захворювань у жінок та довели, що збільшене споживання 

фолієвої кислоти з їжею може знизити ризик смертності у дорослих із цукровим 
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діабетом у США [231]. За результатами аналізу 884 рандомізованих 

контрольованих інтервенційних досліджень серед 883627 учасників було 

встановлено, що добавки фолієвої кислоти знижують ризик розвитку інсульту 

[232]. У іншому когортному дослідженні у Великобританії із залученням 115664 

респондентів було доведено, що споживання фолієвої кислоти пов’язане зі 

зниженням ризиків серцево-судинних подій на 5 % і смертності від серцево-

судинних захворювань на 10 %  [233].      

Сприятливий вплив фолієвої кислоти на людський організм можна пояснити 

декількома вірогідними механізмами. По-перше, фолієва кислота є кофактором 

метіонінсинтази, яка каталізує перетворення гомоцистеїну, тому зниження вітаміну 

В9 завжди асоціюється з гіпергомоцистеїнемією. По-друге, поліморфізм 5,10-

метилентетрагідрофолатредуктази, яка є критичною складовою в процесі 

метаболізму фолієвої кислоти через її роль у спрямуванні метаболітів фолієвої 

кислоти до шляху метилювання ДНК і від шляху синтезу ДНК, може модулювати 

сприйнятливість суб’єктів до численних вроджених вад розвитку, раку, серцево-

судинних та неврологічних захворювань [234-236].  

Дослідження також показали, що фолієва кислота може запобігати розвитку 

та усувати ендотеліальну дисфункцію, яка є важливим фактором ризику 

захворювань ССС. Вітамін В9 має здатність підвищувати біодоступність оксиду 

азоту за рахунок збільшення зв’язку ендотеліальної NO-синтази та виробництва 

оксиду азоту, а також шляхом прямого поглинання супероксидних радикалів. 

Підвищуючи біодоступність оксиду азоту, фолати покращують функцію 

ендотелію, тим самим запобігаючи або зупиняючи прогресування хвороб ССС 

[237, 238]. 

Аналіз літературних джерел із вивчення вітаміну В9 у дітей з синкопе виявив 

лише одне дослідження даного спрямування. Так Öner T. et al. не встановили 

жодної різниці у показниках фолатів у групах дітей із ВС та здорових респондентів 

[216]. Беручи до уваги важливу роль фолатів у функціонуванні серцево-судинної 

та нервової систем, необхідність подальших досліджень з вивчення вітаміну В9 у 

дітей із синкопе є цілком актуальною і обґрунтованою. 
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Піридоксин є ще одним вітаміном групи В, який будучи кофактором двох 

ферментів цистатіонін-синтази, відіграє важливу роль у метаболізмі гомоцистеїну, 

а саме перетворенні гомоцистеїну в цистатіонін і цистатіоназу та синтезі цистеїну 

з цистатіоніну. Відсутність цього кофактора призводить до підвищення рівня 

гомоцистеїну [239].  

Наявність прямого зв’язку між рівнем циркулюючого піридоксаль-5-фосфату 

та розвитком серцево-судинних хвороб активно дискутується протягом останніх 

десятиліть, але встановлені докази досі залишаються суперечливими. У той час як 

деякі дослідники припускають, що цей зв’язок прямий [240, 241], інші 

стверджують, що він опосередкований та реалізується через механізми запалення 

[242, 243]. Одним із запропонованих шляхів є кінуреніновий, який бере участь у 

метаболізмі триптофану. На цьому шляху піридоксаль-5-фосфат діє як кофактор 

для ферментів, які перетворюють кінуренін у різні сполуки, включаючи 

кінуренову, антранілову, ксантуренову та 3-гідроксіантранілову кислоти, які мають 

протизапальні ефекти [244, 245]. Вітамін B6 також може пригнічувати запалення 

через механізми, що включають NF-κB і NLRP3 інфламосоми [240]. Пригнічення 

окислювального стресу є ще одним ймовірним кардіопротекторним механізмом 

вітаміну B6 [246, 247].    

Проспективне когортне дослідження групи авторів Jeon J. et al. показало, що 

підвищене споживання вітаміну B6 з їжею пов’язане зі зниженням ризику серцево-

судинних захворювань у корейських чоловіків, але не у корейських жінок [248]. У 

іншому дослідженні з залученням двох проспективних когорт серед китайського 

населення високе споживання вітаміну B6 з їжею було обернено пропорційно 

пов’язане з ризиком смертності від усіх причин, включаючи серцево-судинні 

захворювання [249]. Ще одне національне популяційне когортне дослідженні 

довело, що споживання вищих доз вітаміну B6 у комбінації з фолієвою кислотою 

асоціюється з нижчою смертністю від хвороб ССС [250]. З іншого боку, 

нещодавній мета-аналіз кількох рандомізованих контрольованих досліджень 

вказав на неефективність споживання вітамінних добавок, у тому числі вітаміну B6 

у профілактиці серцево-судинних захворювань та їх ускладнень [251, 252]. 
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Результати проведеного літературного пошуку дають усі підстави 

стверджувати, що жодні дослідження з вивчення рівнів вітаміну B6 у дітей із 

синкопе досі не проводилися. Цікаво, що Blitshteyn S. задокументувала дефіцит 

вітаміну В1 у 6 % із 65 пацієнтів зі СПОТ та описала суттєве покращення симптомів 

у одного з чотирьох пацієнтів із дефіцитом після перорального прийому тіаміну 

[253]. Таким чином, значно ширший спектр вітамінів групи В, ніж було описано 

досі, може бути пов’язаний із розвитком синкопе.  

Доведено, що гіпергомоцистеїнемія є незалежним фактором ризику багатьох 

захворювань, включаючи нейродегенеративні та серцево-судинні захворювання 

[254, 255]. Незважаючи на велику кількість доказів участі гомоцистеїну у цих 

захворюваннях, патофізіологічні механізми все ще є недостатньо описаними, 

складними та мультифакторіальними. Численні експериментальні дослідження 

показали, що гомоцистеїн може індукувати клітинний та молекулярний 

оксидативний стрес через утворення активних форм кисню [256, 257]. Порушення 

епігенетичних механізмів контролю експресії генів, таких як метилювання ДНК 

(дезоксирибонуклеїнова кислота), модифікація гістонів і некодуюча РНК 

(рибонуклеїнова кислота), є іншим можливим механізмом токсичності 

гомоцистеїну. Гомоцистеїн може змінювати структуру та функцію білків шляхом 

зв’язування з їхніми залишками лізину чи цистеїну. Ці механізми гомоцистеїн-

опосередкованого пошкодження не є взаємовиключними, оскільки змінена 

експресія та посттрансляційна модифікація білків, залучених до 

прооксидантних/антиоксидантних шляхів, може призвести до посилення 

клітинного окисного стресу, і, навпаки, вільні радикали можуть викликати зміни в 

експресії генів та окислювальних пострансляційних модифікаціях білків [258, 259].  

Існує більш ніж достатньо доказів того, що гомоцистеїн впливає на 

мітохондріальний гомеостаз, включаючи енергетичний метаболізм, 

мітохондріальний апоптичний шлях і мітохондріальну динаміку [260]. 

Li Y. et al. встановили підвищені концентрації гомоцистеїну в плазмі крові у 

дітей із СПОТ, що корелювали з тяжкістю проявів симптомів та свідчили про те, 

що гомоцистеїн може бути залучений у патогенез цього захворювання [29]. Жодні 
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інші дослідження з встановлення або спростування ймовірної ролі гомоцистеїну у 

розвитку синкопе в дітей досі не проводилися. 

На відміну від фолатного циклу, проблематика вітамін D-дефіциту у дітей із 

синкопе є більш вивченою. Zhang, Q. et al. виявили у 60 % дітей із ВС низькі рівні 

вітаміну D, які корелювали з показником ВСР RMSSD. Автори припустили, що у 

дітей із ВС може спостерігатися вегетативна дисфункція ССС та зменшення 

вагусного тонусу на фоні падіння рівня вітаміну D у крові [32]. Zou R. et al. описали 

високу частоту реєстрації недостатнього зниження нічного АТ (non-dipper) у дітей 

із ВС на фоні дефіциту вітаміну D, що свідчить про роль останнього у порушенні 

циркадного ритму АТ [24]. 

У іншому дослідженні поширеність дефіциту вітаміну D у групі дітей із ВС 

склала 73 %, а також виявлені значні відмінності у симптомах синкопе в залежності 

від рівнів 25(OH)D у сироватці крові. Автори довели, що синкопе, нудота та рясне 

потовиділення частіше виникають у дітей із дефіцитом, а запаморочення та 

потемніння в очах – у дітей із недостатнім статусом вітаміну D [217]. Xiao Y. et al. 

показали, що порівняно зі здоровими дітьми рівень 25(OH)D був знижений у 

пацієнтів з ОД, тоді як рівень паратгормону не відрізнявся. До того ж вітамін D був 

єдиним фактором, який асоціювався з ОД – зі збільшенням 25(OH)D на одиницю 

ймовірність ОД зменшувалася на 77,7 % [218]. 

Роль сироваткового дефіциту 25(OH)D у розвитку синкопе може бути 

зумовлена кількома ймовірними механізмами. Вважається, що активна форма 

вітаміну D є одним із ключових факторів проліферації та розвитку гладком’язових 

клітин судинної стінки, ендотеліальних клітин і клітин імунної системи. Присутній 

у цих клітинах рецептор вітаміну D регулює розслаблення та скорочення 

гладком’язових клітин судинної стінки за допомогою синтезу оксиду азоту та 

кальцій-опосередкованих шляхів [261, 262]. Таким чином, дефіцит 25(OH)D у крові 

може сприяти розвитку синкопе через зниження периферичного опору судин під 

час патологічного рефлексу Бецольда-Яриша.     

Однією з причин синкопе є порушення функції серцевого м'яза. Доведено, що 

надмірні скорочення спустошеного шлуночка серця викликають активацію 
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серцевих С-волокон у ході рефлексу Бецольда-Яриша, тоді як дефіцит вітаміну D 

супроводжується порушенням вегетативної діяльності серця через пригнічення 

тонусу блукаючого нерва [27, 263]. На додачу дефіцит вітаміну D підвищує ризик 

серцево-судинних захворювань, серцевої недостатності та раптової серцевої смерті 

[264, 265]. Як наслідок, дефіцит вітаміну D можна вважати незалежним фактором 

ризику розвитку дисфункції серцевого м'яза. 

Іншою важливою патофізіологічною ланкою синкопе є порушення 

нейрональної провідності барорефлекторного механізму. Вітамін D, який також 

присутній у центральній і периферичній нервовій системах, відіграє важливу роль 

у підтримці нейротрофічних і нейропротекторних ефектів факторів росту, які 

беруть участь у провідності нейромедіаторів і рості нервових клітин [266, 267]. 

Отже, ризик синкопе може підвищуватися при гіповітамінозі D через непрямий 

вплив 25(OH)D на ЦНС, клітини гладкої мускулатури і барорецепторні зони. 

Таким чином, результати останніх наукових досліджень дають змогу 

припустити, що гомоцистеїн, вітаміни В6, В9, B12 та D можуть відігравати 

опосередковану, а в деяких випадках і пряму дію у патогенезі синкопе.  Дані щодо 

причинно-наслідкових зв'язків між показниками фолатного циклу та вітаміну D і 

синкопе є змішаними, суперечливими й неоднозначними, носять спостережливий 

характер та стосуються в основному дорослої популяції. 

 

1.4 Вплив перенесених епізодів синкопе на показники якості життя, 

пов’язаної зі здоров’ям 

 

ЯЖПЗ — це медичний термін, що стосується ЯЖ з позиції здоров’я, та є 

таким, що відображає вплив хвороби і лікування на повсякденне функціонування, 

а також самоусвідомлення власного здоров’я, на здатність людини жити 

повноцінним життям [268]. Будь-яке гостре, рецидивуюче чи хронічне 

захворювання може бути причиною численних змін у різних сферах життя дитини, 

від щоденних обов’язків до емоційного та когнітивного розвитку, самооцінки та 

стосунків з іншими людьми, та може негативно впливати на її контакти з 
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однолітками, функціонування в школі чи сім'ї [36, 37, 269]. ЯЖПЗ є важливим 

аспектом оцінки медичних послуг у сфері охорони здоров’я та розуміння тягаря 

хвороби у житті дитини [270, 271].  

Існують значні відмінності в тому, як опікуни пацієнтів з хронічними 

захворюваннями, у порівнянні зі здоровими, адаптуються до вимог щодо догляду 

за дітьми, а також впливу хронічного стресу на їх функціонування у повсякденному 

житті [270, 271]. На сучасному етапі розвитку та реформування системи охорони 

здоров’я пріоритетом у наданні якості медичних послуг залишається не лише 

ефективність лікування, але і ЯЖ пацієнта, його сім’ї та законних опікунів [33, 34]. 

Предметом пошуку наукових досліджень була ЯЖ у дітей, їх батьків та сімей 

в цілому після перенесеного епізоду ТВС. Для цього використовували терміни: 

«синкопе», «епілепсія», «ПТВС» та «ЯЖ» і «діти» у базах даних PubMed Medline і 

Scopus. До пошуку були залучені англомовні повнотекстові статті, опубліковані у 

період з січня 2014 року по грудень 2023 року. Результати наукового пошуку 

представлені на рисунку 1.2 у вигляді блок-схеми PRISMA (Preferred Reporting 

Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses) [215]. 

В цілому було ідентифіковано 4262 наукові публікації – 1283 у базі даних 

PubMed Medline та 2979 у Scopus. В подальшому 1198 публікацій були вилучені з 

дослідження через дублікати. Після процедури перевірки 3064 публікацій, 3044 із 

них були вилучені з пошуку на підставі нерелевантних тематик досліджень, 

відсутності повнотекстових версій статей та результатів власних досліджень. Як 

наслідок, 20 наукових публікацій пройшли перевірку на відповідність предмету 

пошуку та відображені у таблиці 1.2. 

Результати проведеного пошуку дають усі підстави вважати, що впродовж 

останніх 10 років були опубліковані чисельні дослідження щодо особливостей 

формування ЯЖ у дітей із епілепсією і лише одне дослідження вивчало показники 

ЯЖПЗ серед дітей із ВС. Так, Grimaldi Capitello T. et al. [38] виявили значний рівень 

згоди у оцінці ЯЖ між батьками та дітьми, які страждають на ВС, причому рівень 

згоди зростав з віком дитини щодо фізичного здоров’я, але знижувався з віком 

щодо психосоціального благополуччя. 
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Рисунок 1.2 – Блок-схема PRISMA етапів відбору наукових публікацій  

з тематики дослідження ЯЖ у дітей із ТВС 

 

Загалом результати дослідження Grimaldi Capitello T. et al. свідчили про те, 

що діти із ВС, незважаючи на типово доброякісну етіологію цього захворювання, 

піддаються високому ризику погіршення психологічного здоров’я [38]. Жодних 

інших наукових повідомлень щодо впливу ВС, СВОГ чи КС на показники ЯЖ у 

дітей виявлено не було. 
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Таблиця 1.2 – ЯЖПЗ у дітей та їх батьків після перенесеного епізоду ТВС  
Дослідження Країна, рік Характеристика ЯЖ 

Alnaamani A. et 

al. [281] 

Оман, 
2023 

У дітей із епілепсією низька ЯЖ та суттєво утруднене психосоціальне 
функціонування. 

Navik A. et al. 

[282] 

Індія, 
2023 

ЯЖ у дітей із епілепсією є знижена та залишається неушкодженою у їх 
братів і сестер. 

Rozensztrauch A. 

et al. [283] 

Польща, 
2022 

Епілепсія має значний негативний вплив на ЯЖ дітей та функціонування 
їх сімей. 

Furuichi Y. et al. 

[284] 

Японія, 
2021 

Рання психосоціальна підтримка та ефективне лікування дитячої епілепсії 
покращують ЯЖПЗ. 

Pachange P. N. et 

al. [285] 

Індія,  
2021 

Вік дитини, вік першого епізоду та вік з моменту останнього нападу 
впливають на ЯЖПЗ у дітей із епілепсією. 

Aronu A.E. et al. 

[286] 

Нігерія,  
2021 

У дітей із епілепсією має місце погіршення усіх сфер ЯЖ; предикторами 
зниження ЯЖ є вік, стать і соціально-економічний статус пацієнта. 

Sırtbaş G. et al. 
[287] 

Турція, 
2021 

Епілепсія має негативний вплив на фізичний і психосоціальний стан дітей. 

Pokharel R. et al. 

[288] 

Непал, 
2021 

Догляд за дітьми з епілепсією пов’язаний із погіршенням психосоціального 
здоров’я батьків і членів родини; ЯЖ батьків може впливати на результат 
лікування епілепсії. 

Malhi P. et al. 

[289] 

Індія, 
2021  

ЯЖПЗ суттєво нижча у дітей із епілепсією та психопатологією і низькою 
когнітивною функцією. 

Flewelling K. D. 

et al. [290] 

США,  
2020 

Депресія, а не частота нападів, пов’язані з погіршенням загального 
функціонування молодих людей із ПНЕС. 

Koc, G. et al.  

[291] 

Турція, 
2019 

Матері дітей з епілепсією мають низькі показники психологічного здоров’я 
порівняно з батьками, а також емоційного благополуччя та ЯЖ в цілому 
відносно матерів здорових дітей. 

Nagabushana D.S 

et al.  [292] 

Індія,  
2019 

ЯЖ у дітей із епілепсією погіршують політерапія, неефективність терапії 
та її побічні ефекти, госпіталізація і затримка розвитку. 

Bilgiç A. et al. 
[293] 

Турція, 
2018 

Епілепсія пов'язана з поганим психіатричним статусом і низькою ЯЖ у 
дитинстві. 

Fong C.Y. et al. 

[294] 

Малайзія, 
2018 

Висока частота нападів або фокальні напади супроводжуються погіршення 
ЯЖПЗ у дітей із епілепсією. 

Jain P. et al. [295] Канада,  
2018 

ЯЖПЗ дитини з епілепсією та настрій опікуна є важливішими корелятами 
ЯЖ опікуна, ніж тяжкість терапевтично резистентних епінападів. 

Radović N.I. et al. 
[296] 

Монтене-

гро, 2017 

ЯЖ підлітків з епілепсією визначється тяжкістю захворювання, віком і 
статтю. 

Grimaldi С.T. et 

al. [38] 

Італія,  
2016 

Діти із ВС демонструють статистично значущу згоду зі своїми батьками 
щодо сприйняття ЯЖПЗ. 

Liu X. et al. [297] Китай, 
2015 

Епілепсія має серйозний вплив на ЯЖ дітей; вік, часті напади і тривалий 
перебіг хвороби пов’язані з низьким рівнем ЯЖ. 

Cianchetti C. et al. 

[298] 

Італія, 
2015 

Батьківські побоювання відіграють важливу роль у погіршенні ЯЖ дітей із 
епілепсією і не завжди відображають тяжкість захворювання. 

Ibinga E. et al. 

[299] 

Габон, 
2015 

Епілепсія впливає на чисельні аспекти життя дитини та її батьків. 
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Доведено, що у дорослих із ВС достовірно частіше мають місце підвищена 

тривожність, депресія та низька ЯЖПЗ [274, 275]. На ЯЖ у цій групі пацієнтів 

найчастіше впливають частота синкопальних станів і короткий період часу з 

моменту останнього епізоду непритомності [276]. 

Дослідження Jorge J. et al. не підтвердило гіпотезу про те, що отримана 

травма після падіння у дорослих пацієнтів із ВС впливає на ЯЖ людини [277]. В 

одному з пілотних рандомізованих контрольованих досліджень пацієнти з 

рецидивуючим ВС, які регулярно проходили курси психотерапії, мали значне 

зниження частоти рецидивів синкопе і, як наслідок, покращення ЯЖ протягом 

одного року спостереження [278]. Таким чином, методологію дослідження ЯЖ у 

пацієнтів із синкопе можна розглядати як важливий метод оцінки ефективності 

проведених лікувально-профілактичних заходів [279, 280].   

Результати досліджень ЯЖПЗ у різних групах синкопе теж різняться між 

собою. Так, Hall J. et al. довели, що у дорослих зі СПОТ реєструються нижчі 

показники фізичного та загального здоров’я, ніж у пацієнтів із ВС, при цьому сфери 

емоційного здоров’я суттєво не відрізняються між двома групами [300]. Kim N. et 

al. встановили, що наявність ОГ є незалежною детермінантою погіршення ЯЖ у 

дорослих [301]. На додаток, дослідження Gallop K. et al. демонструє тягар ОГ як 

для літніх людей зі СВОГ, так і опікунів та підкреслює потенційну користь 

фармакологічного лікування не лише для пацієнтів, але й осіб, які забезпечують їх 

догляд [302].     

ЯЖПЗ у дітей залежить від багатьох факторів. У випадку пацієнтів із 

епілепсією деякі з цих факторів безпосередньо пов’язані з частими нападами та 

побічними ефектами прийнятих ліків [292, 303]. Встановлення діагнозу епілепсії в 

ранньому дитинстві має глибокий вплив на психологічний і фізичний розвиток 

дитини. Важливо те, що епілепсія уповільнює досягнення дитиною незалежності та 

ускладнює соціальні стосунки та когнітивні процеси [283, 293]. 

Існує потреба у детальному аналізі ЯЖ дитини з епілепсією, оскільки 

вивчення її психосоціального функціонування повинне забезпечити своєчасні та 

ефективні дії у догляді за цими пацієнтами. Дослідження ЯЖ у дітей з епілепсією 
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можуть сприяти потенційному покращенню не лише догляду, але і допоможуть 

потенціювати нові моделі підтримки у роботі з дітьми та їх опікунами [304, 305]. 

Забезпечення ефективного лікування та адекватних умов для гармонійного 

розвитку дитини призводять до поліпшення життєдіяльності хворого та зменшення 

негативного впливу захворювання на функціонування сім’ї [295, 306]. Загалом, 

комплексне лікування педіатричної епілепсії має бути зосереджене на покращенні 

ЯЖ дитини шляхом усунення поведінкових, академічних та психосоціальних 

труднощів. Очевидно, що мультидисциплінарний підхід до лікування за участю 

фахівців у сфері психічного здоров’я допоможе задовольнити численні потреби 

дітей з епілепсією та їхніх родин [289]. 

Хоча жодних досліджень із вивчення ЯЖПЗ серед педіатричних пацієнтів із 

ППС досі не проводилося, лише деякі з них все ж охоплювали проблематику ЯЖ у 

дітей із ПНЕС. Так, Flewelling K.D. et al.  науково обґрунтували відсутність 

взаємозв’язку між ЯЖ та частотою ПНЕС у дітей, соматичними скаргами чи 

соціальними проблемами та довели ключовий вплив депресії і тривожних розладів 

на погіршення ЯЖПЗ. Більше того, показники ЯЖ батьків і дітей в цьому 

дослідженні були нижчими, ніж раніше опубліковані результати у пацієнтів із 

серповидно-клітинною анемією, ожирінням і раком [290]. 

Отже, вивчення ЯЖПЗ є важливим інструментом дослідження впливу 

захворювання на ключові аспекти повсякденної життєдіяльності дитини та членів 

її сім’ї, який дозволяє ефективно розпізнавати симптоми з метою своєчасної їх 

корекції, є кінцевою точкою в оцінці ефективності лікувально-профілактичних 

заходів та якості наданих послуг в системі охорони здоров’я в цілому. Актуальність 

подальших досліджень ЯЖ у дітей із різними видами синкопе зумовлена вкрай 

обмеженими результатами спостережень у даній групі дітей.  

 

1.5 Новітні стратегії лікування та профілактики синкопе  

 

Лікування та профілактика будь-якого епізоду НКС розпочинається з 

ознайомлення пацієнта з механізмом розвитку непритомності. Основна 
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рекомендація полягає в тому, щоб застосувати немедикаментозне лікування, 

включаючи зміну способу життя, запевнення пацієнта в доброякісному характері 

захворювання та навчання щодо мінімізації ризику травми у випадку падіння. 

Наступним кроком є ідентифікація потенційних тригерів і розпізнавання будь-яких 

ранніх попереджувальних ознак, які дозволять змінити тактику і перервати 

прогресування непритомності – перехід у положення сидячи або лежачи,  

використання маневрів фізичної протидії тиском [307, 308]. 

Маневри фізичної протидії тису є безпечним, ефективним і недорогим 

методом лікування пацієнтів із НКС у пресинкопальному періоді. Ці маневри 

збільшують периферичний опір судин і АТ, тим самим протидіючи 

вазодепресивному ефекту, який призводить до розвитку синкопе. Вони включають 

схрещування ніг з напруженням м’язів, присідання, напруження рук, стискання 

кулаків, згинання голови у шийному відділі [309, 310]. James Antony Bhagat M. Sr. 

et al. довели, що використання маневру підняття та згинання ноги під час 

процедури екстракції зуба суттєво покращує гемодинаміку пацієнтів, про що 

свідчить відсутність ВС у цій групі пацієнтів у порівнянні з розвитком синкопе в 

33,3 % пацієнтів у групі, де маневри фізичної протидії тиском не застосовувалися. 

Це дослідження доводить, що розвитку синкопе під час процедури екстракції зуба 

можна запобігти завдяки збільшенню серцевого викиду через підвищення 

венозного повернення до серця за рахунок руху м’язів ніг [311]. Хоча результати 

усіх попередніх досліджень з вивчення ефективності маневрів фізичної протидії 

тиском у профілактиці синкопе в більшості випадків є оптимістичними, все ж варто 

звернути увагу на те, що вони проводилися лише у невеликих групах дорослих без 

досвіду використання у дітей. 

Іншим немедикаментозним методом лікування синкопе з ортостатичним 

компонентом є регулярне тривале перебування у вимушеному вертикальному 

положенні (тренування нахилом, тілт-тренування). Поліпшення барорефлексної 

чутливості у низькому вертикальному положенні пов’язане з позитивним 

клінічним ефектом ортостатичних тренувань у 74 % пацієнтів, які тренувалися 

регулярно [312]. Aghajani F. et al.  провели дослідження із вивчення комбінованого 
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впливу тілт-тренувань та аеробних вправ у групі дорослих із двома та більше 

епізодами ВС у анамнезі. Автори прийшли до висновку, що даний комплекс 

фізичних методів лікування достовірно знижує рецидив синкопе [313]. 

Хоча деякі дослідження показали помірну користь тілт-тренувань, більшість 

контрольованих досліджень не повідомляли про їх суттєвий ефект [9, 314]. У 

багатофакторному аналізі Chun, K. et al.  показали, що чутливість барорефлексу 

<8,945 мс/мм рт. ст. у положенні лежачи асоціюється з відсутністю відповіді на 

тренування з нахилом [315]. Також, у групі 33 дітей із ВС було виявлено, що лише 

20 мали позитивну реакцію на ортостатичні тренування, а середній індекс 

прискорення був достовірно нижчим у позитивних реципієнтів у порівнянні з 

негативними та негативно корелював із позитивним часом відповіді, САТ і ДАТ за 

позитивного часу відповіді у ході проведення тілт-тесту. Таким чином, індекс 

прискорення може бути корисним показником у прогнозуванні ефективності 

ортостатичних тренувань у дітей із ВС [316]. 

Підвищене споживання солі та води є одним із ключових немедикаментозних 

підходів у лікуванні дітей із ВС. Як відомо, зниження венозного повернення до 

серця під час ортостатичного позиціонування, яке може посилюватися відносно 

недостатнім об’ємом циркулюючої крові, призведе до аномального збудження 

блукаючого нерва та розвитку синкопе. Таким чином, теоретично вважається, що 

підвищене споживання солі та води у щоденному раціоні може збільшити об’єм 

крові та мати позитивний терапевтичний ефект у дітей із ВС [9, 317]. Метааналіз 

даних п’яти рандомізованих контрольованих досліджень свідчить про те, що 

підвищене споживання солі та води може покращити негативні зміни під час 

проведення тілт-тесту та зменшити частоту рецидивів непритомності або 

пресинкопе у дітей із ВС [318]. У іншому метааналізі було показано низьку 

ефективність короткочасного покращення симптомів ОД у пацієнтів на фоні 

збільшеного споживання солі [319].  

Вважається, що підвищене споживання солі та води може досягти кращого 

терапевтичного ефекту у дітей із відносно меншим об’ємом циркулюючої крові, 

тоді як пацієнти з іншими домінуючими патогенетичними механізмами, такими як 
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надмірна вазодилатація або ВД, краще реагують на відповідні ліки [1, 15]. У 

дослідженні Li W. et al ефективність використання підвищеного споживання солі і 

води у дітей із вазодепресивним типом ВС була вищою, ніж у дітей зі змішаним 

або кардіоінгібіторним типом [320]. Проте дослідження Hu T. et al.  

продемонструвало відсутність статистичних відмінностей в ефективності 

зазначених рекомендацій у дітей із різними гемодинамічними типами ВС [321]. 

Отримані суперечливі результати є свідченням важливості подальших досліджень 

для вивчення ефективності такої терапії у лікуванні дітей із різними 

гемодинамічними типами ВС. До того ж, на даний момент не існує єдиних 

рекомендацій щодо кількості споживання солі та води у дітей з ВС, як і не має 

відомостей щодо безпечності такої терапії з позиції ризиків розвитку АГ у 

майбутньому.    

Як відомо, зменшене споживання калорій знижує АТ через симпатичне 

гальмування та погіршує ортостатичну толерантність протягом кількох днів [322]. 

Також, зниження ІМТ, що є одним із наслідків тривалої гіпокалорійної дієти, є 

модифікатором ортостатичних реакцій і, ймовірно, впливає на схильність до 

розвитку ВС [323]. У одному з досліджень De Gioannis et al.  [324] припустили, що 

підвищене споживання калорій може покращити ортостатичну толерантність. 

Автори провели контрольоване, подвійне сліпе, рандомізоване, перехресне 

дослідження, у якому здорові люди отримували або нормокалорійну дієту, або 

дієту з високим вмістом жиру та перевищенням  добової норми у 550 калорій. У 

результаті автори прийшли до висновку, що 4 дні помірного гіперкалорійного 

харчування значно не покращують ортостатичну толерантність у здорових людей. 

Враховуючи важливу взаємодію між енергетичним балансом і серцево-судинним 

вегетативним контролем мозку, необхідні подальші дослідження із вивчення 

ефективності гіперкалорійної дієти у пацієнтів із ОН. 

Йога є ще одним корисним немедикаментозним методом лікування, який має 

здатність моделювати ВНС і все частіше використовується як допоміжний засіб у 

лікуванні захворювань ССС [325]. Цілий ряд досліджень доводять ефективність 

йога-терапії у зменшенні частоти синкопальних і пресинкопальних станів у 
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пацієнтів із рецидивуючими ВС [280, 326, 327]. Проте необхідні подальші великі 

рандомізовані контрольні дослідження, щоб встановити довгострокові клінічні 

переваги йоги та її роль і ефективність у покращенні ЯЖ у пацієнтів після 

перенесеного епізоду синкопе. 

Серед інших рекомендацій для профілактики рецидиву НКС є відмова від 

вживання або зменшення дози гіпотензивних препаратів, використання бандажів 

для ніг і живота, сон із нахилом голови під кутом >10º [9, 328]. Дані рекомендації 

використовуються в основному у дорослих осіб із важкою ОД і не мають 

патогенетичного підґрунтя для використання у дітей. 

Європейська асоціація кардіологів рекомендує використовувати 

медикаментозну терапію лише у тих пацієнтів із НКС, у яких зберігається 

рецидивуючий перебіг синкопе за умови неефективності навчання щодо мінімізації 

ризику травм у випадку падінь, зміни способу життя та маневрів фізичної протидії 

тиском [9]. Існує ряд суперечливих досліджень щодо ефективності мідодрину, 

флудрокортизону, бета-блокаторів та інш. у дорослих із рецидивуючими НКС із 

суттєво обмеженим досвідом використання у педіатрії. 

З переліку усіх медикаментозних препаратів, які використовують для 

лікування НКС, лише мідодрин пройшов повне клінічне випробування у 

багатоцентровому, рандомізованому, подвійному сліпому, плацебо-

контрольованому дослідженні. Так, Sheldon R. et al. довели, що застосування 

мідодрину впродовж року може зменшити частоту рецидивів синкопе у здорових 

молодих пацієнтів із сильним тягарем синкопе [329]. У іншому рандомізованому 

дослідженні Bagrul D. et al. показали ефективність та безпечність використання 

мідодрину у дозі 5 мг/день у підлітків із рецидивуючим перебігом синкопе [13].   

Мідодрин є селективним агоністом альфа-адренергічних рецепторів, який 

може запобігати розвитку НКС шляхом звуження артеріол та вен, тим самим  

зменшуючи венозне накопичення та підвищуючи опір периферичних судин, 

серцевий викид і АТ [330]. Мідодрин добре переноситься більшістю пацієнтів, але 

існує ризик розвитку АГ лежачи через вазоактивні ефекти препарату. Відповідно, 
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мідодрин не слід приймати протягом 4-5 годин після сну, однак його короткий 

період напіввиведення вимагає частого дозування в денний час [331, 332].  

У рандомізованому плацебо-контрольованому дослідженні Sheldon R. et al.  

показали, що флудрокортизон в дозі 0,2 мг/день впродовж одного року має значні 

переваги порівняно з лікуванням плацебо щодо зменшення рецидивів синкопе у 

молодих дорослих з нормальним АТ і без супутніх захворювань [333]. У 

ретроспективному одноцентровому обсерваційному дослідження Yi S. et al. 

довели, що флудрокортизон в дозі 0,1 мг/день впродовж шести місяців є 

ефективним і безпечним методом лікування у дітей із рецидивуючим перебігом 

синкопе [334]. 

Усі попередні дослідження, що демонструють ефективність 

флудрокортизону у дорослих пацієнтів із НКС, так і не довели точного 

патогенетичого механізму його впливу на перебіг захворювання. Найбільш 

імовірний механізм ефективності флудрокортизону при ВС та СВОГ полягає в 

запобіганні парадоксальної вазодилатації шляхом збільшення ниркової реабсорбції 

натрію, збільшення об’єму плазми та підвищення АТ [335, 336]. Також, досі 

залишаються дискусійними питання дозування флудрокортизону, тривалості його 

застосування та безпечності використання у педіатричній практиці 

Доведено, що β-адреноблокатори ефективні в лікуванні СПОТ у дітей та 

підлітків, полегшують ОД і покращують гемодинамічні порушення [337-339]. 

Однак, у рандомізованих подвійних сліпих контрольованих дослідженнях вони так 

і не довели свою ефективність лікуванні пацієнтів із ВС [9]. 

Негативний емпіричний терапевтичний ефект β-адреноблокаторів у 

попередніх дослідженнях можна обґрунтувати різноманіттям патогенезу ВС. Як 

відомо, він включає гіперактивність симпатичного нерва та гіперкатехоламінемію, 

відносно недостатній об’єм циркулюючої крові, периферичну вазодилатацію, 

нейрогормональні порушення та втрату цілісності барорефлексу. У деяких дітей 

гіперсимпатикотонія та гіперкатехоламінемія є домінуючим механізмом 

формування ВС, який може бути збалансований прийомом β-адреноблокаторів. 

Саме тому ряд науковців пропонує визначати біомаркери для прогнозування 
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терапевтичного ефекту лікарських засобів і впровадження індивідуального 

пацієнт-центрованого лікування [340, 341].  

Так було показано, що пацієнти з ВС та високим рівнем норадреналіну в 24-

годинній сечі мають вищі рівні САТ і ДАТ у положенні лежачи та кращу 

терапевтичну відповідь на лікування метопрололом. Рівень норадреналіну в 24-

годинній сечі >34,84 мкг/добу є показником ефективності терапії метопрололом у 

дітей із ВС [342].  Науковці Song J. et al. обґрунтували важливість оцінки вихідних 

даних фракції викиду та фракції вкорочення лівого шлуночка у прогнозуванні 

ефективності терапії β-адреноблокаторами при ВС у дітей [343]. 

Іншою групою медикаментозних препаратів, які раніше використовувалися у 

лікуванні ВС є селективні інгібітори зворотного захоплення серотоніну. Хоча 

жодних рандомізованих подвійних сліпих контрольованих досліджень щодо їх 

ефективності досі не проводилося, деякі автори все ж акцентують увагу на їх 

позитивному впливі на розвиток ВС і самопочуття пацієнтів [344, 345]. 

Раніше доведено, що патологічне підвищення вагусного тонусу може 

відігравати cуттєву роль у розвитку ВС. Нейрони заднього ганглія блукаючого 

нерва серця в основному розподілені в епікардіальній жировій прокладці, яка 

передає інформацію між прегангліонарними та постгангліонарними нервовими 

волокнами та регулює серцевий ритм і провідність [346]. Тому пошук ефективних 

терапевтичних стратегій, спрямованих на досягнення тривалого пригнічення 

вагусних рефлексів, патогенетично виправданий. Попередні дослідження показали, 

що катетерна абляція ендокардіального парасимпатичного ганглія лівого 

передсердя є ефективною в лікуванні рефрактерного ВС і може досягти 

позитивного довгострокового прогнозу [347, 348]. Вагусна денервація усуває 

фізіологічний рефлекс, що лежить в основі ВС, впливаючи на еферентні нейронні 

волокна, пов’язані як з кардіоінгібіторною, так і з вазодепресивною активацією 

[349].  

Незважаючи на позитивні результати використання  катетерної абляції у 

дорослих із рефрактерними ВС, у дітей, за браком клінічних досліджень, даний 

метод використовують лише для лікування КС внаслідок тахіаритмії [350-352].  
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Іншим перспективним методом лікування рецидивуючих та рефрактерних до 

медикаментозного лікування НКС у пацієнтів віком понад 40 років та тривалими 

спонтанними паузами серцевої діяльності є кардіостимуляція [353, 354]. У 

педіатричній практиці кардіостимуляція є обґрунтованою у лікуванні виключно 

КС, асоційованих із брадиаритмією [355]   

Підсумовуючи результати аналізу літературних джерел варто зазначити, що 

сучасне розуміння патогенезу синкопе хоча і проливає світло на деякі механізми 

розвитку непритомності у дітей, все ж залишається проблемним питанням сучасної 

педіатрії. Краще розуміння патогенетичних механізмів розвитку синкопе залежно 

від його механізмів формування відкриває цілий ряд можливостей у пошуку нових, 

ефективних, а головне пацієнт-центрованих методів лікування у кожному окремо 

взятому випадку ТВС. Одним із пріоритетних напрямків даної проблематики є 

вивчення ролі дефіциту вітамінів у патогенетичній основі формування синкопе та 

дослідження ефективності препаратів вітамінів групи B і D у лікуванні та 

профілактиці повторних епізодів. Функціональні вегетативні тести поруч із 

дослідженнями ЯЖ є не лише важливими інструментами в оцінці механізмів 

розвитку синкопе та вивчення впливу захворювання на ключові аспекти 

повсякденної життєдіяльності дитини та членів її сім’ї, але й одними із ключових 

критеріїв оцінки ефективності розроблених та впроваджених у практику 

лікувально-профілактичних заходів у дітей із синкопе.  

Результати, висвітлені у розділі, опубліковано у наукових працях автора 

[356-361]. 
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РОЗДІЛ 2 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

2.1 Загальні характеристики обстежених груп пацієнтів 

 

Усі наукові дослідження здійснено з дотриманням етичних принципів щодо 

людей, які виступають суб’єктами дослідження, з урахуванням основних положень 

GCР (1996 р.), Гельсінської декларації Всесвітньої медичної асоціації про етичні 

принципи проведення наукових медичних досліджень за участю людини (1964-

2008 рр.), Конвенції Ради Європи про права людини та біомедицину (1997 р.), та 

чинного Наказу МОЗ України № 960 від 23.09.2009 р. Усі діти та їх батьки 

приймали участь у дослідженні лише після підписання форми первинної облікової 

документації № 003-6/о «Інформована добровільна згода пацієнта на проведення 

діагностики, лікування та на проведення операції та знеболення», затвердженої 

Наказом Міністерства охорони здоров’я України № 110 від 14.02.2012 р. Характер 

досліджень був розглянутий та схвалений Комісією з питань біоетики 

Тернопільського національного медичного університету імені І. Я. Горбачевського  

Міністерства охорони здоров’я (протокол № 76 від 15.01.2024 р.).     

У роботі представлені дані клінічних, лабораторних, інструментальних і 

соціально-психологічних обстежень у 198 пацієнтів із ТВС віком 8-17 років на базі 

КНП «Тернопільська обласна дитяча клінічна лікарня» Тернопільської обласної 

ради у період з січня 2018 р. по лютий 2022 р. У відповідності до діагностичних 

критеріїв Європейської асоціації кардіологів ТВС діагностували за умови реальної 

або очевидної втрати свідомості з амнезією впродовж періоду без свідомості, 

відсутністю нормального рухового контролю, втратою чутливості та короткою 

тривалістю [9].  Усі пацієнти з проявами ТВС внаслідок травми голови були 

вилучені з дослідження. За результатами клінічного та лабораторно-

інструментального обстеження усі діти згідно рекомендацій Європейської асоціації 

кардіологів були розподілені на синкопальні – 140 дітей та несинкопальні ТВС – 58 

дітей. До складу синкопальних ТВС увійшли 92 пацієнта із ВС, 28 – із СВОГ та 20 
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– із КС. У свою чергу усі діти із несикопальними ТВС були розподілені на групи 

епілепсії – 22 пацієнта, первинних неспровокованих епілептичних нападів (ПНЕН) 

– 18 пацієнтів, ПТВС – 18 пацієнтів (8 із ПНЕС та 10 із ППС). Контрольну групу 

склали 40 практично здорових дітей, які були обстежені на базі поліклінічних 

відділень міста Тернополя. Дані щодо віку та статі у групах обстежених дітей 

відображені у таблиці 2.1. 

 

Таблиця 2.1 – Розподіл обстежених дітей за віком та статтю  
Група Вік Стать 

середній 

(M±SD) 
8-12 років 13-17 років чоловіча жіноча 

n % n % n % n % 

ВС (n=92) 14,1±2,1 23 25,0 69 75,0 50 54,3 42 45,7 

СВОГ (n=28) 15,0±2,1 4 14,3 24 85,7 19 67,9 9 32,1 

КС (n=20) 13,8±2,8 5 25,0 15 75,0 14 70,0 6 30,0 

Епілепсія (n=22) 13,6±2,6 9 40,9 13 59,1 12 54,5 10 45,5 

ПНЕН (n=18) 11,3±2,8 11 61,1 7 38,9 10 55,6 8 44,4 

ПТВС (n=18) 13,3±2,9 6 33,3 12 66,7 4 22,2 14 77,8 

Контроль (n=40) 12,5±2,7 20 50,0 20 50,0 17 42,5 23 57,5 

 

Критерії включення до групи ВС [9]: синкопе виникає внаслідок відчуття 

болю, страху або перебування в положенні стоячи і пов’язане з типовим 

прогресуючим продромальним періодом (блідість, пітливість і/або нудота); не 

менше одного епізоду синкопе впродовж останнього місяця; нормальна реакція на 

тест активного ортостазу; відсутність структурних захворювань серця та даних 

ЕКГ, що свідчать про аритмогенний генез синкопе; відсутність на 

електроенцефалограмі ознак епілептиформної активності головного мозку; 

відсутність іншої очевидної етіології синкопе. 

Критерії включення до групи СВОГ [9]: синкопе виникає під час або після 

вставання, тривалого перебування в положенні стоячи; ОГ під час тесту активного 

ортостазу – падіння САТ ≥20 мм рт. ст. або ДАТ ≥10 мм рт. ст. від вихідних значень, 

або зниження САТ до <90 мм рт. ст., що відтворює спонтанні симптоми; не менше 

одного епізоду синкопе впродовж останнього місяця; відсутність структурних 

захворювань серця та даних ЕКГ, що свідчать про аритмогенний генез синкопе; 
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відсутність на електроенцефалограмі ознак епілептиформної активності головного 

мозку; відсутність іншої очевидної етіології синкопе. 

Критерії включення до групи КС [9]: синкопе виникає під час навантажень 

або в положенні лежачи; патологічні зміни на ЕКГ (біфасцикулярна блокада; інші 

порушення внутрішньошлуночкової провідності з тривалістю QRS >0,12 с; AV-

блокада ІІ-ІІІ ступеня; персистуюча синусова брадикардія або фібриляція 

передсердь із ЧСС <50 уд/хв; пароксизмальна суправентрикулярна тахікардія 

(СВТ) або вентрикулярна тахікардія; синдроми преекзитації шлуночків; синдром 

подовженого або вкороченого інтервалу Q-T; синдром ранньої реполяризації 

шлуночків; синдром Бругада) і/або ехокардіограмі (структурні хвороби серця – 

аортальний стеноз, гіпертрофічна кардіоміопатія, перикардит, вроджені аномалії 

коронарних артерій, дисфункція протезного клапана, емболія легеневої артерії, 

легенева гіпертензія); не менше одного епізоду синкопе впродовж останнього 

місяця; нормальна реакція на тест активного ортостазу; відсутність на 

електроенцефалограмі ознак епілептиформної активності головного мозку; 

відсутність іншої очевидної етіології синкопе. 

За результатами використання вище зазначених критеріїв включення, у 7 

(35,0 %) дітей у групі КС було діагностовано лише одну типову патологічну зміну 

на ЕКГ, ехокардіографії чи ХМЕКГ, що веде до розвитку КС, тоді як у 13 (65,0 %) 

пацієнтів їх було 2 та більше. Порушення серцевого ритму та провідності мали 

місце у 19 (95,0 %) із 20 обстежених дітей та характеризувалися наступними 

патологіями: пароксизмальна СВТ  (40,0 %), синдроми преекзитації шлуночків 

(30,0 %), атріовентрикулярна блокада ІІ-ІІІ ступенів (20,0 %), синоатріальна 

блокада ІІ ступеня 1-2-го типів в денний період спостереження (15,0 %), повна 

блокада правої ніжки пучка Гіса (10,0 %), біфасцикулярна блокада (10,0 %), 

синдром подовженого інтервалу QT (10,0 %), синдром слабкості синусового вузла 

(5,0 %), синдром Бругада (5,0 %), перманентний синдром ранньої реполяризації 

шлуночків (5,0 %). У двох пацієнтів було діагностовано гіпертрофічну 

кардіоміопатію (10,0 %), а у однієї дитини (5,0 %) - дефект міжшлуночкової 
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перегородки з легеневою гіпертензією, помірною мітральною та аортальною 

недостатністю. 

Критерії включення дитини у групу епілепсії [362]: два або більше 

неспровокованих епінапади з інтервалом >24 год; не менше одного 

пароксизмального стану впродовж останнього місяця; епілептиформна активність 

головного мозку за результатами електроенцефалограми; нормальна реакція на 

тест активного ортостазу; відсутність структурних захворювань серця та даних 

ЕКГ, що можуть свідчити про аритмогенний генез ТВС; відсутність іншої 

очевидної етіології пароксизму.  

Критерії включення пацієнта у групу ПНЕН [362]: лише один 

неспровокований епінапад в анамнезі, що виник впродовж останнього місяця;  

епілептиформна активність головного мозку на електроенцефалограмі; нормальна 

реакція на тест активного ортостазу; відсутність структурних захворювань серця та 

даних ЕКГ, що можуть свідчити про аритмогенний ґенез ТВС; відсутність іншої 

очевидної етіології пароксизму.  

Критерії включення дитини у групу психогенних ТВС [9]: анамнез пацієнта, 

що свідчить про ППС або ПНЕС; не менше одного пароксизмального стану 

впродовж останнього місяця; нормальна активність головного мозку на 

електроенцефалограмі; нормальна реакція на тест активного ортостазу; відсутність 

структурних захворювань серця та даних ЕКГ, що можуть свідчити про 

аритмогенний генез ТВС; відсутність іншої очевидної етіології пароксизму. 

Критерії включення особи у контрольну групу: відсутність епізодів ТВС у 

анамнезі; нормальні результати клініко-лабораторних досліджень. Усім дітям 

контрольної групи проводили фізикальне, лабораторно-інструментальне 

дослідження та соціально-психологічне анкетування у такому ж обсязі, як і 

пацієнтам у групах ТВС, за винятком енцефалографії. 

Критерії виключення у групах обстежених дітей: будь-які гострі або 

загострення хронічних захворювань, включаючи травму голови, когнітивні та 

психічні розлади; невміння читати та писати українською мовою; відсутність 

добровільної інформованої згоди на участь у дослідженні. 
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Критерії включення для участі батьків або опікунів дітей у анкетуванні: 

вміння читати та писати українською мовою; бути основним опікуном дитини 

принаймні протягом останнього року.  

 

2.2 Методи дослідження 

 

2.2.1 Збір скарг та анамнезу 

В усіх залучених до дослідження дітей було проведено ретельний збір скарг 

та анамнезу хвороби з обов’яковим з’ясуванням таких даних: вік на момент першої 

ТВС; фактори, які передували первинному епізоду ТВС; частота, періодичність, 

стереотипність та серійність приступів; тригерні фактори (біль, тривале 

перебування у положенні стоячи, перебування в задушливому приміщенні, зміна 

положення голови і тіла, фізичне навантаження, емоційна напруга, довготривалі 

перерви в прийомі їжі, натужування, кашель, сечовипускання, ковтання, інші); 

методи, які дозволяли попередити втрату свідомості (перехід в горизонтальне 

положення, зміна положення голови, прийом їжі і/або води, свіже повітря); клінічні 

прояви в препароксизмальному періоді (головокружіння, головний біль, біль і 

неприємні відчуття в грудній клітці, біль в животі, серцебиття і/або перебої в серці, 

відчуття нестачі повітря, дзвін у вухах, потемніння в очах, інші, тривалість 

періоду); симптоми пароксизму (особливості шкірних покривів, дихання та ЧСС, 

АТ, гіпотонія м’язів, судоми, прикушування язика, спонтанне сечовипускання, 

положення очей, тривалість періоду); клінічні прояви в постпароксизмальному 

періоді (амнезія приступу, сонливість, головний біль, головокружіння, неприємні 

відчуття в грудній клітці, утруднене дихання, серцебиття і/або перебої в серці, 

загальна слабкість, інші, тривалість періоду); параепілептичні феномени (нічні 

головні болі, нічні страхи, нічні крики, говоріння під час сну, ходіння під час сну, 

енурез, фебрильні судоми, пароксизмальні розлади мови); спадкові фактори 

(аналогічні приступи ТВС, серцево-судинна патологія, вегетативні порушення, 

епілепсія, параеплептичні феномени у родичів).  
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Для покращеної діагностики ТВС на етапі збору анамнезу використовували 

шкали CSSS та  MCSSS [46, 363]. У випадку труднощів пацієнта чи батьків у 

розумінні медичної термінології, передбаченої стандартизованими шкалами, 

дослідником було надано допомогу респондентам щодо інтерпретації змісту 

запитання. Для шкали CSSS (табл. 2.2) сума балів <(-3) свідчила про КС, (-3)-1 – 

епілепсію, >1 – НКС. Для шкали MCSSS (табл. 2.3) сума балів >1 дозволяла 

діагностувати епілепсію, <1 – НКС.     

 

Таблиця 2.2 – Шкала CSSS 

№ 
п/п 

Питання Кількість 
балів 

1. Чи є в анамнезі хоча б одне з наведеного: біфасцикулярна блокада, асистолія, 
надшлуночкова тахікардія, діабет? 

-5 

2. За наявності очевидців Вашого синкопе, чи помічали вони, що Ви «синієте» 
під час зомління? 

-4 

3. Чи почалися Ваші зомління коли Вам вже виповнилося 35 років? -3 

4. Чи Ви пам’ятаєте якісь події протягом періоду, коли Ви були непритомні? -2 

5. Чи починається у Вас запаморочення при тривалому сидінні або стоянні? 1 

6. Чи відчуваєте Ви спітніння або «прилив жару» перед зомлінням? 2 

7. Чи спостерігається у Вас запаморочення під час больових відчуттів або 
медичних процедур? 

3 

Примітка. Кількість балів сумується  лише у випадку позитивної відповіді на питання. 

 

Таблиця 2.3 – Шкала MCSSS 

№ 
п/п 

Питання Кількість 
балів 

1. Чи прокидалися Ви з прокушеним язиком? 2 

2. Чи було у Вас відчуття дежавю або жамевю? 1 

3. Чи втрачали Ви свідомість під час сну? 1 

4. Чи повертали Ви голову вбік під час втрати свідомості? 1 

5. Чи відмічали сторонні у Вас нетипову поведінку, незвичне положення тіла чи 
посмикування кінцівками? 

1 

6. Чи було у Вас замішання після втрати свідомості? 1 

7. Чи були у Вас перед втратою свідомості такі відчуття як запаморочення, 
серцебиття, нудота? 

-2 

8. Чи спостерігалася у Вас надмірна пітливість перед епізодом втрати 
свідомості? 

-2 

9. Чи була у Вас втрата свідомості пов’язана з тривалим перебуванням у 
положенні сидячи чи стоячи? 

-2 

Примітка. Кількість балів сумується  лише у випадку позитивної відповіді на питання. 
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Для діагностики ювенільної ОД використовували анамнестичні критерії 

Японської клінічної настанови [364]. Великі критерії ювенільної ОД: схильність до 

головокружіння під час стояння; схильність до запаморочення  у стоячому 

положенні, що в тяжких випадках призводить до непритомності; нудота при 

прийомі гарячого душу/ванни або у неприємних ситуаціях; відчуття серцебиття 

та/чи задишка після незначного фізичного навантаження; труднощі при підйомі з 

ліжка. Малі критерії ювенільної ОД: блідість; анорексія; періодичні напади 

абдомінальних кольок; надмірна втомлюваність; часті головні болі; закачування у 

транспорті. Наявність ≥3 великих критеріїв, або 2 великих та ≥1 малого критерію, 

або 1 великого та ≥3 малих критеріїв свідчили про ювенільну ОД.  

 

2.2.2 Антропометрія та оцінка фенотипових маркерів недиференційованої 

дисплазії сполучної тканини 

Антропометричні вимірювання здійснювали загальноприйнятими методами 

для маси тіла і зросту з подальшим обчисленням ІМТ за формулою 2.1: 

ІМТ=МТ/ЗТ2, (2.1) 

де IMT – індекс маси тіла, кг/м2; 

МТ – маса тіла, кг; 

ЗТ – зріст тіла, м. 

 Оцінку параметрів маси тіла, зросту та ІМТ проводили з використанням 

центильних таблиць. За умови показника ІМТ <5 перцентилей діагностували 

дефіцит маси тіла, 5-84 перцентилі – нормальну масу тіла, 85-94 перцентилі – 

надлишкову масу тіла, ≥95 перцентилей – ожиріння [365].    

Фенотипові маркери недиференційованої дисплазії сполучної тканини 

визначали за допомогою карти M.J. Glesby et al. [366]. Вона включала визначення 

астенічного типу конституції, порушеної постави, сколіозу, прямої спини, 

килеподібної та лійкоподібної деформації грудної клітки, арахнодактилії, 

плоскостопості, високого аркоподібного піднебіння, синдрому гіпермобільності 

суглобів, підвищеної розтяжності шкіри, множинних пігментних плям на шкірі, 

позитивних симптомів «зап’ястка» та «великого пальця», міопії та ектопії 
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кришталика. Число зовнішніх фенів ≥3 дозволяло констатувати недиференційовану 

дисплазію сполучної тканини.        

 

2.2.3  Вимірювання та інтерпретація офісного артеріального тиску 

Офісний АТ вимірювали аускультативним методом згідно з рекомендаціями 

Європейського товариства гіпертензії 2016 р. [367]. Після перебування пацієнта в 

спокої впродовж 10 хвилин АТ вимірювали в положенні сидячи тричі з інтервалом 

у 3 хвилини на двох руках. За результат приймали середнє значення з останніх двох 

вимірювань на тій руці, де АТ був вищий. АТ класифікували на категорії з 

застосуванням перцентильних таблиць відповідно до віку, статі та зросту: АГо – <5 

перцентиля для САТ, нормальний АТ – 5-89 перцентилей для САТ і/або ДАТ, 

високий нормальний АТ – 90-94 перцентилі для САТ і/або ДАТ, АГ – ≥95 

перцентиля для САТ і ≥90 перцентиля для ДАТ, ізольована систолічна АГ – ≥95 

перцентиля для САТ і <90 перцентиля для ДАТ. 

Пульсовий артеріальний тиск (ПАТ) обчислювали за формулою 2.2: 

ПАТ=САТ-ДАТ, (2.2) 

де ПАТ – пульсовий артеріальний тиск, мм рт. ст.;  

САТ – систолічний артеріальний тиск, мм рт. ст.;  

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск, мм рт. ст. 

Середній артеріальний тиск (СрАТ) визначали за формулою 2.3: 

СрАТ=ДАТ+(САТ-ДАТ)/3, (2.3) 

де СрАТ – середній артеріальний тиск, мм рт. ст.;  

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск, мм рт. ст.;  

САТ – систолічний артеріальний тиск, мм рт. ст. 

 

2.2.4 Методика проведення тесту активного ортостазу 

Тест активного ортостазу виконували покроково усім залученим у 

дослідження дітям відповідно до протоколу, розробленого Н. Tanaka et al. [364]. У 

положенні пацієнта лежачи на спині дослідник накладав манжету тонометра на 

плече, фіксував стетоскоп на руці над плечовою артерією. Після десятихвилинного 
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відпочинку у положенні лежачи вимірювали ЧП та АТ. Далі дослідник надував 

манжету тонометра до рівня середнього значення САТ і перекривав гумову трубку 

затискачем, аускультуючи при цьому приглушені тони Короткова. В момент, коли 

дитина активно підіймалася із горизонтального у вертикальне положення, 

дослідник вмикав секундомір і намагався вислухати тони Короткова. При ортостазі 

тони Короткова зникають внаслідок фізіологічного падіння АТ, але в нормі 

відновлюються в середньому через 17 секунд. Час відновлення вихідного рівня АТ 

фіксували у всіх випадках. В подальшому вимірювання АТ і ЧП проводилися 

загальноприйнятими методами на 1-й, 3-й, 5-й, 7-й та 10-й хвилинах. Нормальною 

реакцією на ортостаз вважали САТ ±10 мм рт. ст., ДАТ ±5 мм рт. ст., ЧП +(5-15) 

уд/хв. 

 

2.2.5 Оцінка вегетативного гомеостазу та адаптаційних механізмів серцево-

судинної системи 

Дослідження ВНС включало оцінку вихідного вегетативного тонусу, 

вегетативної реактивності та вегетативного забезпечення діяльності. 

Вихідний вегетативний тонус визначали шляхом розрахунку вегетативного 

індексу Кердо за формулою 2.4 [368]: 

ВІ=1–ДАТ/ЧСС, (2.4) 

де ВІ – вегетативний індекс, ум. од.;  

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск, мм рт. ст.;  

ЧСС – частота серцевих скорочень за 1 хвилину, уд/хв. 

Повну вегетативну рівновагу (ейтонію) у ССС діагностували за умови ВІ =0 

ум. од., симпатикотонію – ВІ >0 ум. од., ваготонію – ВІ <0 ум. од. 

Для визначення вегетативної реактивності застосовували рефлекс Даніні-

Ашнера [368]. При нормосимпатикотонії спостерігали зменшення ЧСС на 4-10 

уд/хв. Про зниження вегетативної реактивності (симпатикотонію) свідчило 

недостатнє або відсутнє зменшення ЧСС, тоді як підвищену вегетативну 

реактивність (ваготонію) реєстрували при зменшенні ЧСС на понад 10 уд/хв. 
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Оцінку вегетативного забезпечення діяльності виконували за допомогою 

ортостатичної проби [368]. Суть проби полягала в аналізі динаміки показників ЧСС 

і АТ у відповідь на перехід тіла з горизонтального положення у вертикальне. Про 

нормальне вегетативне забезпечення діяльності свідчили короткочасний підйом 

САТ в межах 10-20 мм рт. ст., у меншій мірі ДАТ, і/або збільшення ЧСС <30 уд/хв 

в ортостазі. Порушення вегетативного забезпечення характеризували як надмірне 

(підвищення САТ >20 мм рт. ст.; зростання тільки ДАТ в ортостазі; ЧСС >30 уд/хв 

при відносно незмінному АТ при підйомі з горизонтального положення) або 

недостатнє вегетативне забезпечення діяльності (короткочасне падіння 

САТ >10 мм рт. ст. в ортостазі; ДАТ знижується або підвищується). 

Особливості функціонування адаптаційних механізмів ССС оцінювали з 

використанням наступних інтегральних показників: систолічного об’єму крові, 

величини хвилинного об’єму кровотоку, коефіцієнту економічності кровообігу, 

потужності роботи лівого шлуночка серця, об'єму серця, індексу Робінсона, 

систолічного показника, коефіцієнту функціонального стану системи кровообігу, 

коефіцієнту функціонального стану кардіореспіраторної системи, коефіцієнту 

Хільдебранта, величини адаптаційного потенціалу ССС, серцевого індексу, 

ударного індексу, загального периферичного опору, питомого периферичного 

опору. 

Систолічний об’єм крові обчислювали за формулою 2.5 [368]: 

СОК=0,53·САТ+0,617·ЗТ+0,231·МТ–1,07·ДАТ–0,698·В–22,64, (2.5) 

де СОК – систолічний об’єм крові, мл;  

САТ – систолічний артеріальний тиск, мм рт. ст.;  

ЗТ – зріст тіла, см;  

МТ – маса тіла, кг;  

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск, мм рт. ст.;  

В – вік, роки;  

22,64; 1,07; 0,698; 0,617; 0,53 і 0,231 – коефіцієнти рівняння множинної регресії. 

Величину хвилинного об’єму кровотоку визначали за формулою 2.6 [368]: 
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ХОК=СОК·ЧСС, (2.6) 

де ХОК – хвилинний об’єм кровотоку, л/хв;  

СОК – величина систолічного об’єму крові, мл;  

ЧСС – частота серцевих скорочень, уд/хв. 

Коефіцієнт економічності кровообігу обчислювали за формулою 2.7 [368]: 

КЕК=ЧСС·ПАТ, (2.7) 

де КЕК – коефіцієнт економічності кровообігу, ум. од.;  

ЧСС – частота серцевих скорочень, уд/хв.;  

ПАТ – пульсовий артеріальний тиск, мм рт.ст. 

Потужність роботи лівого шлуночка серця калькулювали з використанням 

формули 2.8 [368]: 

ПРЛШ=ЧСС·(САТ–ДАТ+100)·(САТ+ДАТ)/2·106, (2.8) 

де ПРЛШ – потужність роботи лівого шлуночка, Вт;  

ЧСС – частота серцевих скорочень, уд/хв;  

САТ – систолічний артеріальний тиск, мм рт.ст.;  

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск, мм рт.ст. 

Об'єм серця обраховували за формулою 2.9 [368]: 

ОС=40·√МТ ЗТ⁄ , (2.9) 

де ОС – об'єм серця, см3;  

МТ – маса тіла, г;  

ЗТ – зріст тіла, см. 

Індекс Робінсона визначали за формулою 2.10 [368]: 

ІР=ЧСС·САТ/100, (2.10) 

де ІР – індекс Робінсона, ум. од.;  

ЧСС – частота серцевих скорочень, уд/хв;  

САТ – систолічний артеріальний тиск, мм рт.ст. 

Систолічний показник обчислювали за формулою 2.11 [368]: 

СП=QT/RR·100%, (2.11) 

де СП – систолічний показник, %;  
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QT – тривалість інтервалу QT у ІІ стандартному відведенні ЕКГ, с;  

RR – тривалість інтервалу RR у ІІ стандартному відведенні ЕКГ, с. 

Коефіцієнт функціонального стану системи кровообігу обраховували згідно 

формули 2.12 [368]: 

КФССК=(PQ+QT)/RR, (2.12) 

де КФССК – коефіцієнт функціонального стану серцево-судинної системи, ум. од.;  

PQ – тривалість інтервалу PQ від початку зубця P до початку зубця Q у ІІ 

стандартному відведенні ЕКГ, с;  

QT – тривалість інтервалу QT від початку зубця Q до кінця зубця Т у ІІ 

стандартному відведенні ЕКГ, с;  

RR – тривалість інтервалу RR від початку зубця R до початку наступного зубця 

R у ІІ стандартному відведенні ЕКГ, с. 

Коефіцієнт функціонального стану кардіо-респіраторної системи визначали 

за формулою 2.13 [368]: 

КФСКРС=RR·(ЧД+RR)/60, (2.13) 

де КФСКРС – коефіцієнт функціонального стану кардіо-респіраторної системи, ум. 

од.;  

ЧД – частота дихання, n/хв.;  

RR – тривалість інтервалу RR від початку зубця R до початку наступного зубця 

R у ІІ стандартному відведенні ЕКГ, с. 

Коефіцієнт Хільдебранта обчислювали у відповідності до формули 2.14 

[368]: 

КХ=ЧСС/ЧД, (2.14) 

де КХ – коефіцієнт Хільдебранта, ум. од.;  

ЧСС – частота серцевих скорочень, уд/хв;  

ЧД – частота дихання, n/хв. 

Отримані результати в межах 2,8-4,9 ум. од. свідчили про нормальні 

міжсистемні співвідношення, ≤2,7 ум. од. підтверджували дискоординацію 
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вегетативного забезпечення респіраторної та ССС за ваготонічним типом, ≥5,0 ум. 

од. – за симпатикотонічним типом. 

Величину адаптаційного потенціалу ССС за методикою Р.М. Баєвського 

калькулювали на основі розрахунку індексу функціональних змін за формулою  

2.15 [368]: 

ІФЗ=0,011·ЧСС+0,014·САТ+0,008·ДАТ+0,009·МТ+0,014·В-0,09·ЗТ-

0,273, 

(2.15) 

де ІФЗ -індекс функціональних змін, ум. од.;  

ЧСС – частота серцевих скорочень, уд/хв;  

САТ – систолічний артеріальний тиск, мм рт.ст.;  

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск, мм рт.ст.;  

МТ – маса тіла, кг;  

В – вік, роки;  

ЗТ – зріст тіла, см; 

0,011; 0,014; 0,008; 0,009; 0,014; 0,09; 0,273 – коефіцієнти рівняння множинної 

регресії.  

Отримані значення адаптаційного потенціалу використовували для оцінки 

адаптаційних можливостей ССС: ≤2,10 ум. од. – задовільна адаптація; 2,11-3,20 ум. 

од. – напруга механізмів адаптації; 3,21-4,30 ум. од. – незадовільна адаптація, ≥4,31 

ум. од. – зрив адаптації. 

Серцевий індекс обчислювали за формулою 2.16 [368]: 

СІ=ХОК/(МТ0,425·ЗТ0,725·0,007184), (2.16) 

де СІ – серцевий індекс, л/(хв·м2);  

ХОК – хвилинний об’єм кровотоку, л/хв;  

МТ – маса тіла, г;  

ЗТ – зріст тіла, см; 

0,007184 – коефіцієнт. 

Ударний індекс визначали згідно формули 2.17 [368]: 

УІ=СОК/(МТ0,425·ЗТ0,725·0,007184), (2.17) 

де УІ – ударний індекс, мл/м2;  
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СОК – систолічний об’єм крові, мл;  

МТ – маса тіла, г; 

ЗТ – зріст тіла, см; 

0,007184 – коефіцієнт. 

Загальний периферичний опір обраховували за формулою 2.18 [368]: 

ЗПО=((ДАТ+0,33·(САТ–ДАТ)·1333·60))/(ХОК·1000), (2.18) 

де ЗПО – загальний периферичний опір, Па·с·м-0,5;  

ДАТ – діастолічний артеріальний тиск, мм рт. ст.;  

САТ – систолічний артеріальний тиск, мм рт. ст.;  

ХОК – хвилинний об’єм кровотоку, л/хв; 

0,33; 1333; 60; 1000 – коефіцієнти.  

Питомий периферичний опір калькулювали згідно з формулою 2.19 [368]: 

ППО=ЗПО·МТ0,425·ЗТ0,725·0,007184, (2.19) 

де ППО – питомий периферичний опір, Па·с·м0,5; 

ЗПО – загальний периферичний опір, Па·с·м-0,5;  

МТ – маса тіла, кг;  

ЗТ – зріст тіла, см; 

0,007184 – коефіцієнт. 

 

2.2.6 Інструментальні методи дослідження функцій серцево-судинної 

системи 

Оцінку електричної активності серця проводили за допомогою стандартної 

ЕКГ у 12-ти відведеннях у всіх групах обстежених. Інтерпретація ЕКГ включала 

оцінку ритму, ЧСС, електричної вісі серця, тривалості інтервалів (RR, PQ, QT, TP, 

ST, QRS) та вольтажу зубців (P, Q, R, S, T), діагностику порушень серцевого ритму 

та провідності [369].   

За допомогою трансторакальної двовимірної ехокардіографії з 

доплерографією визначали кінцевий діастолічний та систолічний розміри лівого 

шлуночка, діаметр правого шлуночка і лівого передсердя, товщину 

міжшлуночкової перегородки, товщину задньої стінки лівого шлуночка, діаметр 
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аорти на рівні устя, синусів Вальсальви та висхідного відділу, діаметр легеневої 

артерії.    

Кінцевий діастолічний об’єм лівого шлуночка вираховували згідно формули 

2.20 [371]: 

КДОЛШ=(7·КДРЛШ3 )/(2,4+КДРЛШ), (2.20) 

де КДОЛШ – кінцевий діастолічний об’єм лівого шлуночка, мл; 

КДРЛШ – кінцевий діастолічний розмір лівого шлуночка, см; 

7; 2,4 – коефіцієнти. 

Кінцевий систолічний об’єм лівого шлуночка встановлювали за формулою 

2.21 [370]: 

КСОЛШ=(7·КСРЛШ 3) /(2,4·КСРЛШ), (2.21) 

де КСОЛШ – кінцевий систолічний об’єм лівого шлуночка, мл; 

КСРЛШ – кінцевий систолічний розмір лівого шлуночка, см; 

7; 2,4 – коефіцієнти. 

Ударний об’єм лівого шлуночка визначали відповідно до формули 2.22 [370]: 

УО=КДОЛШ-КСОЛШ, (2.22) 

де УО – ударний об’єм лівого шлуночка, мл;  

КДОЛШ – кінцевий діастолічний об’єм лівого шлуночка, мл; 

КСОЛШ – кінцевий систолічний об’єм лівого шлуночка, мл. 

Серцевий викид обчислювали за формулою 2.23 [370]: 

СВ=УО·ЧСС, (2.23) 

де СВ – серцевий викид, мл/хв; 

УО – ударний об’єм лівого шлуночка, мл;  

ЧСС – частота серцевих скорочень, уд/хв.   

Формулу 2.24 використовували для підрахунку фракції викиду лівого 

шлуночка [370]: 

ФВ=((КДОЛШ-КСОЛШ)/КДОЛШ)·100%, (2.24) 

де ФВ – фракція викиду, %; 

КДОЛШ – кінцевий діастолічний об’єм лівого шлуночка, мл; 

КСОЛШ – кінцевий систолічний об’єм лівого шлуночка, мл. 
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Фракцію скорочення лівого шлуночка калькулювали згідно формули 2.25 

[370]: 

ФС=((КДРЛШ-КСРЛШ)/КДРЛШ)·100%, (2.25) 

де ФС – фракція скорочення, %; 

КДРЛШ – кінцевий діастолічний розмір лівого шлуночка, см; 

КСРЛШ – кінцевий систолічний розмір лівого шлуночка, см. 

Масу міокарду лівого шлуночка обчислювали за формулою 2.26 [371]: 

ММЛШ=0,8 (1,04 (ТМШП+ТЗСЛШ+КДРЛШ)3–КДРЛШ 3)+0,6, (2.25) 

де ММЛШ – маса міокарда лівого шлуночка, г;  

ТМШП – товщина міжшлуночкової перегородки, см;  

ТЗСЛШ – товщина задньої стінки лівого шлуночка, см;  

КДРЛШ – кінцевий діастолічний розмір лівого шлуночка, см. 

1,04; 0, 6 – коефіцієнти. 

Для підрахунку індексу маси міокарда лівого шлуночка використовували 

формулу 2.26 [371]: 

ІММЛШ=ММЛШ/ДТ2,7, (2.26) 

де ІММЛШ – індекс маси міокарда лівого шлуночка, г/м2,7;  

ММЛШ – маса міокарда лівого шлуночка, г;  

ДТ – довжина тіла, м2,7.  

Гіпертрофію лівого шлуночка діагностували за умови показника ІММЛШ 

≥95 перцентиля для відповідного віку та статі.  

Відносну товщину стінок лівого шлуночка обраховували за формулою 2.27 

[370]: 

ВТСЛШ=2·ТЗСЛШ/КДРЛШ, (2.27) 

де ВТСЛШ – відносна товщина стінок лівого шлуночка, ум. од.;  

ТЗСЛШ – товщина задньої стінки лівого шлуночка, см;  

КДРЛШ – кінцевий діастолічний розмір лівого шлуночка, см. 

Згідно з класифікацією R.M. Lang та співавт. [372], диференціювали такі типи 

ремоделювання: нормальна геометрія лівого шлуночка (нормальний індекс маси 

міокарда лівого шлуночка, відносна товщина стінок лівого шлуночка <0,42); 
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концентричне ремоделювання (нормальний індекс маси міокарда лівого шлуночка 

і відносна товщина стінок лівого шлуночка >0,42); концентрична гіпертрофія 

лівого шлуночка (індекс маси міокарда лівого шлуночка ≥95 перцентиля і відносна 

товщина стінок лівого шлуночка >0,42); ексцентрична гіпертрофія лівого 

шлуночка (індекс маси міокарда лівого шлуночка ≥95 перцентиля, відносна 

товщина стінок лівого шлуночка <0,42). 

ХМЕКГ проводили за допомогою трьохканального добового монітору 

електрокардіосигналів SDM3 (Україна) впродовж 24 год. звичного функціонування 

в стаціонарних або амбулаторних умовах. У день проведення ХМЕКГ були 

виключені усі інтенсивні фізичні навантаження. Кожен пацієнт вів щоденник, у 

якому відображав розклад дня, емоційне та розумове навантаження, зміни 

самопочуття. Аналіз основних показників ХМЕКГ здійснювали з використанням 

програмного забезпечення (Ver 8.4.013) після мануального видалення із запису усіх 

артефактів. Визначали наступні показники: середню денну, нічну та добову ЧСС, 

циркадний індекс ЧСС, тривалість епізодів тахікардії, брадикардії та аритмії за 

добу, загальну кількість шлуночкових та надшлуночкових екстрасистол за добу, 

динаміку інтервалу PQ та зубця P за добу, динаміку інтервалів QT та скоригованого 

QT (QTс) за загальноприйнятою формулою H.C. Bazett, частоту серцевих пауз, 

тривалість епізодів депресії та елевації сегменту ST. Результати оцінки циркадного 

індексу ЧСС класифікували на наступні категорії: нормальний показник (1,22-1,44 

ум. од.), знижений (≤1,21 ум. од.), підвищений (≥ ум. од.).  

Для аналізу ВСР використовували 3 часові та 5 частотних показників  

ХМЕКГ. Часові показники ВСР та їх практичне застосування: SDАNN (стандартне 

відхилення середніх інтервалів RR у всіх 5-хвилинних сегментах запису) – 

використовується для оцінки довгострокових змін ЧСС та активності 

симпатичного відділу нервової системи; RMSSD (стандартне середньоквадратичне 

відхилення різниці послідовних інтервалів RR) – характеризує короткочасні 

високочастотні зміни ЧСС та активність парасимпатичного відділу нервової 

системи; pNN50 (відсоток послідовних інтервалів RR, різниця між якими 

перевищує 50 мс) – описує парасимпатичний контур регуляції. Частотні показники 
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ВСР та їх інтерпретація: TP (загальна потужність спектра у досліджуваному 

діапазоні) – характеризує сумарний рівень активності регуляторних систем; VLF 

(середнє значення потужності спектра на частоті менше 0,05 Гц) – інформує про 

середній рівень активності підкіркового серцево-судинного центру; LF (середнє 

значення спектру низької частоти з потужністю 0,05-0,15 Гц) – характеризує 

середній рівень активності вазомоторного центру; HF (середнє значення 

потужності спектра на частоті 0,15-0,4 Гц) – відображає середній рівень активності 

парасимпатичної нервової системи; LF/HF (співвідношення середніх значень 

низькочастотного і високочастотного компонентів варіабельності) – показник 

балансу відділів симпатичної та парасимпатичної ВНС [373]. 

ДМАТ проводили за допомогою осцилометричного монітору BAT41-2 

(Україна) з використанням манжети відповідного розміру протягом 24 годин за 

умов звичного функціонування. АТ реєстрували на «неробочій» руці, однак у 

випадку асиметрії більше 10 мм рт. ст. – на руці з більшим значенням АТ. Манжету 

фіксували на плечі на 2 см вище ліктьового згину. Автоматичні вимірювання 

проводилися кожні 15 хвилин протягом дня та кожні 30 хвилин протягом ночі. У 

день проведення ДМАТ були виключені усі інтенсивні фізичні навантаження. 

Кожен пацієнт вів щоденник, у якому відображав розклад дня, емоційне та 

розумове навантаження, зміни самопочуття. Для інтерпретації показників ДМАТ 

використовували рекомендації Європейського товариства гіпертензії 2014 року 

[374].   

При аналізі даних, отриманих у ході проведення ДМАТ, оцінювали наступні 

групи параметрів: середні значення АТ (САТ, ДАТ, СрАТ, ПАТ) за добу, день та 

ніч; ВАТ; нічне зниження АТ; ранкове підвищення АТ (величина і швидкість); 

показники «навантаження тиском» (індекс часу гіпертензії, індекс площі під 

графіком) за добу, день та ніч; індекс резистентності судин; ЧСС за добу, день та 

ніч. За величиною добового індексу виділяли 4 ступені нічного зниження АТ: 

оптимальний (dippers) – добовий індекс 10–22 %; недостатній (non-dippers) – 

добовий індекс 0–10 %; підвищений (over-dippers) – добовий індекс понад 22 %; 

стійкий підвищений (night-peakers) – добовий індекс менше 0 [375].  
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2.2.7 Методики визначення піридоксину, фолатів, ціанокобаламіну, 

гомоцистеїну та 25-гідроксивітаміну D  

Дана частина досліджень була проведена 40 пацієнтам із ВС, 23 – із СВОГ, 

18 – із КС та 23 дітям контрольної групи. Окрім описаних вище критеріїв 

включення та виключення, були застосовані додаткові критерії виключення: 

прийом препаратів вітамінів груп B і/або D впродовж останнього року; наявність 

надмірної ваги, ожиріння, АГ, анемії, синдрому мальабсорбції, хронічних хвороб 

нирок в анамнезі; сезонний період травень-серпень.   

Кожному учаснику у період з 08.00 до 11.00 години ранку натще було 

відібрано 5 мл крові з ліктьової вени.  Отриману кров впродовж 30 хвилин 

центрифугували зі швидкістю 3000 об./хв і тривалістю 3-5 хв. Зразки сироватки 

були заморожені при -80° C до моменту проведення аналізу (не пізніше 24 місяців). 

Концентрацї вітамінів В6, В9, В12, 25(ОН)D та гомоцистеїну вимірювали методом 

кількісного імуноферментного аналізу згідно з інструкцією виробника на базі 

міжкафедральної навчально-дослідної лабораторії Тернопільського національного 

медичного університету імені І.Я Горбачевського МОЗ України. Для визначення 

піридоксину використовували тест-систему Elabscience Biotechnology Inc. (США), 

фолієвої кислоти, ціанокобаламіну та 25(ОН)D – тест-систему Monobind Inc. 

(США), гомоцистеїну – тест-систему Axis-Shield Diagnostics LTD 

(Великобританія). Критерії оцінки статусу вітамінів В6, В9, В12 та D відображені 

у таблиці 2.4.  

 

Таблиця 2.4 – Критерії оцінки вітамінного статусу в обстежених дітей 

Вітамінний 
статус 

Концентрація вітаміну у сироватці крові 
Вітамін В6 

[376] 

Вітамін В9 

[377] 

Вітамін В12 

[216, 377] 

25(ОН)D 

[378] 

Оптимальний 
статус 

>7,41 мкг/л 

або 

>30 нмоль/л 

>4,5 мкг/л >300 нг/л 30-50 нг/мл 

або 

75-125 нмоль/л 

Субоптималь-

ний статус 

7,41-4,94 мкг/л 

або 

30-20 нмоль/л 

3-4,5 мкг/л 200-300 нг/л 20-30 нг/мл 

або 

50-75 нмоль/л 

Дефіцит <4,94 мкг/л 

або 

< 20 нмоль/л 

<3 мкг/л <200 нг/л 20 нг/мл 

або 

<50 нмоль/л 
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Гіпергомоцистеїнемію визначали як сироватковий гомоцистеїн ≥95 

перцентиля для відповідного віку пацієнта [379]. 

 

2.2.8 Методологія оцінки якості життя, пов’язаної зі здоров’ям 

Оцінку ЯЖПЗ здійснювали за допомогою загальних і спеціальних 

педіатричних опитувальників ЯЖ PedsQL™, розроблених J.W. Varni. Після 

оформлення договору користувача відповідної форми MAPI Research Trust (Ліон, 

Франція), нами було отримано дозвіл на використання у даному дослідженні 

наступних опитувальників: педіатричного опитувальника з ЯЖ (Generic Core 

Scales) PedsQL™ 4.0  – звіт дитини, звіт батьків українською мовою (додаток А); 

шкали загального благополуччя (General Well-Being Scale) PedsQL™ 3.0 – звіт 

дитини, звіт батьків англійською мовою; багатофакторної шкали втомлюваності 

(Multidimensional Fatigue Scale) PedsQL™ 3.0 – звіт дитини, звіт батьків 

українською мовою (додаток Б); серцевого модуля (Cardiac Module) PedsQL™ 3.0 

– звіт дитини, звіт батьків англійською мовою (застосовували лише у групі КС); 

модуля епілепсії (Epilepsy Module) PedsQL™ 3.0 – звіт дитини, звіт батьків 

англійською мовою (використовували у групах несинкопальних ТВС); модуля 

впливу на родину (Family Impact Module) PedsQL™ 2.0 – звіт батьків українською 

мовою (додаток В); загального модуля задоволення в галузі охорони здоров’я 

(Healthcare Satisfaction Generic Module) PedsQL™ 3.0 – звіт батьків англійською 

мовою.  

Наступним кроком було підписання договору з MAPI Research Trust щодо 

перекладу з англійської на українську мову таких опитувальників: шкали 

загального благополуччя PedsQL™ 3.0 – звіт дитини та звіт батьків; серцевого 

модуля PedsQL™ 3.0 – звіт дитини та звіт батьків; модуля епілепсії PedsQL™ 3.0 – 

звіт дитини та звіт батьків; загального модуля задоволення в галузі охорони 

здоров’я PedsQL™ 3.0 – звіт батьків. Переклад зазначених опитувальників 

здійснювали покроково з чітким дотриманням вимог Керівництва з лінгвістичної 

валідації оцінки клінічних результатів (Clinical Outcome Assessment, COA) [380]. 

Метою лінгвістичної валідації було отримати україномовні версії опитувальників, 
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які є концептуально еквівалентними оригіналу та порівнюваними англійською та 

українською мовами, відповідають культурному контексту цільової країни, а також 

легко зрозумілі людям, які його використовують. 

Процес мовної валідації складався з 4 етапів: попереднього перекладу, 

зворотного перекладу, когнітивного інтерв'ю та коректури.  

На етапі попереднього перекладу робочою групою у складі з двох фахових 

перекладачів та носіїв цільової (української) мови, а також місцевого координатора 

були створені два попередні переклади опитувальників із англійської на українську 

мову. На етапі обговорення було розглянуто обидва переклади та узгоджено по 

одній попередній україномовній версії кожного з опитувальників.  

На етапі зворотного перекладу фаховим перекладачем та англомовним 

носієм із знанням української мови було створено переклад на англійську мову 

попередніх україномовних версій опитувальників. В подальшому робочою групою 

за участю координатора було проведено порівняльний аналіз зворотних перекладів 

опитувальників із оригіналами з метою виявлення будь-яких непорозумінь, 

помилок або неточностей в попередніх версіях анкет. В результаті були створені 

другі україномовні версії опитувальників PedsQL™. 

На етапі когнітивного інтерв'ю усі другі версії опитувальників були 

застосовані для анкетування україномовного населення для того, аби зрозуміти чи 

використана у перекладі мова є простою і доречною для цільової аудиторії. Тест на 

розуміння мови проводили шляхом індивідуальних співбесід, під час яких 

інтерв'юер запитував про труднощі респондентів у розумінні запитань та перевіряв 

інтерпретацію усіх пунктів опитувальників. Когнітивне інтерв'ю для шкали 

загального благополуччя PedsQL™ 3.0 було проведено у вибірці із 64 здорових 

дітей та їх батьків. Зрозумілість і доречність перекладу для загального модуля 

задоволення в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 було верифіковано серед 64 

батьків здорових дітей. Когнітивне інтерв'ю для серцевого модуля PedsQL™ 3.0 та 

модуля епілепсії PedsQL™ 3.0 було виконано у групах 51 дитини із серцево-

судинними захворюваннями та 42 пацієнтів із епілепсією й їх батьків відповідно. 
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За результатами обговорень було створено треті україномовні версії 

опитувальників PedsQL™. 

На етапі коректури було виконано перевірку третіх версій опитувальників 

PedsQL™ на предмет орфографічних та граматичних помилок. Як наслідок, 

створені остаточні україномовні версії шкали загального благополуччя PedsQL™ 

3.0 для звіту дитини та звіту батьків (додаток Г), серцевого модуля PedsQL™ 3.0 

для звіту дитини та звіту батьків (додаток Ґ), модуля епілепсії PedsQL™ 3.0 для 

звіту дитини та звіту батьків (додаток Д), загального модуля задоволення в галузі 

охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 для звіту батьків (додаток Е). На різних етапах 

перекладу кожного опитувальника були створені звіти англійською мовою, які в 

подальшому були надіслані у MAPI Research Trust.     

Усі пацієнти та їхні батьки заповнювали опитувальники PedsQL™  у день 

звернення за медичною допомогою, їм було надано достатньо часу для заповнення 

опитувальника та забезпечено абсолютну конфіденційність. Респонденти були 

детально ознайомлені з інструкціями щодо заповнення опитувальників. Для того 

аби мінімізувати перехресну контамінацію отриманих результатів, було 

наголошено на необхідності самостійно відповідати на всі запитання 

опитувальників респондентами.  

Однією із особливостей опитувальників PedsQL™ є наявність паралельних 

варіантів самозвіту дітей та проксі-звіту батьків. Дитячий самозвіт включав вік 8-

12 та 13-18 років. Батьківський проксі-звіт передбачав вік дітей 8-12 та 13-18 років 

й оцінював сприйняття батьками ЯЖПЗ дитини. Загальну кількість балів після 

процедури перекодування кожного з п’яти варіантів відповідей розраховували за 

100-бальною шкалою. Чим вищу величину в результаті отримували, тим кращою 

вважали ЯЖ дитини [381].   

Педіатричний опитувальник з ЯЖ PedsQL™ 4.0 складався з 23 запитань для 

4 шкал – фізичного функціонування (8 запитань), емоційного функціонування (5 

запитань), соціального функціонування (5 запитань), функціонування в школі (5 

запитань). У підсумку обчислювали загальний показник психосоціального 
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здоров'я, загальний показник фізичного здоров'я, загальний показник ЯЖ окремо 

для звіту дитини та батьків.   

Шкала загального благополуччя PedsQL™ 3.0 містила по 7 запитань для звіту 

дитини та звіту батьків для оцінки загального благополуччя (6 запитань) та 

здоров’я в цілому (1 запитання). 

Багатофакторна шкала втомлюваності PedsQL™ 3.0 забезпечувала оцінку 

дітей та їх батьків за 18 пунктами для шкал загальної втомлюваності (6 запитань), 

втомлюваності і потребі у сні/відпочинку (6 запитань), розумовій втомлюваності (6 

запитань). За результатами анкетування вираховували загальний показник 

втомлюваності. 

Серцевий модуль PedsQL™ 3.0 заповнювали усі діти та їх батьки у групі КС. 

Опитувальник сумарно складався з 27 запитань для шкал: серцеві проблеми і 

лікування (7 запитань), лікування (5 запитань), сприйняття зовнішнього вигляду (3 

запитання), страх лікування (4 запитання), когнітивні проблеми (5 запитань), 

спілкування (3 запитання). Модуль не передбачав калькуляції загального 

показника ЯЖПЗ. 

Модуль епілепсії PedsQL™ 3.0 заповнювали усі діти та їх батьки у групах 

епілепсії, ПНЕН та ПТВС. Даний опитувальник містив 29 запитань для шкал: вплив 

(9 запитань), когнітивне функціонування (6 запитань), сон/втома (3 запитання), 

виконавче функціонування (6 запитань), настрій/поведінка (5 запитань). Як і 

серцевий модуль, модуль епілепсії обчислення загального показника ЯЖПЗ не 

потребував.  

Модуль впливу на родину PedsQL™ 2.0 складався з 36 запитань, адресованих 

батькам або опікунам дитини, які дозволяли оцінити ЯЖ родини через проблеми зі 

здоров’ям дитини. Він включав у себе 8 шкал (36 запитань): фізичне 

функціонування (6 запитань), емоційне функціонування (5 запитань), соціальне 

функціонування (4 запитання), розумове функціонування (5 запитань), спілкування 

(3 запитань), занепокоєння (5 запитань), повсякденну активність (3 запитання), 

відносини в родині (5 запитань). Як результат, обчислювали загальний показник 
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ЯЖ батьків, загальний показник функціонування родини, загальний показник ЯЖ 

родини.  

Модуль задоволення в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 заповнювали 

виключно батьки дітей, даючи відповіді на 24 запитання 6 шкал – обізнаність (5 

запитань), залучення сім’ї (4 запитання), комунікація (5 запитань), технічні навички 

(3 запитання), емоційні потреби (4 запитання), загальне задоволення (3 запитання). 

На підставі отриманих результатів обчислювали загальний показник задоволення в 

галузі охорони здоров’я. 

   

2.2.9 Оцінка харчової поведінки та смакових переваг 

Оцінку харчової поведінки  визначали за допомогою опитувальника CEBQ у 

дітей віком 8-12 років та AEBQ у підлітків 13-17 років. Для дослідження смакових 

переваг використовували опитувальник FPQ для дітей та підлітків аналогічного 

віку. Усі чотири опитувальники знаходяться у вільному доступі на офіційному 

сайті Університетського колежу Лондона [382]. З дозволу авторів-розробників Dr. 

Rebecca J. Beeke, Dr. Alison Fildes та Dr. Andrea Smith усі опитувальники були 

перекладені з англійської на українську мову. Процес мовної валідації складався з 

4 послідовних етапів: попереднього перекладу, зворотного перекладу, 

когнітивного інтерв'ю та коректури. Процедура валідації опитувальників CEBQ, 

AEBQ та FPQ була аналогічною до процедури валідації опитувальників PedsQL™. 

На етапі когнітивного інтерв’ю участь у анкетуванні опитувальниками CEBQ та 

FPQ прийняли 28 батьків здорових дітей віком 8-12 років, а опитувальниками  

АEBQ та FPQ були проанкетовані 34 здорових підлітки віком 13-17 років. В 

результаті були створені україномовні версії опитувальників CEBQ (додаток Є), 

AEBQ (додаток Ж), FPQ для дітей (додаток З), FPQ для підлітків і дорослих 

(додаток И). Усі звіти кожного з етапів мовної валідації зазначених опитувальників 

були створені англійською мовою та надіслані співрозробнику Dr. A. Smith.     

Опитувальник CEBQ заповнювали батьки дітей віком 8-12 років. Він 

складається із 35 пунктів, виміряних за 5-бальною шкалою Лайкерта (1 – «ніколи»; 

2 – «рідко»;  3 – «іноді»; 4 – «часто»; 5 – «завжди»), що дозволяє згрупувати їх у 
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шкали поведінкового зловживання їжею – чутливість до їжі (споживання їжі у 

відповідь на зовнішні харчові сигнали), емоційне переїдання (завищена харчова 

реакція на негативні емоції), задоволення від їжі (загальний інтерес до їжі) та 

бажання пити (підвищене бажання пити, особливо підсолоджені напої), а також 

поведінкового уникнення їжі – чутливість до насичення (здатність регулювати 

кількість зїденої їжі за внутрішніми ознаками ситості), повільність в прийомі їжі 

(поступове зниження інтересу до їжі під час її споживання), емоційне недоїдання 

(занижена харчова реакція на негативні емоції) й харчова перебірливість 

(небажання пробувати нові види їжі та відсутність інтересу до їжі).   

Згідно з інструкцією розробників, опитувальник AEBQ самостійно 

заповнювали підлітки віком 13-17 років. Опитувальник містив 35 пунктів, відповіді 

на які оцінювали за 5-бальною шкалою Лайкерта (1 – «категорично не 

погоджуюсь»; 2 – «не погоджуюсь»; 3 – «не знаю»; 4 – «погоджуюсь»; 5 -

«абсолютно погоджуюсь»), та восьми шкал, концептуально згрупованих у 

зловживання їжею (задоволення від їжі, емоційне переїдання, чутливість до їжі, 

голод) та уникнення їжі (емоційне недоїдання, харчова перебірливість, повільність 

в прийомі їжі, чутливість до насичення), заснованих на тому, що вони позитивно 

або негативно впливають на вагу дитини. 

Опитувальник FPQ для дітей заповнювали батьки пацієнтів віком 8-12 років. 

У відповідності до значень 5-бальної шкали Лайкерта (1 – «дуже не любить»; 2 – 

«не любить»; 3 – «не знаю»; 4 – «любить»; 5 – «дуже любить») оцінювали такі 

категорії смакових переваг у дітей: овочі (19 пунктів), фрукти (16 пунктів), 

м’ясо/риба (13 пунктів), молочні продукти (9 пунктів), перекуси (12 пунктів), злаки 

(6 пунктів). 

Усі діти віком 13-17 років самостійно заповнювали опитувальник FPQ для 

підлітків і дорослих. Згідно зі шкалою Лайкерта (1 – «дуже не люблю»; 2 – «не 

люблю»; 3 – «не знаю»; 4 – «люблю»; 5 – «дуже люблю») були визначені наступні 

категорії смакових переваг: овочі (18 пунктів), фрукти (7 пунктів), м’ясо/риба (12 

пунктів), молочні продукти (10 пунктів), перекуси (9 пунктів), злаки (6 пунктів). 
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2.3 Розробка моделі машинного навчання для диференційної діагностики 

синкопе у дитячому віці   

 

Метою даної частини дослідження було створити 2 моделі машинного 

навчання, беручи за основу описані раніше вхідні дані: першу – для диференційної 

діагностики ТВС синкопального та несинкопального генезу та другу – для 

диференціації ВС, СВОГ та КС за умови  наявності ТВС синкопального 

походження. Процес розробки моделі машинного навчання для диференційної 

діагностики синкопе у дітей складався з п’яти послідовних етапів: (1) вибору типу 

моделі машинного навчання, (2) підготовки даних, (3) розподілу даних на 

навчальний і тестовий набори, (4) навчання моделі на навчальному наборі даних, 

(5) оцінки ефективності запропонованої моделі на тестовому наборі даних. 

 

2.3.1 Створення моделі машинного навчання для диференційної діагностики 

синкопальних та несинкопальних транзиторних втрат свідомості 

Вибір типу моделі машинного навчання  

Поставлена задача це класична задача бінарної класифікації з вчителем. ЇЇ 

мета полягала у тому, щоб на основі даних та цільових міток побудувати модель, 

яка має високий рівень ефективності. Відповідно до характеру набору даних та 

специфіки завдань у цьому дослідженні було використано метод градієнтного 

бустингу XGBoost для побудови моделі [383, 384]. XGBoost має ряд переваг перед 

іншими моделями класифікації, такими як логістична регресія, дерево рішень та 

нейронні мережі. По-перше, XGBoost надає інтерпретовані відомості про 

важливість вхідних змінних, які можна використовувати для визначення того, які 

змінні найбільше впливають на прогнози та рішення моделі. Ця функція дозволяє 

зрозуміти як модель робить свої прогнози і може бути корисною для визначення 

потенційних причин або кореляцій, пов’язаних із синкопальними або 

несинкопальними ТВС. По-друге, XGBoost не чутливий до масштабування вхідних 

даних, а тому модель може ефективно працювати без необхідності стандартизувати 

чи нормалізувати вхідні дані. Це корисно, коли дані містять поєднання функцій із 
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різними масштабами, що полегшує підготовку й аналіз даних із мінімальною 

попередньою обробкою. По-третє, XGBoost здатний фіксувати нелінійні зв’язки 

між змінними, що робить його ефективним інструментом у роботі зі складними 

наборами даних, де лінійні моделі, такі як логістична регресія, можуть бути 

недостатньо репрезентативними. По-четверте, XGBoost — це метод ансамблю, 

який поєднує кілька слабких моделей для створення сильної моделі. Цей підхід 

може призвести до кращої продуктивності та точніших прогнозів порівняно з 

іншими моделями, такими як дерева рішень або логістична регресія  [385]. 

Для задачі бінарної класифікації диференційної діагностики ТВС 

синкопального та несинкопального генезу у дітей використовували функцію втрат 

"binary:logistic", яка застосовує логістичну функцію для обчислення ймовірностей 

приналежності до класу. Важливою перевагою цієї функції втрат є те, що вона 

дозволяє отримати ймовірні прогнози, які можна порівнювати з порогом відсічення 

для визначення класів захворювань. 

Підготовка даних  

Спершу усі клінічні та лабораторні показники 140 пацієнтів із 

синкопальними та 58 – із несинкопальними ТВС було завантажено в програмне 

середовище JupyterLab за допомогою бібліотеки Pandas, перевірено їх на наявність 

пропущених значень та інші невідповідності. Для кодування категоріальних 

змінних було вибрано метод One-Hot Encoding. 

Розподіл даних на навчальний і тестовий набори. 

Розподіл клінічних та лабораторних показників пацієнтів було виконано за 

допомогою функції train_test_split бібліотеки sklearn зі співвідношенням 80 % для 

навчальних і 20 % для тестових даних. Так як набір даних має співвідношення 

діагнозів «Синкопе» : «Несинкопе»  70% : 30%, було використано стратифікований 

розподіл даних, який  дозволяє представити кожну групу таким чином, що 

результати будуть репрезентативними для всього набору даних. 

Навчання моделі на навчальному наборі даних. 

Для створення моделі диференційної діагностики ТВС використовували 

пакет XGBoost для Python. Побудову продуктивної моделі здійснили шляхом 
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оптимізації гіперпараметрів за допомогою методу «GridSearchCV» пакету scikit-

learn. Під час навчання моделі був використаний гіперпараметр eval_metric, який 

включав метрики 'auc' (Area Under the ROC Curve) та 'aucpr' (Area Under the 

Precision-Recall Curve). Для запобігання перенавчання моделі застосовували 

гіперпараметр «early_stopping_rounds», що визначав кількість раундів підсилення, 

які потрібно виконати після того, як показник перевірки припинив покращуватися.  

Оцінка ефективності запропонованої моделі на тестовому наборі даних. 

Для оцінки ефективності моделі використовували наступні метрики: 

1. Точність (Accuracy) – загальна правильність прогнозів моделі. 

Показник розраховується як співвідношення правильно передбачених діагнозів до 

загальної кількості результатів у наборі даних; 

2. Влучність (Precision) – правильність прогнозів моделі щодо кожного 

окремо взятого класу захворювання. Показник розраховується як співвідношення 

істинно позитивних результатів до суми істинно позитивних і хибно позитивних 

результатів; 

3. Чутливість (Recall) – ймовірність того, що результат буде позитивним 

у випадку, коли наявне захворювання. Показник розраховується як співвідношення 

істинно позитивних результатів до суми істинно позитивних і хибно негативних 

результатів; 

4. F1-міра – гармонійне середнє значення влучності та чутливості, що 

врівноважує обидва показники; 

5. Специфічність (Specificity) – ймовірність того, що результат буде 

негативним, коли хвороба відсутня. Показник розраховується як співвідношення 

істинно негативних результатів до суми істинно негативних та хибно позитивних 

результатів; 

6. Коефіцієнт Каппа (Cohen's Kappa) – ступінь узгодженості між 

прогнозованими та спостережуваними класифікаціями, враховуючи випадкову 

згоду. Показник проводить корекцію на випадковість і є особливо корисним у 

випадку не збалансованих класів; 
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7. Коефіцієнт кореляції Метьюса (Matthews Correlation Coefficient) – 

показник, який враховує істинно позитивні, істинно негативні, хибно позитивні та 

хибно негативні класифікаційні результати. Метрика знаходить зв'язок між 

прогнозованими та спостережуваними класами з акцентом на незбалансованість 

наборів даних; 

8. ROC AUC (площа робочої характеристики приймача під кривою) – 

графік істинно позитивного показника проти хибно позитивного показника при 

різних порогових значеннях класифікації; 

9. PR AUC (площа точності запам’ятовування під кривою) – графік 

співвідношення точності (позитивного прогностичного значення) проти повноти 

(справжньої позитивної частоти) за різних класифікаційних порогів. Дана метрика 

є показником компромісу між точністю і чутливістю і є особливо 

репрезентативною у ситуаціях, коли захворювання є рідкісним або цінність хибно 

позитивних і хибно негативних результатів різна. 

Для кожної метрики обраховували ДІ за допомогою інверсії функції 

нормального розподілу із стандартним значенням рівня довіри 0.95. 

Модель на основі XGBoost дала змогу визначити показник важливості для 

кожної ознаки, яка використовується для оцінки впливу показника на 

прогнозування. Дана оцінка вказувала, наскільки корисною була кожна ознака при 

побудові дерева рішень – чим частіше ознака використовувалася для прийняття 

ключових рішень у дереві моделі, тим вищою є її важливість. 

XGBoost – це алгоритм посилення градієнта, який створює ансамбль дерев 

рішень для прогнозування цільової змінної. Алгоритм працює шляхом повторного 

додавання дерев рішень до ансамбля, при цьому кожне нове дерево намагається 

виправити помилки попередніх дерев. Під час навчання алгоритм оптимізує 

функцію втрат, яка вимірює різницю між прогнозованими та фактичними 

значеннями цільової змінної. Листові значення (leaf) моделі XGBoost відповідають 

балам, призначеним кожному кінцевому вузлу в деревах рішень, які складають 

модель. Ці бали були використані для розрахунку кінцевого прогностичного 

значення для кожної вибірки. Для визначення ймовірності приналежності до класу 
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синкопе або не синкопе було застосовано сигмоїдальну функцію (формула 2.28) до 

суми листкових значень усіх побудованих дерев моделі: 

σ(x)=1/(1+e^(x)), (2.28) 

де x – сума листкових значень дерев. 

 

2.3.2 Створення моделі машинного навчання для диференційної діагностики 

виду синкопе – вазовагальних синкопе, синкопе внаслідок ортостатичної гіпотензії 

або кардіогенних синкопе 

Розробка цієї моделі послідовно включала всі етапи попередньої моделі, 

однак з деякими відмінностями. На відміну від попередньої, ця задача не бінарної, 

а мультикласової класифікації, для якої використовували функцію втрат 

"multi:softmax", що дозволяла прогнозувати найбільш ймовірний діагноз для 

кожного окремого набору даних. Різниця в етапі підготовки даних полягала лише 

в тому, що додатково були внесені показники вітамінів В6, В9, B12, D та 

гомоцистеїну. 

Розподіл даних на навчальний і тестовий набори. 

Розподіл даних було виконано за допомогою функції train_test_split 

бібліотеки sklearn зі співвідношенням 70 % для навчальних і 30 % для тестових 

даних. Так як розподіл даних по мітках «ВС», «СВОГ», «КС» представлений 

нерівномірно, було використано стратифікований розподіл даних, який дозволив 

адекватно представити кожну групу захворювань у загальному наборі даних. 

Навчання моделі на навчальному наборі даних. 

Для створення моделі використовували пакет XGBoost для Python. Для 

побудови продуктивної моделі було виконано оптимізацію гіперпараметрів за 

допомогою методу "GridSearchCV" пакету scikit-learn. Для запобігання 

перенавчання моделі застосовували гіперпараметр "early_stopping_rounds", який 

дозволив визначити кількість раундів підсилення для визначення покращення 

показників у моделі. Оскільки дана модель належить до мультикласової 

класифікації, додатково була використана метрика логістичних втрат (Mlogloss) та 
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обраховано коефіцієнт Каппа та коефіцієнт кореляції Метьюса на кожному раунді 

підсилення.  

Оцінка ефективності запропонованої моделі на тестовому наборі даних. 

Ефективність розробленої моделі машинного навчання визначали за 

допомогою метрик точності, влучності, чутливості, f1-міри, коефіцієнтів Каппа та 

кореляції Метьюса, ROC AUC та PR AUC. В даному випадку метрика 

специфічності не використовувалася, оскільки у мультикласовій класифікації 

кожен клас має свої негативні значення, а тому обчислення специфічності не має 

загальноприйнятої інтерпретації або значення. Окремо було визначено показник 

важливості для кожної ознаки моделі машинного навчання. 

За результатами побудови дерев рішень обчислювали суму листкових значень 

за допомогою функції softmax за формулами 2.29-2.31:  

σ(x₁)=e^(x₁)/(e^(x₁)+e^(x₂)+e^(x₃)), (2.29) 

σ(x₂)=e^(x₂)/(e^(x₁)+e^(x₂)+e^(x₃)), (2.30) 

σ(x₃)=e^(x₃)/(e^(x₁)+e^(x₂)+e^(x₃)), (2.31) 

де σ(x₁) – ймовірність приналежності до класу ВС;   

σ(x₂) – ймовірність приналежності до класу СВОГ;    

σ(x₃) – ймовірність приналежності до класу КС; 

x1 – сума листкових значень 1 і 4 дерева рішень; 

x2 – сума листкових значень 2 і 5 дерева рішень; 

x3 – сума листкових значень 3 і 6 дерева рішень. 

 

2.4 Спосіб комплексної корекції дефіциту і недостатності вітамінів B6, B9, 

B12 і D у лікуванні та профілактиці рецидиву синкопе 

 

Усім залученим у дослідження дітям із діагнозом синкопе призначали 

комбінований вітамінний препарат піридоксину, фолієвої кислоти та 

ціанокобаламіну, а також холекальциферолу залежно від вихідного рівня вітамінів. 

Піридоксин (2 мг), фолієву кислоту (0,4 мг), ціанокобаламін (0,006 мг) призначали 

щодня дітям із дефіцитом та через день за умови оптимального або 



114 
 

субоптимального вітамінного статусу впродовж 3 місяців. Вибір дозування 

вітамінів В6, В9 та В12 був обумовлений віковими добовими потребами у вітамінах 

та рекомендаціями щодо лікування гіповітамінозу [376, 377, 386, 387]. 

Холекальциферол використовували у профілактичній або лікувальній дозі залежно 

від вихідного статусу вітаміну D та ІМТ дитини відповідно до практичних 

рекомендацій добавок вітаміну D та лікування дефіциту у Центральній Європі 

[388]. Профілактична доза холекальциферолу для дитини з оптимальним або 

субоптимальним статусом вітаміну D і ІМТ <90 перцентиля становила 700-900 МО, 

а для дитини з ІМТ >90 перцентиля – 1200-1400 МО на добу протягом 3 місяців. За 

умови дефіциту вітаміну D лікувальна доза холекальциферолу складала 3200-3400 

МО при ІМТ <90 перцентиля та 4200-4400 МО на добу при ІМТ >90 перцентиля 

впродовж 3 місяців. Також, із кожним пацієнтом були проведені індивідуальні 

бесіди щодо необхідності збільшення у щоденному раціоні об’єму випитої рідини 

та продуктів, які збагачені вітамінами B6, B9, B12 і D3.     

Повторний огляд через 3 місяці після початку лікування було рекомендовано 

усім 83 дітям, у яких були визначені вихідні рівні вітамінів у сироватці крові. 

Однак, лише 74 пацієнти ретельно приймали вітамінні добавки у зазначених вище 

дозах та з’явилися на обстеження через три місяці лікування: 34 дитини із ВС, 22 – 

із СВОГ та 18 – із КС. Розподіл дітей за віком і статтю у групах оцінки ефективності 

комплексної корекції дефіциту та недостатності вітамінів B6, B9, B12 і D у 

лікуванні та профілактиці рецидиву синкопе представлений у таблиці 2.5.  

 

Таблиця 2.5 – Розподіл  дітей із синкопе, яким проводилася медикаментозна 

корекція, за віком і статтю 

Група Вік Стать 

середній 

(M±SD) 
8-12 років 13-17 років чоловіча жіноча 

n % n % n % n % 

ВС (n=34) 14,6±2,0 7 20,6 27 79,4 17 50,0 17 50,0 

СВОГ (n=22) 15,0±2,2 3 13,6 19 86,4 14 63,6 8 36,4 

КС (n=18) 14,0±2,5 4 22,2 14 77,8 13 72,2 5 27,8 
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Оцінку ефективності вітамінних добавок у лікуванні на профілактиці 

повторних епізодів синкопе визначали шляхом ретельного збору скарг і анамнезу 

впродовж останніх 3 місяців із застосуванням шкал CSSS та MCSSS, критеріїв 

ювенільної ОД в динаміці. Також, було здійснено повторне визначення 

антропометричних показників, офісного АТ, тесту активного ортостазу, проведено 

комплексну оцінку вегетативного гомеостазу та адаптаційних можливостей ССС. 

ЕКГ у 12-ти відведеннях, трансторакальна двохвимірна ехокардіографія з 

доплерографією, ХМЕКГ та ДМАТ дозволили встановити особливості 

функціонування ССС на фоні лікування. Психосоціальні ефекти терапії 

вітамінними добавками у дітей були підтверджені повторним анкетуванням 

опитувальниками з оцінки ЯЖПЗ, харчової поведінки та смакових переваг в 

динаміці через 3 місяці від початку лікування. Додатково через 1 рік з моменту 

початку терапії у дітей із груп ВС, СВОГ та КС були зібрані дані щодо частоти 

розвитку синкопе та загальної оцінки симптомів непритомності за шкалами CSSS 

та MCSSS.     

 

2.5 Опис статистичних методів дослідження 

 

Аналіз результатів дослідження виконували за допомогою статистичного 

пакету програми SPSS 12.0 для Windows. Перевірку гіпотез здійснювали на основі 

параметричних та непараметричних критеріїв. Для вибору статистичного критерію 

визначали відповідність або невідповідність набору даних нормальному розподілу. 

Для перевірки на нормальність розподілу використовували розрахункові методи 

аналізу – критерії Колмогорова-Смірнова з поправкою Ліллієфорса (для вибірки 

≥60 дітей) і Шапіро-Уілка (для вибірки <60 пацієнтів) та графічні методи 

оцінювання – гістограму частот, діаграму розмаху та нормально-ймовірнісний 

графік. Розподіл вважали нормальним за умови p>0,05 для критеріїв Колмогорова-

Смірнова з поправкою Ліллієфорса або Шапіро-Уілка, а також дзвоноподібної 

форми кривої, що описує дані, симетричності коробчастої діаграми та мінімальних 

викидів. Кількісні вимірювання з нормальним розподілом даних відображали як 
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М±SD (середнє арифметичне±стандартне відхилення). Кількісні показники, які за 

характеристикою розподілу відрізнялися від нормального, представлені у вигляді 

Ме (25 %; 75 %), де Ме – медіана, 25 % – перший квартиль (25-й перцентиль), 75 % 

– третій квартиль (75-й перцентиль). Результати якісних вимірювань подані у 

вигляді числа (n) та відсотків (%).  

Порівняльний аналіз двох незалежних вибірок виконували за допомогою t-

критерію Стьюдента для нормального розподілу даних та U-критерію Манна-Уітні 

для кількісних показників, які відрізнялися від нормального розподілу. Критерій 

χ2-Пірсона використовували для зіставлення двох вибірок за частотою появи 

ефекту. Порівняльний аналіз трьох і більше незалежних вибірок здійснювали з 

використанням однофакторного дисперсійного аналізу ANOVA за умови 

однорідної дисперсії вибірок, що підтверджували критерієм Лівена (p>0,05), та 

нормального розподілу досліджуваної випадкової величини. Наявність 

статистично значущих відмінностей між середніми для нормально розподілених 

груп на основі дисперсійного аналізу ANOVA визначали процедурою 

апостеріорних порівнянь за методом Шеффе. Для порівняння трьох і більше 

незалежних вибірок за відсутності нормального розподілу сукупностей 

застосовували Н-критерій Краскела-Уолліса. Відмінності категоріальних змінних у 

трьох та більше вибірках визначали за допомогою критерію χ2-Пірсона. 

Порівняльний аналіз двох залежних вибірок з нормальним розподілом даних 

виконували за допомогою t-критерію Стьюдента, а за умови відсутності 

нормального розподілу даних – Т-критерію Вілкоксона. Рівень значущості p<0,05 

свідчив про статистично достовірні відмінності, а  p<0,01 – високий рівень 

статистичної значущості та спростування нульової гіпотези про відсутність зв’язку 

між показниками у генеральній сукупності [389].    

Міру зв’язку між ознаками виражали за допомогою кореляції Пірсона для 

нормального розподілу даних та Спірмена у випадках відсутності нормального 

розподілу змінних. Значення коефіцієнту кореляції r >0,70 свідчило про сильний, 

0,50-0,69 – середній, 0,30-0,49 – помірний, 0,20-0,29 – слабкий  зв’язок за силою. 
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Ступінь кореляції p<0,05 свідчив про значущу, а p<0,01 – високо-значущу 

кореляцію [389].  

Для оцінки діагностичної цінності показника використовували метрики 

чутливості, специфічності, позитивного та негативного прогностичного значення. 

Чутливість показника визначали за формулою 2.32 [390]: 

Sensitivity=TP/(TP+FN), (2.32) 

де Sensitivity – чутливість, ум. од.;  

TP – кількість пацієнтів із правильно виявленим діагнозом 1, n; 

FN – кількість пацієнтів із неправильно виявленим діагнозом 2, n. 

Специфічність показника обчислювали за формулою 2.33 [390]: 

Specificity=TN/(TN + FP), (2.33) 

де Specificity – специфічність, ум. од.;  

TN – кількість пацієнтів із правильно виявленим діагнозом 2, n; 

FP – кількість пацієнтів із неправильно виявленим діагнозом 1, n. 

Позитивне прогностичне значення калькулювали згідно з формулою 2.34 

[390]: 

PPV=TP/(TP + FP), (2.34) 

де PPV – позитивне прогностичне значення, ум. од.;  

TP – кількість пацієнтів із правильно виявленим діагнозом 1, n; 

FP – кількість пацієнтів із неправильно виявленим діагнозом 1, n. 

Негативне прогностичне значення обраховували за формулою 2.35 [390]: 

NPV=TN/(TN+FN), (2.35) 

де NPV – негативне прогностичне значення, ум. од.;  

TN – кількість пацієнтів із правильно виявленим діагнозом 2, n; 

FN – кількість пацієнтів із неправильно виявленим діагнозом 2, n. 

Усі застосовані у даному дослідженні опитувальники з оцінки ЯЖПЗ, 

харчової поведінки та смакових переваг пройшли обов’язкову процедуру валідації, 

без якої отримані результати не могли би вважатися науково обґрунтованими [391]. 

Валідація опитувальників складалася з оцінок формату і аналізу даних (критерій 
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доцільності), надійності (критерій внутрішньої постійності) та валідності 

(змістовий, конструктивний та критеріальний критерії).     

Формат і аналіз даних опитувальників досліджували із застосуванням 

критерію доцільності. Для цього визначали відсоток пропущених значень для 

кожного пункту та розподіл відповідей на кожне запитання в межах анкети. 

Діапазон вимірювань був додатково перевірений на основі відсотку балів із 

крайніми межами діапазону шкалювання – відсотка відповідей із максимально 

можливим (ефект «стелі») та мінімально можливим балом (ефект «підлоги»). 

Опитувальники з незначним ефектом «стелі» чи «підлоги» (1–15 %) вважали 

такими, що відповідають прийнятим стандартам вимірювання, тоді як 

опитувальники з помірним ефектом стелі чи підлоги (>15 %) вважали менш 

точними у вимірюванні латентних конструкцій у межах крайніх точок шкали [392].  

Надійність опитувальників визначали шляхом оцінки внутрішньої 

постійності за коефіцієнтом кореляції Кронбаха α. Шкали з коефіцієнтом кореляції 

Кронбаха α ≥0,70 є рекомендованими для порівняння різних груп пацієнтів та 

свідчать про надійність опитувальника. 

Дискримінантну валідність оцінювали методом відомих груп за розміром 

ефекту відмінностей g Хеджеса між хворими і здоровими дітьми. Розмір ефекту у 

відмінностях між хворими і здоровими дітьми інтерпретували як малий (0,20-0,49), 

середній (0,50-0,79) і великий (>0,80). 

Конструктивну валідність оцінювали за допомогою факторного аналізу з 

метою узагальнення даних і виокремлення головних факторів, що пояснюють 

структуру кореляцій всередині набору спостережуваних змінних методом 

головних компонент. Кількість факторів в межах одного опитувальника визначали 

на основі критеріїв Кеттела («кам’яного осипу») та Кайзера (критерій власних 

чисел). Для аналізу використовували показники відсотка дисперсії для всіх 

виділених факторів та окремо кожного. Чим більший відсоток дисперсії пояснював 

фактор, тим значущим він був, і тим більше змінних в себе включав. Значення 

факторних навантажень 0,50-0,69 свідчили про середній, а ≥0,70 – сильний зв’язок 

із відповідним фактором [389]. 
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Критеріальну валідність встановлювали шляхом виявлення кореляційних 

зв’язків між шкалами опитувальника. Узгодженість самозвіту дитини та проксі-

звіту батьків в межах одного опитувальника досліджували за допомогою 

внутрішньокласового коефіцієнту кореляції. Для інтерпретації значень 

внутрішньокласового коефіцієнту кореляції застосовували наступну класифікацію: 

<0,40 – погана згода, 0,41-0,60 – помірна згода, 0,61-0,80 – добра згода і 0,81-1,00 – 

відмінна згода [392]. Щоб визначити відмінності між дитячими та батьківськими 

оцінками шкал опитувальників, обчислювали розмір ефекту d Коєна: 0,20-0,49 – 

малий; 0,50-0,79 – середній; >0,80 – великий.  

Таким чином, запропоновані методи дослідження дозволять краще вивчити 

особливості клінічного перебігу ВС, СВОГ і КС у порівнянні із несинкопальними 

ТВС, встановити стан вегетативної регуляції ССС та її адаптаційних механізмів, 

дослідити відмінності у вітамінному складу крові в залежності від виду синкопе, 

оцінити вплив ТВС на показники ЯЖПЗ, визначити ймовірні причинно-наслідкові 

зв’язки між непритомністю та харчовою поведінкою і смаковими перевагами у 

дітей. Вбачається, що застосування сучасного і високо репрезентативного методу 

машинного навчання на основі алгоритму XGBoost дасть змогу створити 

ефективну модель диференційної діагностики синкопальних та несинкопальних 

ТВС, а також видів синкопе у дітей на основі найінформативніших показників для 

кожного із захворювань. Детальний аналіз клінічних, лабораторних, 

інструментальних та соціально-психологічних тестів у пацієнтів із ВС, СВОГ та КС 

в динаміці через 3 місяці корекції піридоксином, фолієвою кислотою, 

ціанокобаламіном та холекальциферолом дозволить встановити або заперечити 

ефективність вітамінних добавок у лікуванні та профілактиці повторних епізодів 

синкопе у дітей. 
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РОЗДІЛ 3 

КЛІНІЧНІ ПАТЕРНИ МАНІФЕСТАЦІЇ ВАЗОВАГАЛЬНИХ СИНКОПЕ, 
СИНКОПЕ ВНАСЛІДОК ОРТОСТАТИЧНОЇ ГІПОТЕНЗІЇ 

ТА КАРДІОГЕННИХ СИНКОПЕ У ДИТЯЧОМУ ВІЦІ 

 

 

3.1 Аналіз особливостей перебігу пресинкопального, синкопального та 

постсинкопального періодів транзиторних втрат свідомості 

 

ТВС є однією з найчастіших причин звернення пацієнтів до відділень 

екстреної невідкладної медичної допомоги. Вже на початку обстеження критично 

необхідно встановити чи справді у дитини був епізод ТВС, і якщо так, то який саме 

його вид мав місце згідно класифікації (травматичний чи нетравматичний, 

синкопальний – РС, СВОГ, КС чи несинкопальний  – епілепсія, ПНЕН, ПТВС). 

Саме ця інформація є вкрай необхідною для того, аби визначити, чи потрібне 

дитині діагностичне обстеження у стаціонарі і до якого відділення її скерувати – 

хірургічного, педіатричного, кардіологічного, неврологічного чи психіатричного. 

Ретельно зібраний анамнез із акцентом на особливостях перебігу кожного з видів 

ТВС є запорукою успіху у діагностичному пошуку та правильно обраній 

лікувальній тактиці [4, 393, 394].        

У даному підрозділі вивчаються пріоритети ідентифікації симптомів 

пресинкопального, синкопального та постсинкопального періодів у пацієнтів із 

ТВС для диференціації ТВС синкопального та несинкопального походження, а 

також виду синкопе ще на етапі збору анамнезу. Для цього був проведений 

порівняльний аналіз анамнестичних симптомів у групах ВС, СВОГ і КС разом та 

окремо для кожної із несинкопальних причин розвитку ТВС, зокрема епілепсії, 

ПНЕН та ПТВС. 

Середній вік першого епізоду ТВС становив 12,7 років для ВС, 12,5 років для 

СВОГ, 11,9 років для КС, 11,3 років для ПНЕН і 13,1 років для ПТВС та 

статистично не відрізнявся між цими групами дітей. Однак, перші епілептичні 
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судоми дебютували в середньому у віці 7,2 років, що було достовірно нижче у 

порівнянні з іншими ТВС (рис. 3.1). 

 

Вік першого епізоду ТВС (M, 95 % ДІ)
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Рисунок 3.1 – Вік дитини на момент першого епізоду ТВС (р<0,0000001) 
Примітка. * – р<0,01 для всіх груп у порівнянні з епілепсією.  

 

Кількість однотипних епізодів ТВС в анамнезі теж відрізнялася у групах. У 

дітей із ВС цей показник становив 3,4 епізоди, СВОГ – 15,7 епізодів, КС – 5,2 

епізодів, епілепсії – 198,1 епізодів, ПНЕН – 1 епізод, ПТВС – 17,8 пароксизмальних 

епізодів впродовж життя (рис. 3.2). Щодо груп синкопе, то лише СВОГ 

характеризувалися достовірно більшою кількістю епізодів непритомності щодо ВС 

(р<0,05), тоді як жодної різниці за частотою синкопе у групах ВС та КС виявлено 

не було (p>0,05).   

Аналіз тригерних факторів у групах пацієнтів із синкопе виявив наступні 

особливості (табл. 3.1). Тривале знаходження у положенні лежачи та зміна 

положення голови і тіла найчастіше виступали провокуючими факторами розвитку 

СВОГ. ВС та СВОГ майже з однаковою частотою виникали під час перебування 

дитини у задушливому приміщенні, що було достовірно більше відносно групи КС. 

Найчастішим статистично значущим тригером КС було фізичне навантаження 

середньої та високої інтенсивності. Також, не виявлено різниці у частоті розвитку 

ВС та КС внаслідок впливу емоційної напруги, однак у групі СВОГ цей фактор 
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відігравав меншу роль (р<0,05). На думку опитаних, жодних статистичних 

відмінностей у частоті тригерів болю та довготривалих перерв у прийомі їжі в 

групах синкопе не було. До того ж ніхто з дітей не пов’язував розвиток синкопе з 

такими чинниками як натужування, кашель, сечовипускання чи ковтання. 

  

Кількість епізодів ТВС (М, 95 % ДІ)
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Рисунок 3.2 – Кількість епізодів ТВС у анамнезі обстежених дітей (р<0,00001) 
Примітка. * – р<0,05 у порівнянні зі СВОГ; # – р<0,05 у порівнянні з епілепсією; ^ – р<0,05 

у порівнянні з ПНЕН; " – р<0,05 у порівнянні з ПТВС. 

 

Таблиця 3.1 – Відмінності тригерних факторів у групах дітей із синкопе 

Тригер ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 
χ2 р 

Біль 10 (10,9) 0 (0,0) 3 (15,0) - - 

Тривале знаходження у положенні стоячи 28 (30,4) * 24 (85,7) # 4 (20,0) 31,22 0,00001 

Перебування в задушливому приміщенні 34 (37,0) # 13 (46,4) # 2 (10,0) 7,26 0,02656 

Зміна положення голови і тіла 10 (10,9) * 18 (64,3) # 3 (15,0) 36,22 0,00001 

Фізичне навантаження 14 (15,2) # 4 (14,3) # 12 (60,0) 20,63 0,00003 

Емоційна напруга 64 (70,0) * 10 (35,6) # 15 (75,0) 11,94 0,00256 

Довготривалі перерви в прийомі їжі 20 (21,7)  6 (21,4) 3 (15,0) 0,47 0,79248 
Примітка. * – p<0,05 у порівнянні з СВОГ; # – p<0,05 у порівнянні з КС. 

 

Також виявлено, що тривале знаходження дитини у положенні стоячи та 

перебування в задушливому приміщенні достовірно частіше провокували ВС у 

порівнянні з іншими несинкопальними ТВС. Однак, емоційна напруга практично з 

однаковою частотою виступала тригером у розвитку як ВС, так і ПТВС (табл. 3.2).  
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Таблиця 3.2 – Тригерні фактори пароксизмальних станів у дітей із ВС та 

іншими несинкопальними ТВС 

Тригер ВС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 
χ2 р 

Біль 10 (10,9) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,6) - - 

Тривале знаходження у положенні 
стоячи 

28 (30,4) # 0 (0,0) 1 (5,6) 0 (0,0) - - 

Перебування в задушливому 
приміщенні 

34 (37,0) ^ 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,6) - - 

Зміна положення голови і тіла 10 (10,9) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Фізичне навантаження 14 (15,2) 1 (4,5) 2 (11,1) 1 (5,6) 2,78 0,42665 

Емоційна напруга 64 (70,0) * 

# 

5 (22,7) 5 (27,8) 14 (77,8) 26,02 0,00001 

Довготривалі перерви в прийомі їжі 20 (21,7) 0 (0,0) 2 (11,1) 0 (0,0) - - 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС.  
 

Тривале знаходження у положенні стоячи і перебування в задушливому 

приміщенні були домінуючими тригерами у групі СВОГ відносно інших 

несинкопальних ТВС, тоді як емоційна напруга найчастіше була асоційована з 

ПТВС у порівнянні зі СВОГ, епілепсією та ПНЕН (табл. 3.3).  

 

Таблиця 3.3 – Тригерні фактори пароксизмальних станів у дітей із СВОГ та 

іншими несинкопальними ТВС 

Тригер СВОГ 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 
χ2 р 

Біль 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,6) - - 

Тривале знаходження у положенні стоячи 24 (85,7) 

# 

0 (0,0) 1 (5,6) 0 (0,0) - - 

Перебування в задушливому приміщенні 13 (46,4) 

^ 

0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,6) - - 

Зміна положення голови і тіла 18 (64,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Фізичне навантаження 4 (14,3) 1 (4,5) 2 (11,1) 1 (5,6) 1,78 0,61853 

Емоційна напруга 10 (35,6) 

^ 

5 (22,7) ^ 5 (27,8) 

^ 

14 (77,8) 14,82 0,00197 

Довготривалі перерви в прийомі їжі 6 (21,4) 0 (0,0) 2 (11,1) 0 (0,0) - - 
Примітка. # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС.   
 

На етапі збору анамнезу було виявлено високу частоту домінування 

фізичного навантаження та емоційної напруги як основних тригерів КС у 

порівнянні з епілепсією та ПНЕН. Статистично значимої різниці у частоті 

емоційної напруги  у групах КС та ПТВС не встановлено (табл. 3.4). 
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Таблиця 3.4 – Тригерні фактори пароксизмальних станів у дітей із КС та 
іншими несинкопальними ТВС 

Тригер КС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 
χ2 р 

Біль 3 (15,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,6) - - 

Тривале знаходження у положенні стоячи 4 (20,0) 0 (0,0) 1 (5,6) 0 (0,0) - - 

Перебування в задушливому приміщенні 2 (10,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,6) - - 

Зміна положення голови і тіла 3 (15,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Фізичне навантаження 12 (60,0) 

*#^ 

1 (4,5) 2 (11,1) 1 (5,6) 26,01 0,00001 

Емоційна напруга 15 (75,0) 

*# 

5 (22,7) 5 (27,8) 14 (77,8) 20,66 0,00012 

Довготривалі перерви в прийомі їжі 3 (15,0) 0 (0,0) 2 (11,1) 0 (0,0) - - 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС.   

 

Ретельне опитування пацієнтів щодо методів, які дозволяли запобігти 

розвитку ТВС на фоні появи пресинкопальних симптомів, дало змогу встановити 

наступні особливості. Так, зміна положення голови, прийом їжі і/або води, а також 

свіже повітря були малоефективними методами у попередженні розвитку синкопе. 

Перехід в горизонтальне положення тіла дозволяв запобігти синкопе у 42,9 % 

СВОГ, що було достовірно вище порівняно з ВС (табл. 3.5). Жодна дитина із 

діагнозом епілепсії, ПНЕН або ПТВС не підтвердила ефективності вищезазначених 

методів у запобіганні синкопе.  
 

Таблиця 3.5 – Ефективність методів запобігання розвитку непритомності у 

групах дітей із ВС, СВОГ і КС  
Метод ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

χ2 р 

Перехід в горизонтальне положення тіла 19 (20,7) *  12 (42,9) 8 (40,0) 6,98 0,03052 

Зміна положення голови 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,0) - - 

Прийом їжі і/або води 15 (16,3) 8 (28,6) 6 (30,0) 3,19 0,20271 

Свіже повітря 11 (12,0) 6 (21,4) 4 (20,0) 1,97 0,37380 
Примітка. * - p=0,019 у порівнянні зі СВОГ. 

 

Тривалість препароксизмального періоду у групі ВС становила 0,5 (0,3; 1,0) 

хв, СВОГ – 0,5 (0,2; 1,0) хв, КС 0,3 (0,2; 0,8) хв, епілепсії 0,0 (0,0; 1,0) хв, ПНЕН – 

0,0 (0,0; 0,0) хв, ПТВС 0,1 (0,0; 10,0) хв (рис. 3.3). У ході застосування процедури 

апостеріорних порівнянь були виявлені достовірні відмінності у тривалості 
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препароксизмального періоду у групах ВС і епілепсії (р=0,002), СВОГ і епілепсії 

(р=0,04), ВС і ПНЕН (р=0,000002), СВОГ і ПНЕН (р=0,0002), КС і ПНЕН (р=0,03). 

Жодної різниці у тривалості пресинкопального періоду у дітей із ВС, СВОГ і КС 

не реєстрували (р>0,05).    

     

 

Рисунок 3.3 – Тривалість препароксизмального періоду у групах ТВС (р<0,0005) 
Примітка. * – р<0,05 у порівнянні з епілепсією; # – р<0,05 у порівнянні з ПНЕН. 

 

Детальний аналіз особливостей перебігу пресинкопального періоду у 

пацієнтів із синкопе встановив домінування головного болю саме при ВС, тоді як 

біль та неприємні відчуття в грудній клітці, серцебиття та перебої в серці 

достовірно частіше виникали на фоні КС. Статистичних відмінностей між 

частотою симптомів головокружіння, болю в животі, відчуття нестачі повітря, 

дзвону у вухах, потемніння в очах у пресинкопальному періоді ВС, СВОГ та КС не 

знайдено (табл. 3.6).   

У таблиці 3.7 відображені відмінності в препароксизмальних симптомах у 

групах ВС та несинкопальних ТВС. Головний біль, відчуття нестачі повітря, 

головокружіння, дзвін у вухах і потемніння в очах були найчастішими симптомами 

дебюту ВС.     

 

Тривалість препароксизмального періоду (Me (25 %; 75 %))
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Таблиця 3.6 – Поширеність симптомів пресинкопального періоду в групах 

дітей із синкопальними ТВС 

Симптом ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 
χ2 р 

Головокружіння 71 (77,2) 22 (78,6) 13 (65,0) 1,48 0,47723 

Головний біль 60 (65,2) *#  11 (39,3) 7 (35,0) 9,90 0,00705 

Біль, неприємні відчуття в грудній клітці 12 (13,0) # 6 (21,4) 8 (40,0) 8,08 0,01757 

Біль в животі 8 (8,7) 6 (21,4) 1 (5,0) 4,43 0,10891 

Серцебиття, перебої в серці 21 (22,8) # 8 (28,6) # 11 (55,0) 8,33 0,01551 

Відчуття нестачі повітря 44 (47,8) 12 (42,9) 7 (35,0) 1,17 0,56076 

Дзвін у вухах 38 (41,3) 11 (39,3) 6 (30,0) 0,88 0,64398 

Потемніння в очах 79 (85,7) 25 (89,3) 17 (85,0) 0,25 0,88066 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з СВОГ; # - p<0,05 у порівнянні з КС. 
 

Таблиця 3.7 – Поширеність симптомів препароксизмального періоду в групах 

дітей із ВС та несинкопальними ТВС 

Симптом ВС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 
χ2 р 

Головокружіння 71 (77,2) *^ 1 (4,5) 0 (0,0) 2 (11,1) - - 

Головний біль 60 (65,2) *#^ 4 (18,2) 2 (11,1) 5 (27,8) 31,54 0,00001 

Біль, неприємні відчуття в 
грудній клітці 

12 (13,0)  0 (0,0) 0 (0,0) 2 (11,1) - - 

Біль в животі 8 (8,7) 0 (0,0) 1 (5,6) 1 (5,6) - - 

Серцебиття, перебої в серці 21 (22,8) 1 (4,5) 1 (5,6) 4 (22,2) 6,36 0,09552 

Відчуття нестачі повітря 44 (47,8) *#^ 1 (4,5) 1 (5,6) 3 (16,7) 25,63 0,00001 

Дзвін у вухах 38 (41,3) ^ 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,6) - - 

Потемніння в очах 79 (85,7) #^ 0 (0,0) 2 (11,1) 2 (11,1) - - 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС.   
 

Відчуття нестачі повітря, головокружіння, дзвін у вухах та потемніння в очах 

частіше супроводжували перебіг пресинкопального періоду СВОГ і достовірно 

рідше реєструвалися серед дітей із несинкопальними видами ТВС (табл. 3.8).  

Практично такі ж закономірності розвику пресинкопальних симптомів 

спостерігали і у групі КС. Різниця полягала лише в тому, що КС частіше 

характеризувалися відчуттями серцебиття і перебоїв в серці, а також болю і 

неприємних відчуттів у грудній клітці (табл. 3.9). 
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Таблиця 3.8 – Поширеність симптомів препароксизмального періоду в групах 

дітей із СВОГ та несинкопальними ТВС 

Симптом СВОГ 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 
χ2 р 

Головокружіння 22 (78,6) *^ 1 (4,5) 0 (0,0) 2 (11,1) - - 

Головний біль 11 (39,3) 4 (18,2) 2 (11,1) 5 (27,8) 5,42 0,14348 

Біль, неприємні відчуття в 
грудній клітці 

6 (21,4) 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (11,1) - - 

Біль в животі 6 (21,4) 0 (0,0) 1 (5,6) 1 (5,6) - - 

Серцебиття, перебої в серці 8 (28,6) 1 (4,5) 1 (5,6) 4 (22,2) 7,31 0,06259 

Відчуття нестачі повітря 12 (42,9) *# 1 (4,5) 1 (5,6) 3 (16,7) 15,03 0,00179 

Дзвін у вухах 11 (39,3) ^ 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,6) - - 

Потемніння в очах 25 (89,3) #^ 0 (0,0) 2 (11,1) 2 (11,1) - - 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС.   
 

Таблиця 3.9 – Поширеність симптомів препароксизмального періоду у групах 

дітей із КС та несинкопальними ТВС 

Симптом КС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 
χ2 р 

Головокружіння 13 (65,0) *^ 1 (4,5) 0 (0,0) 2 (11,1) - - 

Головний біль 7 (35,0)  4 (18,2) 2 (11,1) 5 (27,8) 3,57 0,31122 

Біль, неприємні відчуття в 
грудній клітці 

8 (40,0) ^ 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (11,1) - - 

Біль в животі 1 (5,0) 0 (0,0) 1 (5,6) 1 (5,6) - - 

Серцебиття, перебої в серці 11 (55,0) *#^  1 (4,5) 1 (5,6) 4 (22,2) 19,56 0,00021 

Відчуття нестачі повітря 7 (35,0) *# 1 (4,5) 1 (5,6) 3 (16,7) 9,26 0,02608 

Дзвін у вухах 6 (30,0) ^ 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,6) - - 

Потемніння в очах 17 (85,0) #^ 0 (0,0) 2 (11,1) 2 (11,1) - - 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС.   
 

Тривалість епізодів ТВС у групах дослідження представлена на рисунку 3.4. 

Медіана синкопального періоду у дітей із ВС становила 1,0 (0,5; 2,0) хв, із СВОГ – 

1,0 (0,5; 2,0) хв, із КС – 1,0 (0,3; 2,0) хв, що було достовірно менше у порівнянні з 

іншими несинкопальними ТВС – епілепсією (5,0 (2,0; 10,0) хв), ПНЕН (5,0 (2,0; 

10,0) хв) і ПТВС (6,0 (1,0; 10,0) хв). При цьому тривалість періоду непритомності 

між групами синкопе не відрізнялася.   

Збір синкопальної частини анамнезу супроводжувався значними 

труднощами. Вони були обумовлені тим, що батьки або інші оточуючі, включаючи 

медичний персонал, часто не були присутні біля дітей в момент непритомності, а 

якщо і були, то не завжди адекватно оцінювали та деталізували наявність тих чи 
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інших симптомів. Таким чином, у 140 дітей із синкопе в анамнезі вдалося зібрати 

інформацію щодо наступних симптомів: прикушування язика (так або ні) – у 

100,0 %, спонтанний сечопуск (так або ні) – у 100,0 %, положення очей (відкриті 

чи закриті) – у 94,3 %, тонус м’язів (гіпотонія, тонічні чи клонічні судоми) – у 

92,1 %, колір шкіри (бліда чи ціаноз) – у 85,0 %, вологість шкіри (суха чи 

гіпергідроз) – у  20,7 %, АТ (САТ і ДАТ) – у 20,0 %, ритмічність дихання (ритмічне 

чи аритмічне) – у 14,3 %, ритмічність пульсу (ритмічний чи аритмічний) – у 9,3 %, 

частота пульсу – у 4,3 %, частота дихання – у 2,9 %, стан зіниць (звужені або 

розширені) – у 0,0 % випадків. На даному етапі збору анамнезу отриманої 

інформації щодо епізодів прикушування язика, спонтанного сечопуску, положення 

очей, тонусу м’язів і кольору шкіри було достатньо для диференціації ТВС 

синкопального чи несинкопального походження, однак вона не проливала жодного 

світла на розуміння гемодинамічних реакцій у залежності від виду синкопе.   
      

Тривалість ТВС, Me (25 %; 75 %)
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Рисунок 3.4 – Тривалість епізодів ТВС в обстежених групах дітей (р<0,00001) 
Примітка. * – р<0,01 у порівнянні з епілепсією; # – р<0,01 у порівнянні з ПНЕН; ^ – р<0,05 

у порівнянні з ПТВС.   

 

Тривалість постпароксизмального періоду у групі ВС становила 45,0 (15,0; 

60,0) хв, у групі СВОГ – 30,0 (10,0; 60,0) хв, у групі КС – 60,0 (15,0; 140,0) хв, у 

групі епілепсії – 120,0 (30,0; 360,0), у групі ПНЕН – 60,0 (15,0; 360,0) хв та у групі 
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ПТВС – 180,0 (60,0; 1080,0) хв. Хоча однофакторний дисперсійний аналіз 

підтвердив достовірність різниці у тривалості постпароксизмальних періодів у 

групі ТВС на рівні р=0,0132, процедура апостеріорних порівнянь не виявила 

статистично значимих відмінностей у групах ВС, СВОГ, КС, епілепсії, ПНЕН чи 

ПТВС (рис. 3.5).    
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Рисунок 3.5 – Тривалість постпароксизмального періоду у групах дітей  

із ТВС (р=0,0132) 

 

Порівняльний аналіз таких постсинкопальних симптомів, як амнезія 

приступу, сонливість, головокружіння, неприємні відчуття в грудній клітці, 

утруднене дихання, серцебиття чи перебої в серці, загальна слабкість, не виявив 

відмінностей щодо їх частоти розподілу у групах ВС, СВОГ і КС. Однак, у групі 

ВС у постсинкопальному періоді достовірно частіше мав місце головний біль 

відносно хворих із КС (табл. 3.10).   

На відміну від ПНЕН і ПТВС, сонливість і загальна слабкість були 

домінуючими постсинкопальними симптомами у дітей із ВС. Групи ВС та епілепсії 

відрізнялися між собою лише меншим відсотком амнезії приступу для останньої 

(табл. 3.11).  
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Таблиця 3.10 – Поширеність симптомів постсинкопального періоду в групах 

ВС, СВОГ і КС 

Симптом ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 
χ2 р 

Амнезія приступу 76 (82,6) 20 (71,4) 13 (65,0) 3,79 0,15004 

Сонливість 63 (68,5) 16 (57,1) 11 (55,0) 2,08 0,35387 

Головний біль 70 (76,1) # 16 (57,1) 10 (50,0) 7,31 0,02588 

Головокружіння 30 (32,6) 15 (53,6) 7 (35,0) 4,09 0,12962 

Неприємні відчуття в грудній клітці 7 (7,6) 2 (7,1) 3 (15,0) 1,24 0,53891 

Утруднене дихання 8 (8,7) 5 (17,9) 5 (25,0) 4,68 0,09638 

Серцебиття, перебої в серці 17 (18,5) 6 (21,4) 7 (35,0) 2,66 0,26401 

Загальна слабкість 65 (70,7) 22 (78,6) 16 (80,0) 1,19 0,55203 
Примітка. # - p<0,05 у порівнянні з КС. 

 

 

Таблиця 3.11 – Поширеність симптомів постпароксизмального періоду в 

групах дітей із ВС та несинкопальними ТВС 

Симптом ВС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 
χ2 р 

Амнезія приступу 76 (82,6) * 14 (63,6) 0 (0,0) 13 (72,2) - - 

Сонливість 63 (68,5) #^ 15 (68,2) 2 (11,1) ^ 9 (50,0) 21,90 0,00007 

Головний біль 70 (76,1) ^ 14 (63,6) 0 (0,0) 9 (50,0) - - 

Головокружіння 30 (32,6) 3 (13,6) 1 (5,6) 5 (27,8) 7,78 0,05087 

Неприємні відчуття в грудній 
клітці 

7 (7,6) 0 (0,0) 1 (5,6) 2 (11,1) - - 

Утруднене дихання 8 (8,7) 1 (4,5) 1 (5,6) 4 (22,2) 4,48 0,21432 

Серцебиття, перебої в серці 17 (18,5) 1 (4,5) 0 (0,0) 2 (11,1) - - 

Загальна слабкість 65 (70,7) #^ 16 (72,7) # 2 (11,1) ^ 8 (44,4) 25,70 0,00001 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС.   

 

Сонливість, головокружіння і загальну слабкість також достовірно частіше 

реєстрували у дітей після перенесеного СВОГ у порівнянні із несинкопальними 

ТВС (табл. 3.12).  

Таблиця 3.13 демонструє відсутність статистично значимих відмінностей у 

поширеності постпароксизмальних симптомів у групах КС, епілепсії та ПТВС. 

Після перенесеного ПНЕН достовірно рідше реєстрували сонливість та загальну 

слабкість щодо інших ТВС. 

 

 



131 
 

Таблиця 3.12 – Поширеність симптомів постпароксизмального періоду в 

групах дітей із СВОГ та несинкопальними ТВС 

Симптом СВОГ 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

Амнезія приступу 20 (71,4) 14 (63,6) 0 (0,0) 13 (72,2) - - 

Сонливість 16 (57,1) # 15 (68,2) # 2 (11,1) 9 (50,0) 14,33 0,00249 

Головний біль 16 (57,1) 14 (63,6) 0 (0,0) 9 (50,0) - - 

Головокружіння 15 (53,6) *# 3 (13,6) 1 (5,6) 5 (27,8) 15,86 0,00121 

Неприємні відчуття в грудній 
клітці 

2 (7,1) 0 (0,0) 1 (5,6) 2 (11,1) - - 

Утруднене дихання 5 (17,9) 1 (4,5) 1 (5,6) 4 (22,2) 4,27 0,23421 

Серцебиття, перебої в серці 6 (21,4) 1 (4,5) 0 (0,0) 2 (11,1) - - 

Загальна слабкість 22 (78,6) #^ 16 (72,7) 2 (11,1) 8 (44,4) 22,38 0,00005 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС.   
 

Таблиця 3.13 – Поширеність симптомів постпароксизмального періоду в 

групах дітей із КС та несинкопальними ТВС 

Симптом КС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

Амнезія приступу 13 (65,0) 14 (63,6) 0 (0,0) 13 (72,2) - - 

Сонливість 11 (55,0) # 15 (68,2) # 2 (11,1) 9 (50,0) # 13,83 0,00315 

Головний біль 10 (50,0) 14 (63,6) 0 (0,0) 9 (50,0) - - 

Головокружіння 7 (35,0) 3 (13,6) 1 (5,6) 5 (27,8) 6,26 0,09941 

Неприємні відчуття в грудній 
клітці 

3 (15,0) 0 (0,0) 1 (5,6) 2 (11,1) - - 

Утруднене дихання 5 (25,0) 1 (4,5) 1 (5,6) 4 (22,2) 5,68 0,12801 

Серцебиття, перебої в серці 7 (35,0) 1 (4,5) 0 (0,0) 2 (11,1) - - 

Загальна слабкість 16 (80,0) # 16 (72,7) # 2 (11,1) 8 (44,4) # 22,53 0,00005 
Примітка. # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН.   

 

Інформація, зазначена у таблицях 3.14 та 3.15, є свідченням відсутності 

відмінностей у групах ВС, СВОГ, епілепсії, ПНЕН та ПТВС у частоті поширеності 

таких параепілептичних феноменів, як нічні головні болі, нічні страхи, нічні крики, 

говоріння під час сну, ходіння під час сну, енурез, фебрильні судоми та 

пароксизмальні розлади мови. 

У анамнезі дітей із КС значно менше реєстрували випадки нічних страхів у 

порівнянні із епілепсією і не виявили жодних інших відмінностей щодо груп ПНЕН 

та ПТВС (табл. 3.16). 
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Таблиця 3.14 – Відмінності у поширеності параепілептичних феноменів у 

дітей із ВС та іншими несинкопальними ТВС 

Параепілептичний феномен ВС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

Нічні головні болі 12 (13,0) 4 (18,2) 1 (5,6) 5 (27,8) 4,08 0,25326 

Нічні страхи 15 (16,3) 8 (36,4) 1 (5,6) 5 (27,8) 7,65 0,05391 

Нічні крики 8 (8,7) 5 (22,7) 1 (5,6) 4 (22,2) 5,84 0,11978 

Говоріння підчас сну 28 (30,4) 9 (40,9) 5 (27,8) 2 (11,1) 4,38 0,22321 

Ходіння під час сну 6 (6,5) 4 (18,2) 1 (5,6) 0 (0,0) - - 

Енурез 6 (6,5) 2 (9,1) 3 (16,7) 0 (0,0) - - 

Фебрильні судоми 7 (7,6) 3 (13,6) 3 (16,7) 2 (11,1) 1,82 0,61030 

Пароксизмальні розлади мови 7 (7,6) 3 (13,6) 3 (16,7) 1 (5,6) 2,25 0,52174 

 

Таблиця 3.15 – Відмінності у поширеності параепілептичних феноменів у 

дітей із СВОГ та іншими несинкопальними ТВС 

Параепілептичний феномен СВОГ 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

Нічні головні болі 3 (10,7) 4 (18,2) 1 (5,6) 5 (27,8) 4,12 0,24929 

Нічні страхи 6 (21,4) 8 (36,4) 1 (5,6) 5 (27,8) 5,54 0,13649 

Нічні крики 4 (14,3) 5 (22,7) 1 (5,6) 4 (22,2) 2,74 0,43380 

Говоріння підчас сну 10 (35,7) 9 (40,9) 5 (27,8) 2 (11,1) 4,76 0,19028 

Ходіння під час сну 2 (7,1) 4 (18,2) 1 (5,6) 0 (0,0) - - 

Енурез 2 (7,1) 2 (9,1) 3 (16,7) 0 (0,0) - - 

Фебрильні судоми 3 (10,7) 3 (13,6) 3 (16,7) 2 (11,1) 0,41 0,93811 

Пароксизмальні розлади мови 3 (10,7) 3 (13,6) 3 (16,7) 1 (5,6) 1,20 0,75306 

 

Таблиця 3.16 – Відмінності у поширеності параепілептичних феноменів у 

дітей із КС та іншими несинкопальними ТВС 

Параепілептичний феномен КС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

Нічні головні болі 2 (5,0) 4 (18,2) 1 (5,6) 5 (27,8) 4,04 0,25747 

Нічні страхи 1 (2,5) * 8 (36,4) 1 (5,6) 5 (27,8) 9,78 0,02054 

Нічні крики 0 (0,0) 5 (22,7) 1 (5,6) 4 (22,2) - - 

Говоріння під час сну 3 (15,0) 9 (40,9) 5 (27,8) 2 (11,1) 6,05 0,10921 

Ходіння під час сну 0 (0,0) 4 (18,2) 1 (5,6) 0 (0,0) - - 

Енурез 0 (0,0) 2 (9,1) 3 (16,7) 0 (0,0) - - 

Фебрильні судоми 1 (5,0) 3 (13,6) 3 (16,7) 2 (11,1) 1,40 0,70565 

Пароксизмальні розлади мови 0 (0,0) 3 (13,6) 3 (16,7) 1 (5,6) - - 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією.   

 

Наступний етап дослідження полягав в оцінці спадкових факторів у дітей із 

синкопальними та несинкопальними ТВС. Згідно даних пацієнтів із перенесеними 

СВОГ та їх батьків, аналогічні приступи ТВС мали місце у родичів у 39,3 % 
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випадків, що було достовірно частіше у порівнянні із ВС, КС та іншими 

несинкопальними ТВС. Також, серед членів родин дітей із СВОГ частіше 

спостерігали випадки епілепсії при порівнянні з членами родин пацієнтів із ВС. 

Жодних інших відмінностей у поширеності таких спадкових факторів як серцево-

судинні захворювання, вегето-судинні порушення та параепілептичні феномени, у 

групах дітей із синкопальними та несинкопальними ТВС виявлено не було 

(табл. 3.17).   

 

Таблиця 3.17 – Аналіз спадкових факторів у групах дітей із синкопе 

Спадковий фактор ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Несинко- 

пальні 
ТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

Аналогічні приступи ТВС 15 (16,3) * 11 (39,3) 1 (5,0) * 5 (8,6) * 15,32 0,00156 

Серцево-судинна патологія 59 (64,1) 19 (67,8) 16 (80,0) 34 (58,6) 3,12 0,37330 

Вегето-судинні порушення 25 (89,3) 5 (17,9) 5 (25,0) 11 (19,0) 1,88 0,59723 

Епілепсія 1 (1,1) * 6 (21,4) 2 (10,0) 10 (17,2) 16,11 0,00108 

Параепілептичні феномени 20 (21,7) 7 (25,0) 2 (10,0) 13 (22,4) 1,81 0,61272 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з СВОГ.   
 

Отже, результати даної частини дослідження дають можливість 

стверджувати, що диференціація ВС, СВОГ та КС на етапі збору анамнезу є 

складною діагностичною дилемою, обумовленою однаковим середнім віком 

розвитку першого синкопе, відсутністю специфічних тригерів та методів 

запобігання розвитку синкопе, які були б ефективними для одного та 

неефективними для іншого виду синкопе, однаковою тривалістю 

пресинкопального, синкопального та постсинкопального періодів, відсутністю 

специфічних симптомів для кожного із цих періодів, браком зібраної інформації 

щодо окремих симптомів перебігу синкопального періоду. До того ж інформація 

щодо параепілептичних феноменів у дитини чи членів її родини, як і наявність 

епілепсії, серцево-судинних та вегето-судинних порушень серед близьких родичів, 

не збільшує ймовірність діагностики того чи іншого виду синкопе.      
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3.2 Роль анамнестичних шкал у діагностиці транзиторних втрат свідомості 

 

Під час збору анамнезу у дитини із перенесеним епізодом ТВС практичному 

лікарю іноді буває важко звернути увагу на всі важливі симптоми перебігу хвороби. 

Саме тому були розроблені та впроваджені в клінічну практику комплексні 

опитувальники з оцінки анамнестичних критеріїв ТВС, які ефективно дозволяють 

диференціювати НКС, КС та епілепсію. Найвідомішими і найпоширенішими із них 

є шкали CSSS та MCSSS [46, 363]. Ще одна анамнестична шкала була 

запропонована Японською клінічною настановою для покращеної діагностики 

ювенільної ОД [364].   

Дана частина дослідження присвячена вивченню ефективності використання 

шкал CSSS та MCSSS у діагностиці різних за походженням ТВС, а також 

важливості оцінки критеріїв ювенільної ОД у діагностиці ВС та СВОГ у дитячому 

віці.   

Застосування шкали CSSS у групах ТВС дозволило виявити наступні 

закономірності (рис. 3.6).  
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Рисунок 3.6 – Результати оцінок за шкалою CSSS у групах дітей із ТВС (р<0,0001) 
Примітка. * – р<0,01 у порівнянні зі СВОГ; & – р<0,01 у порівнянні з КС; # – р<0,01 у 

порівнянні з епілепсією; ^ – р<0,01 у порівнянні з ПНЕН; " – р<0,01 у порівнянні з ПТВС. 
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Так, медіана балів у групі ВС становила 2,0 (0,5; 3,0), СВОГ – 1,0 (1,0-2,5), 

КС – 0,0 ((-2,5); 1,0), епілепсії – (-4,0) ((-4); 0,0), ПНЕН – (-2,0) ((-4,0); 0,0), ПТВС – 

0,0 (0,0; 0,0). Апостеріорні порівняння досліджуваних груп виявили різницю у 

загальній оцінці шкали CSSS між ВС та КС, епілепсією, ПНЕН, ПТВС (р<0,0001). 

Отже, шкала має здатність класифікувати види ТВС у дітей. Жодної різниці у 

сумарній оцінці балів CSSS у групах ВС та СВОГ не було, так як шкала дає змогу 

диференціювати НКС (≥1 балу) від КС (≤(-3) бали) та епілепсії ((-3)-1 бали).    

Аналіз результатів опитування пацієнтів та їх батьків за допомогою шкали 

CSSS у групах синкопальних ТВС відтворені в таблиці 3.18.  

 

Таблиця 3.18 – Результати опитування пацієнтів та їх батьків за допомогою 

шкали CSSS у групах дітей із синкопальними ТВС   
Запитання Відповідь “так” 

ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

Чи є в анамнезі хоча б одне з наведеного: біфасцикулярна 
блокада, асистолія, надшлуночкова тахікардія, діабет? 

0 (0,0) 0 (0,0) 4 (20,0) 0(0,0) 

За наявності очевидців Вашого синкопе, чи помічали вони, 
що Ви «синієте» під час зомління? 

4 (4,3)  

^ 

0 (0,0) 

 

1 (5,0)  

^ 

12 (54,5)  

Чи почалися Ваші зомління коли Вам вже виповнилося 35 
років? 

0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Чи Ви пам’ятаєте якісь події протягом періоду, коли Ви 
були непритомні? 

7 (7,6)  

^ 

4 (14,3) 4 (20,0) 6 (27,3) 

Чи починається у Вас запаморочення при тривалому 
сидінні або стоянні? 

32 (34,8) 

*^ 

23 (82,1) 

#^ 

4 (20,0)  

 

1 (4,5)  

 

Чи відчуваєте Ви спітніння або «прилив жару» перед 
зомлінням? 

45 (48,9)  

# 

9 (32,1) 4 (20,0) 0 (0,0) 

Чи спостерігається у Вас запаморочення під час больових 
відчуттів або медичних процедур? 

23 (25,0)  

* 

2 (7,1) 

 

4 (20,0) 0 (0,0) 

Примітка. * - p<0,05 порівняно з СВОГ; # - p<0,05 порівняно з КС; ^ - p<0,05 порівняно з епілепсією.   
 

Запаморочення під час больових відчуттів або медичних процедур 

домінувало у дітей із ВС відносно СВОГ, а запаморочення при тривалому сидінні 

або стоянні – у пацієнтів із СВОГ відносно ВС. Такі вегетативні порушення, як 

спітніння або «прилив жару» перед зомлінням, зустрічалися з однаковою частотою 

при ВС та СВОГ і достовірно рідше – при КС. Шкала CSSS не дозволяла ефективно 

диференціювати КС від НКС, так як включала в себе інформацію лише щодо 

біфасцикулярної блокади, асистолії або надшлуночкової тахікардії в анамнезі, що 
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мали місце лише у 4 з 20 обстежених дітей із КС. Синюшність шкіри зустрічалася 

у 54,5 % пацієнтів із епілепсією і це був єдиний статистично значимий симптом для 

даної хвороби у ході опитування шкалою CSSS.          

Враховуючи отримані суперечливі результати щодо можливостей шкали 

CSSS диференціювати КС від НКС та епілепсії, було важливо дослідити метрики 

ефективності даного інструменту (рис. 3.7). Встановлено, що показник чутливості 

для шкали CSSS складає 0,45 (95 % ДІ 0,27-0,65), специфічності – 0,69 (95 % ДІ 

0,61-0,76), позитивного прогностичного значення – 0,24 (95 % ДІ 0,13-0,39), 

негативного прогностичного значення – 0,81 (95 % ДІ 0,73-0,87). Отже, дана модель 

володіє низькою ефективністю у діагностиці НКС, КС та епілепсії.       

 

 

Рисунок 3.7 – Метрики ефективності шкали CSSS у діагностиці ТВС  
Примітка. CSSS – шкала синкопе і судом Калгарі; Metrics – метрики; Confidence Interval – 

довірчий інтервал; Sensitivity – чутливість; Specificity – специфічність; Positive Predictive Value – 

позитивне прогностичне значення; Negative Predictive Value – негативне прогностичне значення; 

Value – значення; Lower CI – нижнє значення довірчого інтервалу; Upper CI – верхнє значення 
довірчого інтервалу.   

 

Наступним кроком був порівняльний аналіз результатів оцінювання за 

шкалою MCSSS у групах ТВС синкопального та несинкопального походження. 

Медіана оцінок MCSSS у групі ВС становила (-4,0) ((-4,0); (-2,0)) бали, у групі 

СВОГ – (-4,0) ((-2,0); (-4,0)) бали, у групі КС – (-2,0) ((-2,5); (-1,0)) бали, у групі 

епілепсії – 4,0 (3,0; 5,0) бали, у групі ПНЕН – 3,5 (2,0; 5,0) балів, у групі ПТВС – 0,0 
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(0,0; 0,0) балів. Хоча результати оцінок за шкалою в групах синкопе не 

відрізнялися, вони були нижчими у порівнянні з несинкопальними ТВС (рис. 3.8).  
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Рисунок 3.8 – Результати оцінок за шкалою MCSSS  

у групах дітей із ТВС (р<0,001) 
Примітка. * – р<0,01 у порівнянні з СВОГ; & – р<0,01 у порівнянні з КС; # – р<0,01 у 

порівнянні з епілепсією; ^ – р<0,01 у порівнянні з ПНЕН; " – р<0,01 у порівнянні з ПТВС. 

 

Також у дітей із СВОГ втрата свідомості частіше була пов’язана з тривалим 

перебуванням у положенні сидячи чи стоячи щодо груп ВС і КС та була єдиною 

достовірною відмінністю у групах синкопальних ТВС (табл. 3.19). Наявність таких 

симптомів, як прокидання із прокушеним язиком, відчуття дежавю або жамевю, 

втрата свідомості під час сну, повертання голови вбік під час непритомності, 

нетипова поведінка, незвичне положення тіла чи посмикування кінцівками, а також 

замішання після втрати свідомості, дозволяли диференціювати епілепсію (≥1 балу) 

від ТВС синкопального походження (<1 балу). 

Використання шкали MCSSS для диференціації синкопе та епілепсії 

характеризувалося чутливістю 0,95 (95 % ДІ 0,76-1,00), специфічністю 0,98 (95 % 

ДІ 0,94-1,00), позитивним прогностичним значенням 0,91 (95 % ДІ 0,72-0,99) та 

негативним прогностичним значенням 0,99 (95 % ДІ 0,95-1,00). Отримані 
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результати є свідченням ефективності шкали MCSSS у діагностиці синкопе та 

епілепсії у дітей, хоча і не дозволяють встановити вид синкопе  (рис. 3.9).  

  

Таблиця 3.19 – Результати опитування пацієнтів та їх батьків за допомогою 

шкали MCSSS у групах дітей із синкопальними ТВС   
Питання Відповідь “так” 

ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

Чи прокидалися Ви з прокушеним язиком? 1 (1,1)  

^ 

0 (0,0) 0 (0,0) 10 (45,5)  

Чи було у Вас відчуття дежавю або жамевю? 5 (5,4)  

^ 

2 (7,1)  

^ 

3 (15,0)  

^ 

12 (54,5)  

Чи втрачали Ви свідомість під час сну? 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 13 (59,1) 

Чи повертали Ви голову вбік під час втрати свідомості? 1 (1,1) 

 ^ 

1 (3,6)  

^ 

1 (5,0)  

^ 

15 (68,2)  

Чи відмічали сторонні у Вас нетипову поведінку, незвичне 
положення тіла чи посмикування кінцівками? 

5 (5,4)  

^ 

1 (3,6)  

^ 

4 (20,0)  

^ 

22 (100,0)  

Чи було у Вас замішання після втрати свідомості? 6 (6,5)  

^ 

2 (7,1)  

^ 

3 (15,0)  

^ 

11 (50,0)  

Чи були у Вас перед втратою свідомості такі відчуття як 
запаморочення, серцебиття, нудота? 

88 (95,7)  

^ 

25 (89,3) ^ 19 (95,0) ^ 2 (9,1)  

 

Чи спостерігалася у Вас надмірна пітливість перед 
епізодом втрати свідомості? 

28 (30,4) 8 (28,6) 3 (15,0) 0 (0,0) 

Чи була у Вас втрата свідомості пов’язана з тривалим 
перебуванням у положенні сидячи чи стоячи? 

29 (31,5) * 23 (82,1) # 4 (20,0)  

 

0 (0,0) 

Примітка. * - p<0,05 порівняно з СВОГ; # - p<0,05 порівняно з КС; ^ - p<0,05 порівняно з епілепсією.   
 

 

Рисунок 3.9 – Метрики ефективності шкали MCSSS у діагностиці ТВС  
Примітка. MCSSS – модифікована шкала синкопе і судом Калгарі; Metrics – метрики; 

Confidence Interval – довірчий інтервал; Sensitivity – чутливість; Specificity – специфічність; 
Positive Predictive Value – позитивне прогностичне значення; Negative Predictive Value – 

негативне прогностичне значення; Value – значення; Lower CI – нижнє значення довірчого 
інтервалу; Upper CI – верхнє значення довірчого інтервалу.  
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Беручи до уваги те, що шкали CSSS та MCSSS передбачають диференційну 

діагностику для ВС, КС та епілепсії і не деталізують специфічних симптомів ОД, 

які часто супроводжують СВОГ, були використані критерії ювенільної ОД, 

рекомендовані Японською клінічною настановою, як ще одна анамнестична шкала 

оцінки у дітей із синкопе. Вони дозволили діагностувати ювенільну ОД у 53 

(57,6 %) пацієнтів із ВС, 28 (100,0 %) – СВОГ, 9 (45,0 %) – КС, 22 (37,9 %) – 

несинкопальними ТВС (8 (28,6 %) дітей у групі епілепсії, 7 (38,9 %) – у групі ПНЕН, 

7 (38,9 %) – у групі ПТВС) і 3 (7,5 %) дітей контрольної групи (p<0,00001). Таким 

чином, ювенільна ОД найчастіше мала місце у пацієнтів із СВОГ та ВС, що було 

статистично значущим у порівнянні з іншими несинкопальними ТВС та контролем 

(p<0,05).      

Поширеність кожного з критеріїв ювенільної ОД у групах ТВС представлена 

у таблиці 3.20. У порівнянні з дітьми із ВС, в анамнезі дітей із СВОГ достовірно 

частіше мали місце схильність до головокружіння під час стояння, а також 

запаморочення та непритомність у стоячому положенні, нудота при 

прийомі гарячого душу чи ванни або у неприємних ситуаціях, труднощі при 

підйомі з ліжка, блідість, анорексія, періодичні напади абдомінальних кольок, 

закачування у транспорті. У групах СВОГ та КС відмінностей у поширеності 

симптомів ювенільної ОД не було виявлено лише для відчуття серцебиття чи 

задишки після незначного фізичного навантаження, надмірної втомлюваності 

та частих головних болей (p>0,05). На відміну від ВС, при КС відмічалася 

менша схильність до головокружіння під час стояння та закачування у транспорті 

(p<0,05).     

 Таким чином, отримані результати є свідченням складнощів диференційної 

діагностики ВС, СВОГ та КС у дитячому віці та такими, що обґрунтовують пошук 

нових, ефективніших методів анамнестичної оцінки виду ТВС синкопального 

генезу. Лише комплексний підхід в оцінці усіх можливих анамнестичних 

симптомів непритомності дозволить покращити діагностику синкопе. 
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  Таблиця 3.20 – Поширеність критеріїв ювенільної ОД у групах дітей із ТВС 

Критерій ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Несинко-

пальні 
ТВС 

(n (%)) 

Контроль 

(n (%)) 

p 

Великі критерії 
Схильність до 
головокружіння під час 
стояння 

30 (32,6)  

*#” 

21 (75,0)  

#^” 

3 (15,0)  

” 

9 (15,5)  

” 

1 (2,5)  

 
<0,00001 

Схильність до запаморочення  
у стоячому положенні, що в 
тяжких випадках призводить 
до непритомності 

15 (16,3)  

*^ 

18 (64,3)  

#^ 

3 (15,0)  

^ 

1 (1,7)  

 

0 (0,0) - 

Нудота при прийомі гарячого 
душу/ванни або у 
неприємних ситуаціях 

15 (16,3)  

*” 

11 (39,3)  

#^” 

1 (5,0)  

 

6 (10,3)  

 

2 (5,0)  

 
0,00077 

Відчуття серцебиття та/чи 
задишка після незначного 
фізичного навантаження 

48 (52,2)  

*” 

20 (71,4) 

^” 

12 (60,0) 

^” 

25 (43,1)  

” 

7 (17,5)  

 
0,00019 

Труднощі при підйомі з 
ліжка 

47 (51,1)  

*^” 

26 (92,9)  

#^” 

8 (40,0)  

” 

20 (34,5)  

” 

4 (10,0)  

 
<0,00001 

Малі критерії 
Блідість 45 (48,9)  

*” 

23 (82,1)  

#^” 

11 (55,0)  

^” 

20 (34,5)  

” 

5 (12,5)  

 
<0,00001 

Анорексія 22 (23,9)  

*^” 

15 (53,6)  

#^” 

5 (25,0)  

^” 

5 (8,6)  

 

5 (12,5)  

 
0,00005 

Періодичні напади 
абдомінальних кольок 

18 (19,6)  

*” 

12 (42,9) 

#^” 

2 (10,0)  

 

8 (13,8)  

” 

1 (2,5)  

 
0,00039 

Надмірна втомлюваність 57 (62,0) 

^” 

22 (78,6) 

^” 

14 (70,0) 

^” 

28 (48,3)  

 

16 (40,0)  

 
0,00683 

Часті головні болі 64 (69,6) 

” 

20 (71,4) 

” 

14 (70,0) 

” 

39 (67,2) 

” 

17 (42,5)  

 
0,03210 

Закачування у транспорті 28 (30,4)  

*#” 

10 (35,7)  

#” 

2 (10,0)  

^ 

18 (31,0) 

” 

5 (12,5)  

 
0,01633 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з СВОГ; # - p<0,05 у порівнянні з КС; ^ - p<0,05 у порівнянні з несинкопальними 
ТВС; ” - p<0,05 у порівнянні з контролем.   

 

3.3 Антропометричні показники та поширеність фенотипових маркерів 

дисплазії сполучної тканини 

 

Результати досліджень останніх років все більше звертають увагу на 

важливість оцінки параметрів маси тіла, зросту та ІМТ у пацієнтів із ТВС. 

Показано, що низький показник ІМТ є одним із факторів ризику розвитку синкопе 

у дітей та незалежним маркером низької відповіді на ефективність лікувально-

профілактичних заходів [395-397]. Також, синкопе є одним із проявів дисплазії 
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сполучної тканини [398, 399], а тому цілком логічно припустити, що його асоціація 

з іншими фенотиповими маркерами цього синдрому може впливати на особливості 

перебігу непритомності у дітей.     

Спершу було проведено аналіз розподілу маси тіла та зросту в обстежених 

групах дітей. Виявлено, що показники маси тіла та зросту у групах синкопальних 

ТВС не відрізнялися від груп епілепсії, ПТВС та здорових дітей (рис. 3.10, 3.11). 

При цьому маса тіла та зріст були нижчими у пацієнтів із ПНЕН щодо груп синкопе. 

Однак, показники ІМТ у групах ТВС та контролю достовірно не відрізнялися між 

собою (рис. 3.12), що обґрунтовує відсутність взаємозв’язку між масою тіла та 

схильністю до розвитку ВС, СВОГ чи КС.  

  
Маса тіла (M, 95 % ДІ)
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Рисунок 3.10 – Розподіл маси тіла у обстежених групах дітей (р=0,00007) 
Примітка. * – р<0,05 у порівнянні з ПНЕН. 

 

Ще одним підтвердженням зазначеному є відсутність статистично значимих 

відмінностей у класифікаційному розподілі маси тіла за показником ІМТ – дефіцит 

(>5 перцентиля), нормальну (5-84 перцентилі) та надлишкову (85-94 перцентилі)  

масу тіла реєстрували з однаковою частотою серед усіх груп обстежених, 

включаючи здорових дітей. Єдиною відмінністю був достовірно нижчий відсоток 

ожиріння у групі ВС у порівнянні з КС (табл. 3.21).     
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Зріст (M, 95 % ДІ)
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Рисунок 3.11 – Показники зросту у обстежених групах дітей (р=0,00002) 
Примітка. * – р<0,05 у порівнянні з ПНЕН. 

 
ІМТ (М, 95 % ДІ)
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Рисунок 3.12 – Розподіл ІМТ у обстежених групах дітей 

(р=0,04 в цілому та p>0,05 між групами) 

 

Таблиця 3.21 – Класифікаційний розподіл маси тіла за показником ІМТ серед 

обстежених дітей 

Маса тіла ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Несинко-

пальні 
ТВС 

(n (%)) 

Контроль 

(n (%)) 

p 

Дефіцит 10 (10,9) 4 (14,3) 5 (25,0) 2 (3,4) 3 (7,5) 0,07114 

Нормальний розподіл 71 (77,2) 23 (82,1) 9 (45,0) 44 (75,9) 37 (92,5) 0,82676 

Надлишкова вага 8 (8,7) 1 (3,6) 2 (10,0) 6 (15,5) 0 (0,0) - 

Ожиріння 3 (3,3) * 0 (0,0) 4 (20,0) 6 (10,3) 0 (0,0) - 
Примітка. * - p=0,0051 у порівнянні з KС. 
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Ознаки дисплазії сполучної тканини вивчали за допомогою фенотипової 

карти M.J. Glesby et al. Поширеність зовнішніх фенів для кожної із досліджених 

груп пацієнтів представлена в таблиці 3.22. У дітей із СВОГ та ВС достовірно 

частіше діагностували астенічний тип конституції, порушену поставу, сколіоз, 

лійкоподібну деформацію грудної клітки, плоскостопість, множинні пігментні 

плями на шкірі (веснянки, невуси), позитивні симптоми «зап’ястка» та «великого 

пальця» відносно інших ТВС та контрольної групи. Жодних відмінностей у 

поширеності зовнішніх фенів у групах ВС та СВОГ не фіксували (p>0,05). 

 

Таблиця 3.22 – Маркери дисплазії сполучної тканини у дітей 

Маса тіла ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Несинко-

пальні 
ТВС 

(n (%)) 

Контроль 

(n (%)) 

p 

Астенічний тип конституції 57 (62,0) 

#^”  
19 (67,9) 

#” 

7 (35,0)  

 

27 (46,6)  

” 

11 (27,5)  0,00085 

Порушена постава 78 (84,8) 

#” 

25 (89,3) 

#^” 

13 (65,0)  

 

42 (72,4)  

 

22 (55,0)  

 
0,00135 

Сколіоз 40 (43,5) 

”  
12 (42,9)  

” 

7 (35,0)  

” 

16 (27,6) 5 (12,5)  

 
0,00718 

Пряма спина 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - 

Килеподібна деформація 
грудної клітки 

4 (4,3) 1 (3,6) 1 (5,0) 5 (8,6) 2 (5,0)  0,81589 

Лійкоподібна деформація 
грудної клітки 

26 (28,3) 

” 

13 (46,4) 

^” 

8 (40,0)  

^” 

9 (15,5)  

 

4 (10,0)  

 
0,00172 

Арахнодактилія 10 (10,9) 4 (14,3) 2 (10,0) 2 (3,4) 1 (2,5) 0,20451 

Плоскостопість 45 (48,9) 

^” 

17 (60,7) 

#^” 

7 (35,0)  

 

17 (29,3)  

 

10 (25,0)  

 
0,00532 

Високое аркоподібне 
піднебіння 

10 (10,9) 3 (10,7) 1 (5,0) 2 (3,4) 0 (0,0) - 

Синдром гіпермобільності 
суглобів 

8 (8,7) 2 (7,1) 1 (5,0) 4 (6,9) 1 (2,5) 0,76995 

Підвищена розтяжність 
шкіри 

4 (4,3) 1 (3,6) 1 (5,0) 2 (3,4) 0 (0,0) - 

Множинні пігментні плями 
на шкірі 

21 (22,8) 

” 

9 (32,1)  

” 

2 (10,0) 5 (17,9)  1 (2,5)  

 
0,00197 

Позитивний симптом 
«зап’ястка» 

20 (21,7) 

” 

8 (28,6)  

^” 

3 (15,0) 4 (6,9)  

 

1 (2,5)  

 
0,00491 

Позитивний симптом 
«великого пальця» 

19 (20,7) 

” 

6 (21,4)  

” 

2 (10,0) 4 (6,9) 1 (2,5)  

 
0,01663 

Міопія 15 (16,3) 6 (21,4) 1 (5,0) 13 (22,4)  

” 

2 (5,0)  

 

0,09363 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з СВОГ; # - p<0,05 у порівнянні з КС; ^ - p<0,05 у порівнянні з несинкопальними 
ТВС; ” - p<0,05 у порівнянні з контролем.   
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Кількість зовнішніх фенів дисплазії сполучної тканини щодо контрольної 

групи була достовірно більшою у дітей із перенесеними ВС (р=0,000019) та СВОГ 

(р=0,000023) у анамнезі. Так, середнє число зовнішніх фенів у групі ВС становило 

(3,8±2,4), у групі СВОГ – (4,5±2,3), у групі КС – (2,9±2,3), у групі епілепсії – 

(2,6±1,3), у групі ПНЕН – (3,1±2,6), у групі ПТВС – (2,2±2,0), у здорових дітей – 

(1,5±1,2), що відображено на рисунку 3.13.    

 

Число зовнішніх фенів (М, 95 % ДІ)

ВС СВОГ КС Епілепсія ПНЕН ПТВС Контроль
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Рисунок 3.13 – Число зовнішніх фенів у групах обстежених дітей (р<0,000001) 
Примітка. * – р<0,0001 у порівнянні з контролем. 

 

Як відомо, наявність 3 і більше зовнішніх фенів дозволяє діагностувати 

недиференційовану дисплазію сполучної тканини. Таким чином, прояви 

недиференційованої дисплазії сполучної тканини того чи іншого ступеня 

вираженості мали місце у 59 (64,1 %) дітей із ВС, у 24 (85,7 %) – із СВОГ, у 9 (45,0 

%) – із КС, у 10 (45,0 %) – із епілепсією, у 9 (50,0 %) – із ПНЕН, у 5 (27,8) – із ПТВС 

та у 9 (22,5 %) обстежених контрольної групи.   

Кореляційний аналіз числа зовнішніх фенів у дітей із синкопальними ТВС 

підтвердив взаємозв’язки з чоловічою статтю (r=0,32; p=0,0001), показником ІМТ 

(r=-0,42; p<0,000001), результатами опитування за шкалою MCSSS (r=-0,17; p=0,04) 

і ювенільною ОД (r=0,22; p=0,01).   
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Підсумовуючи вищезазначене, можна стверджувати про відсутність 

взаємозв’язку між низьким показником ІМТ та розвитком синкопе у дитячому віці. 

Ступінь експресії зовнішніх фенів дисплазії сполучної тканини є статистично 

значущим у групах ВС та СВОГ у порівнянні зі здоровими однолітками та корелює 

з симптомами синкопе шкали MCSSS, а також ювенільною ОД.  

 

3.4 Роль змін вегетативного гомеостазу у перебігу синкопе в дітей 

 

Дослідження показують, що порушення вегетативної регуляції вперше 

виявляються саме в дитячому віці. На початкових стадіях вони носять 

функціональний характер, проте у подальшому прогресують і спричиняють 

формування захворювань багатьох органів і систем дитячого організму [400]. Крім 

того, саме ВНС чинить вирішальний вплив на організацію адаптаційних процесів, 

що визначають виразність пристосувальних реакцій організму до мінливих умов 

внутрішнього і зовнішнього середовища [401, 402]. 

Прийнято вважати, що феномен синкопе виникає через стан транзиторної 

глобальної церебральної гіпоперфузії, який незалежно від ініціюючого механізму 

реагує на зниження активності вазоконстрикторних нейронів і підвищення 

парасимпатичної активності кардіомоторних нейронів [58, 134]. Патофізіологічні 

механізми, які лежать в основі розвитку синкопе, досі залишаються незрозумілими, 

що обґрунтовує необхідність подальших досліджень для кращого розуміння ролі 

вегетативного гомеостазу у формуванні синкопе у дітей. З літературних джерел 

відомо, що аналіз компенсаторних рефлекторних механізмів ВНС з акцентом на 

ВС, СВОГ та КС у порівнянні із несинкопальними ТВС не проводився досі, тоді як 

ідентифікація специфічних змін вегетативного гомеостазу, що можуть виникати 

при синкопе різного генезу, може поліпшити диференційований підхід до 

визначення ризиків захворювання та сприяти його ранній діагностиці. 

Дана частина дослідження передбачала оцінку вихідного вегетативного 

тонусу, вегетативної реактивності та вегетативного забезпечення діяльності у дітей 

із синкопе у порівнянні зі здоровими однолітками та іншими несинкопальними 
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ТВС. У пацієнтів контрольної групи та у групах синкопе у спокої переважали 

незбалансовані впливи ВНС на ССС із домінуванням симпатикотонії, однак у дітей 

із ВС та СВОГ ці зміни зустрічалися частіше (табл. 3.23). При цьому жодних 

достовірних відмінностей у показнику індексу Кердо у групах ТВС та здорових 

дітей не виявлено (рис. 3.14). Числове значення індексу Кердо корелювало з  віком 

(r=-0,18; p=0,03) і ІМТ (r=-0,27; p=0,001) пацієнтів із синкопе.  

Також, у всіх трьох групах синкопе реєстрували підвищену вегетативну 

реактивність, що відображає виснаження адаптаційних ресурсів ССС (табл. 3.23). 

Нормальне та надмірне вегетативне забезпечення діяльності спостерігали з 

однаковою частотою у групах ВС, КС та контролю. Діагностика недостатнього 

вегетативного забезпечення діяльності у 100 % пацієнтів із СВОГ зумовлена 

наявністю ОГ під час тесту активного ортостазу, як обов’язкового критерію 

захворювання (падіння САТ ≥20 мм рт. ст. або ДАТ ≥10 мм рт. ст. від вихідних 

значень, або зниження САТ <90 мм рт. ст., що відтворює спонтанні симптоми).  

 

Таблиця 3.23 – Розподіл дітей в залежності від виду синкопе і стану 

вегетативного гомеостазу 

Показник ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Контроль 

(n (%)) 

χ2 р 

Вихідний вегетативний тонус 

Ейтонія 8 (8,7) 4 (14,3) 3 (15,0) 7 (17,5) 1,60 0,66021 

Симпатикотонія 78 (84,8) ^# 22 (78,6) ^ 13 (65,0) 22 (55,0) 14,49 0,00231 

Ваготонія 6 (6,5) 2 (7,1) 4 (20,0) 1 (2,5) 6,27 0,09910 

Вегетативна реактивність 

Нормальна 46 (50,0) 13 (46,4) 12 (60,0) 29 (72,5) 6,91 0,07496 

Підвищена 35 (38,0) ^ 9 (32,1) ^ 7 (35,0) ^  5 (12,5) 8,68 0,03382 

Знижена 11 (12,0) 6 (21,4) 1 (5,0) 6 (15,0) 3,04 0,38597 

Вегетативне забезпечення діяльності 
Нормальне 69 (75,0) 0 (0,0) 12 (65,0) 34 (85) - - 

Надмірне 23 (25,0) 0 (0,0) 8 (35,0) 6 (15,0) - - 

Недостатнє 0 (0,0) 28 (100,0) ^ 0 (0,0) 2 (5,0) - - 
Примітка. # - p<0,05 у порівнянні з КС; ^ - p<0,05 у порівнянні з контролем. 

 

Кореляційний аналіз показників вегетативного гомеостазу та особливостей 

перебігу синкопе у дітей виявив взаємозв’язки між вегетативною реактивністю і 



147 
 

шкалою MCSSS (r=0,17; p=0,04), вегетативним забезпеченням діяльності і шкалою 

CSSS (r=-0,19; p=0,02), тривалістю пресинкопального періоду (r=-0,19; p=0,03).    

 
Індекс Кердо (М, 95 % ДІ)
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Рисунок 3.14 – Показники індексу Кердо у групах ТВС та здорових дітей (р=0,08) 

 

Встановлено, що вихідний вегетативний тонус характеризувався однаковою 

частотою ейтонії, симпатикотонії та ваготонії у групах ВС, СВОГ, КС, епілепсії, 

ПНЕН та ПТВС (p>0,05). При цьому у пацієнтів із несинкопальними ТВС 

діагностували більш виражені порушення вегетативного гомеостазу на відміну від 

груп синкопе – зростання частоти підвищеної вегетативної реактивності та 

надмірного вегетативного забезпечення діяльності ВНС (табл. 3.24-3.26). 

 

Таблиця 3.24 – Стан вегетативного гомеостазу у дітей із ТВС 

Показник ВС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

Вихідний вегетативний тонус 

Ейтонія 8 (8,7) 0 (0,0) 3 (16,7) 1 (5,6) - - 

Симпатикотонія 78 (84,8) 18 (81,8) 15 (83,3) 17 (94,4) 1,49 0,68437 

Ваготонія 6 (6,5) 4 (18,2) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Вегетативна реактивність 

Нормальна 46 (50,0) *^ 5 (22,7) 6 (33,3) ^ 1 (5,6) 15,88 0,00120 

Підвищена 35 (38,0) *^ 16 (72,7) 10 (55,6) ^ 16 (88,9) 20,83 0,00011 

Знижена 11 (12,0) 1 (4,5) 2 (11,1) 1 (5,6) 1,54 0,67345 

Вегетативне забезпечення діяльності 
Нормальне 69 (75,0) *# 8 (36,4) 9 (50,0) 10 (55,6) 14,21 0,00263 

Надмірне 23 (25,0) * 14 (63,6) # 7 (38,9) * 8 (44,4) 12,85 0,00497 

Недостатнє 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (11,1) 0 (0,0) - - 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС. 



148 
 

Таблиця 3.25 – Стан вегетативного гомеостазу у дітей із СВОГ та 

несинкопальними ТВС 

Показник СВОГ 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

Вихідний вегетативний тонус 

Ейтонія 4 (14,3) 0 (0,0) 3 (16,7)  1 (5,6) - - 

Симпатикотонія 22 (78,6) 18 (81,8) 15 (83,3) 17 (94,4) 2,12 0,54708 

Ваготонія 2 (7,1) 4 (18,2) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Вегетативна реактивність 

Нормальна 13 (46,4) *^ 5 (22,7) 6 (33,3) ^ 1 (5,6) 50,03 <0,00001 

Підвищена 9 (32,1) *#^ 16 (72,7) 10 (55,6) ^ 16 (88,9) 16,83 0,00077 

Знижена 6 (21,4) 1 (4,5) 2 (11,1) 1 (5,6) 4,34 0,22684 

Вегетативне забезпечення діяльності 
Нормальне 0 (0,0) 8 (36,4) 9 (50,0) 10 (55,6) - - 

Надмірне 0 (0,0) 14 (63,6) # 7 (38,9) 8 (44,4) - - 

Недостатнє 28 (100,0) # 0 (0,0) 2 (11,1) 0 (0,0) - - 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС. 

 

Таблиця 3.26 – Стан вегетативного гомеостазу у дітей із КС та 

несинкопальними ТВС 

Показник КС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

Вихідний вегетативний тонус 

Ейтонія 3 (15,0) 0 (0,0) 3 (16,7)  1 (5,6) - - 

Симпатикотонія 13 (65,0) 18 (81,8) 15 (83,3) 17 (94,4) 5,46 0,14099 

Ваготонія 4 (20,0) 4 (18,2) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Вегетативна реактивність 

Нормальна 12 (60,0) *#^ 5 (22,7) 6 (33,3) ^ 1 (5,6) 14,12 0,00275 

Підвищена 7 (35,0) *^ 16 (72,7) # 10 (55,6) ^ 16 (88,9) 13,20 0,00423 

Знижена 1 (5,0) 1 (4,5) 2 (11,1) 1 (5,6) 0,88 0,83055 

Вегетативне забезпечення діяльності 
Нормальне 13 (65,0) * 8 (36,4) 9 (50,0) 10 (55,6) 3,61 0,30681 

Надмірне 7 (35,0) * 14 (63,6) # 7 (38,9) 8 (44,4) 7,67 0,05331 

Недостатнє 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (11,1) 0 (0,0) - - 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС. 

 

Отже, домінування симпатикотонії в спокої при ВС та СВОГ, а також 

підвищеної вегетативної реактивності у всіх трьох групах синкопе є свідченнями 

дисбалансу вегетативних впливів на ССС. Отримані результати обґрунтовують 

необхідність дослідження вегетативного гомеостазу усім пацієнтам із синкопе в 

анамнезі.  
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3.5 Адаптаційні можливості серцево-судинної системи у дітей після 

перенесеного епізоду синкопе 

 

Адекватне пристосування організму дитини до впливу середовища, його 

ефективна і економічна діяльність, гармонійний розвиток і збереження гомеостазу 

забезпечуються сукупністю реактивних змін функцій систем організму, їх 

функціональними взаємовідносинами та фізіологічним резервом, а порушення 

процесів адаптації розглядають як патогенетичну основу розвитку ряду 

захворювань [403, 404]. Клінічними дослідженнями доведено, що підґрунтям 

проявів синкопе виступає складна послідовність гемодинамічних змін, які, в свою 

чергу залежать від базового рівня функціональних можливостей ССС і її 

адаптаційних механізмів, що розширюють або лімітують інтенсивність та 

тривалість пристосувальних реакцій організму [72, 78]. 

Метою даного фрагменту дослідження було вивчити рівень адаптивного 

функціонування ССС у дітей після перенесеного епізоду синкопе, як 

універсального інтегративного індикатора оцінки пристосувально-компенсаторних 

можливостей організму в умовах хвороби.  

Спершу було проведено порівняльний аналіз показників ЧСС та АТ у дітей у 

спокої та встановлено, що вони достовірно не відрізнялися між собою у групах 

синкопальних ТВС. Проте у пацієнтів із епілепсією були вищі показники ЧСС, 

САТ, ДАТ і СрАТ у порівнянні із СВОГ, ЧСС відносно групи ПТВС і СрАТ щодо 

дітей із ВС (рис. 3.15).  

Розподіл АТ по категоріях у групах дітей, які взяли участь у дослідженні, 

представлений в таблиці 3.27. У дітей, які мали щонайменше один епізод СВОГ у 

анамнезі, в стані спокою достовірно частіше фіксували АГо щодо груп ВС і 

несинкопальних ТВС. АГ реєстрували у 24,1 % пацієнтів із несинкопальними ТВС, 

що було статистично значущим у порівнянні з ВС та СВОГ, де АГ спостерігали 

рідше (p<0,05).  
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Показники ЧСС, САТ, ДАТ, ПАТ, СрАТ (М, 95 % ДІ)

 ЧСС, уд/хв
 САТ, мм рт. ст.
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Рисунок 3.15 – Показники ЧСС, САТ, ДАТ, ПАТ, СрАТ у обстежених групах 

Примітка. * – р<0,05 у порівнянні з групою епілепсії. 
 

Таблиця 3.27 – Класифікаційний розподіл рівнів АТ у групах дітей 

Категорія АТ ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Несинко-

пальні ТВС 

(n (%)) 

Контроль 

(n (%)) 

p 

АГо  7 (7,6) * 6 (21,4) 0 (0,0) 3 (5,2) * 0 (0,0) - 

Нормальний АТ 67 (72,8) #^ 20 (71,4) ^ 16 (70,0) 32 (55,2) ^ 36 (90,0) 0,00432 

Високий нормальний АТ 9 (9,8) 1 (3,6) 1 (5,0) 9 (15,5) 4 (10,0) 0,43692 

АГ 9 (9,8) # 1 (3,6) # 3 (15,0) 14 (24,1) 0 (0,0) - 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з СВОГ; # - p<0,05 у порівнянні з несинкопальними ТВС; ^ - p<0,05 у порівнянні 
з контролем. 

 

Під час проведення тесту активного ортостазу жодних відмінностей у 

показниках ЧП, САТ та ДАТ, а також часу відновлення вихідного АТ у групах ВС, 

КС та контролю не спостерігали. В усіх дітей із СВОГ в анамнезі реєстрували 

ранню ОГ, яка супроводжувалася падінням АТ впродовж перших трьох хвилин 

ортостазу (табл. 3.28). 

Аналіз електричної активності серця теж виявив ряд особливостей перебігу 

синкопе. Хоча у пацієнтів із КС частіше діагностували несинусовий ритм серця у 

порівнянні зі здоровими однолітками (p<0,05), все ж відмінностей у частоті 

поширення синусового або несинусового, регулярного або нерегулярного ритму у 

пацієнтів із ВС, СВОГ та КС виявлено не було (p>0,05), що, безумовно, є ще однією 
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трудністю у диференційній діагностиці виду непритомності. У групах СВОГ та КС 

також спостерігали тенденцію до подовження тривалості інтервалу RR при 

співставленні даних із контролем, що свідчило про схильність до зниження ЧСС у 

цих пацієнтів у спокої. Порушення внутрішньошлуночкової провідності з 

подовженням тривалості комплексу QRS достовірно частіше мало місце у групі КС. 

Жодних відмінностей у амплітуді зубців P, Q, R, S, T у групах обстежених дітей на 

ЕКГ не реєстрували (табл. 3.29). 

 

Таблиця 3.28 – Результати тесту активного ортостазу у дітей із 

синкопальними ТВС та у контрольній групі 
Показник ВС 

(M±SD) 
СВОГ 

(M±SD) 
КС 

(M±SD) 
Контроль 

(M±SD) 
р 

Час відновлення вихідного 
АТ, сек 

11,5±3,7 * 27,7±2,0  11,5±3,6 * 10,6±3,6 * <0,00001 

 

ЧП лежачи, уд/хв 71,6±8,6 67,9±8,6 67,9±11,2 72,2±5,6 0,05354 

ЧП в ортостазі 
на 1-й хв, уд/хв 89,2±12,7 * 67,9±10,0 83,0±16,8 * 83,5±9,0 * <0,00001 

на 3-й хв, уд/хв 81,9±10,5 * 74,1±8,3 79,8±14,9 80,0±6,8 0,00561 

на 5-й хв, уд/хв 79,8±9,9 74,9±8,9 77,1±13,1 78,7±6,5 0,10412 

на 7-й хв, уд/хв 79,9±9,7 * 74,1±8,4 76,7±13,4 78,7±6,4 0,03491 

на 10-й хв, уд/хв 79,6±9,4 74,4±8,5 75,9±11,7 78,7±5,9 0,03255 

САТ лежачи, мм рт. ст. 106,0±10,8 103,6±10,7 106,8±10,5 106,3±6,2 0,63758 

САТ  в ортостазі 
на 1-й хв, мм рт. ст. 115,2±14,0 * 85,9±7,94 114,8±9,5 * 114,0±9,5 * <0,00001 

на 3-й хв, мм рт. ст. 112,9±11,9 * 104,1±8,9 114,0±10,5 * 113,0±6,2 * 0,00060 

на 5-й хв, мм рт. ст. 112,3±12,5 106,8±9,4 113,5±9,6 112,1±6,2 0,07714 

на 7-й хв, мм рт. ст. 111,7±12,2 107,0±10,4 111,5±10,3 112,8±6,8 0,15010 

на 10-й хв, мм рт. ст. 111,9±12,4 106,4±9,8 112,5±9,5 112,5±6,7 0,07862 

ДАТ лежачи, мм рт. ст. 65,7±8,6  64,3±6,9 65,8±7,3 65,9±6,1 0,83722 

ДАТ в ортостазі 
на 1-й хв, мм рт. ст. 68,8±8,9 * 53,2±6,1 68,5±8,6* 67,9±7,5 * <0,00001 

на 3-й хв, мм рт. ст. 68,2±8,5 * 63,0±5,7 69,0±9,1 68,0±6,6 0,01428 

на 5-й хв, мм рт. ст. 68,4±8,4 64,6±6,5 68,0±7,7 67,8±6,6 0,15788 

на 7-й хв, мм рт. ст. 68,2±8,8 65,4±6,4 67,5±7,5 67,9±6,5 0,42522 

на 10-й хв, мм рт. ст. 68,2±8,6 64,8±6,2 68,5±8,9 68,0±6,7 0,23638 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з СВОГ. 

 

 



152 
 

Таблиця 3.29 – Показники ЕКГ у групах синкопе та контролю 

Показник ВС СВОГ КС Контроль р 

Ритм 

синусовий, n (%) 

несинусовий, n (%) 

 

82 (96,47) 

3 (3,53) 

 

25 (89,29) 

3 (10,71) 

 

15 (75,00) 

5 (25,00) # 

 

39 (97,50) 

1 (2,50) 

 

0,06639 

0,00244 

Ритм 

регулярний, n (%)  
нерегулярний, n (%) 

 

41 (48,23) 

44 (51,77) 

 

16 (57,14) 

12 (42,86) 

 

9 (45,00) 

11 (55,00) 

 

26 (65,00) 

14 (35,00) 

 

0,14648 

0,42795 

Електрична вісь серця, º 42,44±42,14 43,68±44,97 55,30±25,07 38,31±17,56 0,40593 

Тривалість інтервалів (M±SD)  
RR, с 0,78±0,15 * 0,89±0,22 ^ 0,89±0,21 ^ 0,73±0,11 0,00004 

PQ, с 0,15±0,11 0,14±0,02 0,14±0,04 0,14±0,02 0,65640 

QT, с 0,35±0,04 0,36±0,04 0,37±0,04 0,34±0,04 0,08794 

TP, с 0,34±0,15 # 0,42±0,17 0,48±0,23 ^ 0,32±0,10 0,00070 

ST, с 0,27±0,04 0,28±0,04 0,27±0,04 0,27±0,04 0,24943 

QRS, с 0,08±0,01 0,08±0,01 0,09±0,02 ^ 0,08±0,01 0,00510 

Вольтаж зубців (M±SD) 
P, мВ 0,14±0,06 0,11±0,04 0,14±0,09 0,12±0,04 0,14107 

Q, мВ 0,04±0,05 0,05±0,07 0,05±0,08 0,05±0,09 0,51854 

R, мВ 1,21±0,50 1,23±0,44 1,22±0,35 1,39±0,83 0,41000 

S, мВ 0,21±0,23 0,26±0,18 0,19±0,17 0,13±0,18 0,06095 

T, мВ 0,32±0,15 0,31±0,12 0,34±0,13 0,29±0,12 0,42269 
Примітка. * - p<0,01 у порівнянні з СВОГ; # - p<0,01 у порівнянні з КС; ^ - p<0,01 у порівнянні з контролем.  

 

Дослідження функціональних можливостей ССС за допомогою 

ехокардіографії у дітей після перенесеного епізоду непритомності виявило вищі 

показники кінцевого діастолічного розміру та кінцевого діастолічного об’єму 

лівого шлуночка у всіх трьох групах синкопальних ТВС. На додачу, у пацієнтів зі 

СВОГ та КС фіксували зростання кінцевого систолічного розміру та кінцевого 

систолічного об’єму лівого шлуночка. При цьому у всіх групах синкопе 

спостерігали збільшення ударного об’єму лівого шлуночка та серцевого викиду 

відносно здорових дітей. Очевидно, що такі зміни є свідченням напруження 

механізмів адаптації ССС у пацієнтів із синкопе в анамнезі. Щодо контрольної 

групи, показники товщини міжшлуночкової перегородки, маси міокарда та індексу 

маси міокарда лівого шлуночка були вищими у групі КС (p<0,05). Окрім цього, 

фракція викиду і фракція скорочення лівого шлуночка у дітей із КС були нижчими 

у порівнянні з ВС  (табл. 3.30).  
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Таблиця 3.30 – Результати ехокардіографічного обстеження серця у дітей із 

синкопальними ТВС та у контрольній групі 
Показник ВС 

(M±SD) 
СВОГ 

(M±SD) 
КС 

(M±SD) 
Контроль 

(M±SD) 
р 

Кінцевий діастолічний розмір 
лівого шлуночка, cм 

4,42±0,42 

^ 

4,61±0,42  
^ 

4,62±0,53  
^ 

4,10±0,47 0,00001 

Кінцевий систолічний розмір 
лівого шлуночка, cм 

2,63±0,34  
# 

2,79±0,29  
^ 

2,91±0,33  
^ 

2,53±0,31 0,00008 

Діаметр  вихідного відділу правого 
шлуночка, cм 

1,84±0,27 1,94±0,35 3,17±0,47 1,78±0,23 0,03722 

Товщина міжшлуночкової 
перегородки, cм 

0,74±0,11  
# 

0,77±0,13 0,85±0,16  
^ 

0,70±0,08 0,00013 

Товщина задньої стінки лівого 
шлуночка, cм 

0,78±0,19 0,77±0,11 0,79±0,12 0,71±0,08 0,10037 

Передньо-задній розмір лівого 
передсердя, cм 

2,69±0,31 2,17±0,39 2,38±0,6 3,31±0,41 0,46657 

Діаметр устя аорти, cм 2,01±0,25  2,08±0,27 2,16±0,38 2,25±0,30 0,05243 

Діаметр аорти на рівні синусів 
Вальсальви, cм 

2,40±0,32 2,39±0,40 2,48±0,43 2,36±0,24 0,65928 

Діаметр дуги аорти, мм 2,08±0,27 2,16±0,30 2,12±0,34 2,10±0,23 0,79331 

Діаметр стовбура легеневої артерії, 
cм 

1,89±0,22 1,96±0,19 1,98±0,40 1,92±0,21 0,56796 

Кінцевий діастолічний об’єм 
лівого шлуночка, мл  

89,73± 

19,80 ^ 

99,04± 

20,62 ^ 

100,16± 

28,17 ^ 

75,66± 

20,14 
0,00001 

Кінцевий систолічний об’єм лівого 
шлуночка, мл 

26,06±8,23 
#  

29,85±7,66 
^ 

33,02±9,53 
^ 

23,64±6,91 0,00009 

Ударний об’єм лівого шлуночка, 
мл 

63,69±13,77 
^ 

69,18±15,97 
^ 

67,14±20,19 
^ 

52,02±14,01 0,00002 

Серцевий викид, мл/хв 4537,03± 

987,07 ^ 

4711,83± 

1194,25 ^ 

4599,90± 

1247,30 ^ 

3746,56± 

1023,25 
0,00155 

Фракція викиду, % 71,17±5,02 
# 

69,78±4,79 66,84±4,36 68,77±3,77 0,00159 

Фракція скорочення, % 40,45±4,15 
# ^ 

39,41±3,96 37,02±3,53 38,20±3,51 0,00176 

Маса міокарда лівого шлуночка, г 105,65± 

29,63 # 

120,28± 

34,68 

132,20± 

51,60 ^ 

88,05± 

27,69 
0,00002 

Індекс маси міокарда лівого 
шлуночка, г/м2,7 

27,66±6,55 
#  

29,19±6,12 35,08±12,08 
^ 

26,10±6,04 0,00031 

Відносна товщина стінок лівого 
шлуночка, ум. од. 

0,36±0,12 0,33±0,03 0,34±0,04 0,35±0,03 0,58609 

 
Примітка. * - p<0,01 у порівнянні з СВОГ; # - p<0,01 у порівнянні з КС; ^ - p<0,01 у порівнянні з контролем.   

 

За показниками індексу маси міокарда лівого шлуночка і відносної товщини 

стінок лівого шлуночка визначали типи ремоделювання лівого шлуночка серця. 

Нормальна геометрія лівого шлуночка мала місце в усіх пацієнтів у групах ВС, 

СВОГ, епілепсії, ПНЕН, ПТВС та серед здорових дітей. У групі КС концентричну 
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гіпертрофію лівого шлуночка було діагностовано у однієї (5,0 %) дитини з 

гіпертрофічною кардіоміопатією та синдромом Вольфа-Паркісона-Вайта. 

Ексцентричну гіпертрофію лівого шлуночка діагностували у 3 дітей (15,0 %) із КС 

– у хлопця із гіпертрофічною кардіоміопатією та перманентним синдромом ранньої 

реполяризації шлуночків, у дівчини з атріовентрикулярною блокадою ІІІ ступеня 

та підлітка із дефектом міжшлуночкової перетинки з легеневою гіпертензією, 

помірною мітральною та аортальною недостатністю.      

Характеризуючи серцеві функції за допомогою інтегральних показників 

варто зазначити, що адаптивні механізми ССС були найбільше порушені саме у 

групі СВОГ (табл. 3.31).  

 

Таблиця 3.31 – Інтегральні показники функціонального стану ССС у дітей із 

ВС, СВОГ і КС та контрольній групі 
Показник ВС 

(M±SD) 
СВОГ 

(M±SD) 
КС 

(M±SD) 
Контроль 

(M±SD) 
р 

Систолічний об’єм крові, мл 68,86±11,05 ^ 70,58±9,45  
^ 

70,50±21,24 63,00±10,60 0,02979 

Хвилинний об’єм кровотоку, 
л/хв 

5,60±0,92 5,30±0,89 5,45±1,57 5,27±1,03 0,29206 

Коефіцієнт економічності 
кровообігу, ум. од. 

3618,36± 

763,97 ^* 

3035,29± 

779,62 ^ 

3630,10± 

1032,57 

3894,00± 

1089,44 
0,00149 

Потужність роботи лівого 
шлуночка, Вт 

1,08±0,24  
* 

0,92±0,22  
^ 

1,05±0,25 1,10±0,15 0,00361 

Об'єм серця, см3 717,05± 

71,77 

723,14± 

61,25 

733,91± 

127,39 

686,38± 

69,48 

0,08090 

Індекс Робінсона, ум. од. 92,91±18,19 * 80,30±17,08 ^ 89,57±19,57 94,89±11,80 0,00287 

Систолічний показник, % 46,16±7,60 42,30±6,73 ^ 42,80±8,36 47,92±6,48 0,00525 

Коефіцієнт функціонального 
стану ССС, ум. од. 

0,66±0,14  
* 

0,58±0,10  
^ 

0,59±0,11 0,66±0,08 0,00300 

Коефіцієнт функціонального 
стану кардіо-респіраторної 
системи, ум. од. 

0,26±0,06  0,28±0,07  0,29±0,07 0,25±0,05 0,01542 

Коефіцієнт Хільдебранта, ум. 
од. 

4,37±0,57 4,14±0,55 4,24±0,80 4,30±0,53 0,35433 

Індекс функціональних змін, ум. 
од. 

1,95±0,34  
* 

1,75±0,29  
^ 

1,98±0,33 1,98±0,18 0,01096 

Серцевий індекс, л/(хв·м2) 3,57±0,49 3,27±0,49 ^ 3,38±0,79 3,72±0,61 0,00705 

Ударний індекс, мл/м2 43,63±4,22 43,34±3,54  43,07±5,84 44,30±4,63 0,72076 

Загальний периферичний опір, 
Па·с·м-0,5 

12,12± 

2,30 

12,05± 

1,85 

15,46± 

14,55 

13,09± 

2,74 

0,06888 

Питомий периферичний опір, 
Па·с·м0,5 

0,19± 

0,04 

0,19± 

0,03 

0,22± 

0,10 

0,19± 

0,04 

0,08197 

Примітка. * - p<0,01 у порівнянні з СВОГ; ^ - p<0,01 у порівнянні з контролем.   
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Зростання систолічного об’єму крові у дітей зі СВОГ свідчило про 

напруженість насосної функції серця, а зниження коефіцієнту економічності 

кровообігу, потужності роботи лівого шлуночка, коефіцієнту функціонального 

стану ССС та серцевого індексу – про недостатню ефективність роботи серцевого 

м’яза. Також, у цій групі пацієнтів спостерігалися процеси оптимізації 

гемодинамічних реакцій зі зниженням показників індексу Робінсона, систолічного 

показника та індексу функціональних змін. При цьому у дітей із ВС відмічали лише 

зростання систолічного об’єму крові та зниження коефіцієнта економічності 

кровообігу. У групі КС жодних порушень, які би свідчили про порушення 

адаптивних можливостей ССС, не виявлено.  

Вивчення рівня міжсистемних співвідношень за коефіцієнтом  Хільдебранта 

виявило достовірно частіше домінування дискоординації респіраторної та ССС за 

симпатикотонічним типом у групах ВС та несинкопальних ТВС щодо СВОГ, КС та 

контролю. У порівнянні з ВС, у дітей із СВОГ рідше фіксували подібні зміни (табл. 

3.32).  

Таблиця 3.32 – Рівень міжсистемних співвідношень за коефіцієнтом  

Хільдебранта у обстежених групах дітей 

Категорія вегетативного 
забезпечення респіраторної 

та ССС 

ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Несинко-

пальні 
ТВС 

(n (%)) 

Контроль 

(n (%)) 

p 

Нормальні міжсистемні 
співвідношення  

79 (85,7) 26 (96,4) 16 (80,0) 43 (74,1) 38 (95,0) 0,10405 

Дискоординація за 
ваготонічним типом  

0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,0) 0 (0,0) 1 (2,5) - 

Дискоординація за 
симпатикотонічним типом  

13 (14,3) # 2 (3,6) * 3 (15,0) 15 (25,9) # 1 (2,5) 0,01690 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з несинкопальними ТВС; # - p<0,05 у порівнянні з контролем. 
 

На основі розрахунку індексу функціональних змін оцінювали величину 

адаптаційного потенціалу ССС (табл. 3.33). Хоча у жодної дитини не спостерігали 

незадовільної адаптації ССС чи її зриву, все ж, напруга механізмів адаптації 

частіше розвивалася у хворих із груп ВС та несинкопальних ТВС.   
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Таблиця 3.33 – Рівень адаптації ССС відповідно до індексу функціональних 

змін у обстежених групах дітей 

Категорія адаптації ССС ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Несинко-

пальні 
ТВС 

(n (%)) 

Контроль 

(n (%)) 

p 

Задовільна адаптація  60 (65,2) * 19 (67,9) 14 (70,0) 32 (55,2) * 33 (82,5) 0,04539 

Напруга механізмів адаптації  32 (34,8) * 9 (32,1)  6 (30,0) 26 (44,8) * 7 (17,5) 0,04539 

Незадовільна адаптація  0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - 

Зрив адаптації  0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з контролем. 

 

Виявлено, що чим довше дитина страждає на синкопальні стани, тим більше 

виражені компенсаторні порушення в роботі ССС. Так, вік на момент першого 

епізоду синкопе корелював із систолічним об’ємом крові (r=0,29; р=0,0005), 

хвилинним об’ємом кровотоку (r=0,18; р=0,03), об’ємом серця (r=0,24; р=0,004), 

загальним периферичним опором судин (r=-0,27; р=0,001). Зростання кількості 

синкопе в анамнезі супроводжувалося більш вираженими порушеннями 

адаптивних механізмів ССС, про що свідчать кореляційні зв’язки з систолічним 

об’ємом крові (r=0,26; р=0,002), об’ємом серця (r=0,22; р=0,01), серцевим індексом 

(r=-0,17; р=0,05). Тривалість останнього епізоду пресинкопе була асоційована з 

величиною коефіцієнту Хільдебранта (r=-0,19; р=0,03). Загальний результат оцінки 

за школою MCSSS корелював із систолічним об’ємом крові (r=-0,20; р=0,02), 

коефіцієнтом економічності системи кровообігу (r=0,22; р=0,0009), потужністю 

роботи лівого шлуночка серця (r=0,21; р=0,01), індексом Робінсона (r=0,21; р=0,01), 

систолічним показником (r=0,19; р=0,03), індексом функціональних змін (r=0,17; 

р=0,04), серцевим індексом (r=0,22; r=0,01). Отже, наявність симпомів НКС та 

ступінь їх вираженості у анамнестичній шкалі MCSSS чітко асоціюється з 

порушеннями компенсаторних можливостей ССС.   

Діагностована ювенільна ОГ корелювала з систолічним об’ємом крові 

(r=0,20; р=0,02) та коефіцієнтом економічності системи кровообігу (r=-0,17; 

р=0,04). Проте найбільше взаємозв’язків було виявлено між кількістю зовнішніх 

фенів дисплазії сполучної тканини та інтегральними показниками функціонального 
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стану ССС – систолічним об’ємом крові (r=0,17; р=0,04), коефіцієнтом 

економічності системи кровообігу (r=-0,230; р=0,0004), потужністю роботи лівого 

шлуночка (r=-0,40; р=0,00001), об’ємом серця (r=-0,26; р=0,002), індексом 

Робінсона (r=-0,36; р=0,00001), систолічним показником (r=-0,20; р=0,02), 

коефіцієнтом функціонального стану системи кровообігу (r=-0,20; r=0,01), 

індексом функціональних змін (r=-0,45; р<0,000001), ударним індексом (r=0,20; 

р=0,02). Числові значення інтегральних показників адаптації ССС у пацієнтів із ВС 

та несинкопальними ТВС відображені у таблиці 3.34.  

 

Таблиця 3.34 – Інтегральні показники адаптації ССС у дітей після 

перенесених ВС та несинкопальних ТВС 

Показник ВС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Систолічний об’єм крові, мл 68,86±11,05 
# 

64,01±11,94 58,28±11,49 62,13±12,34 0,00115 

Хвилинний об’єм кровотоку, 
л/хв 

5,60±0,92  
# 

5,60±0,75 4,90±0,90 5,59±1,29 0,03602 

Коефіцієнт економічності 
кровообігу, ум. од. 

3618,36± 

763,97  

4103,82± 

983,49 

3900,39± 

960,99 

4029,83± 

767,05 
0,03309 

Потужність роботи лівого 
шлуночка, Вт 

1,08±0,24  
* 

1,28±0,29 1,10±0,24 1,21±0,18 0,00513 

Об'єм серця, см3 717,05±71,77 

# 

727,36±57,07 

# 

641,12±65,70 697,25±82,80 0,00033 

Індекс Робінсона, ум. од. 92,91±18,19 
* 

107,87±22,76 94,85±18,52 103,67±13,81 0,00297 

Систолічний показник, % 46,16±7,60 45,44±8,58 45,31±4,83 47,21±7,71 0,85664 

Коефіцієнт функціонального 
стану ССС, ум. од. 

0,66±0,14 0,63±0,11 0,63±0,09 0,66±0,11 0,54366 

Коефіцієнт функціонального 
стану кардіо-респіраторної 
системи, ум. од. 

0,26±0,06  0,11±0,06 0,09±0,03 0,11±0,05 0,65116 

Коефіцієнт Хільдебранта, ум. 
од. 

4,37±0,57 4,73±0,72 4,45±0,50 4,69±0,38 0,01467 

Індекс функціональних змін, 
ум. од. 

1,95±0,34  
* 

2,22±0,32  
# 

1,92±0,31 2,10±0,25 0,00298 

Серцевий індекс, л/(хв·м2) 3,57±0,49 3,69±0,69 3,93±0,79 3,82±0,67 0,05915 

Ударний індекс, мл/м2 43,63±4,22 41,20±4,63 # 46,16±6,33 42,51±6,344 0,01296 

Загальний периферичний 
опір, Па·с·м-0,5 

12,12± 

2,30 

13,06± 

2,71 

13,61± 

2,76 

12,88± 

3,40 

0,08586 

Питомий периферичний опір, 
Па·с·м0,5 

0,19± 

0,04 

0,20± 

0,05 

0,17± 

0,04 

0,19± 

0,04 

0,09928 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН.   
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В дітей із ВС, у порівнянні з епілепсією, відмічали статистично значиме 

зниження потужності роботи лівого шлуночка серця, а також індексу Робінсона та 

індексу функціональних змін. Останні порушення свідчили про схильність до 

оптимізації гемодинамічних реакцій при ВС та зростання напруги механізмів 

адаптації ССС при епілепсії. Щодо ПНЕН, ВС характеризувалися підвищеними 

показниками систолічного об’єму крові, хвилинного об’єму кровотоку і об’єму 

серця.  

Відмінності інтегральних показників функціонування ССС між КС, 

епілепсією, ПНЕН та ПТВС представлені в таблиці 3.35.  

 

Таблиця 3.35 – Інтегральні показники адаптації ССС у дітей після 

перенесених КС та несинкопальних ТВС 

Показник КС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Систолічний об’єм крові, мл 70,50±21,24 64,01±11,94 58,28±11,49 62,13±12,34 0,08967 

Хвилинний об’єм кровотоку, 
л/хв 

5,45±1,57 5,60±0,75 4,90±0,90 5,59±1,29 0,21624 

Коефіцієнт економічності 
кровообігу, ум. од. 

3630,10± 

1032,57 

4103,82± 

983,49 

3900,39± 

960,99 

4029,83± 

767,05 

0,40432 

Потужність роботи лівого 
шлуночка, Вт 

1,05±0,25 

* 

1,28±0,29 1,10±0,24 1,21±0,18 0,01903 

Об'єм серця, см3 733,91± 

127,39 # 

727,36± 

57,07# 

641,12± 

65,70 

697,25± 

82,80 
0,00645 

Індекс Робінсона, ум. од. 89,57±19,57 
# 

107,87±22,76 94,85±18,52 103,67±13,81 0,01341 

Систолічний показник, % 42,80±8,36 45,44±8,58 45,31±4,83 47,21±7,71 0,35726 

Коефіцієнт функціонального 
стану ССС, ум. од. 

0,59±0,11 0,63±0,11 0,63±0,09 0,66±0,11 0,34594 

Коефіцієнт функціонального 
стану кардіо-респіраторної 
системи, ум. од. 

0,29±0,07 0,11±0,06 0,09±0,03 0,11±0,05 0,22456 

Коефіцієнт Хільдебранта, ум. 
од. 

4,24±0,80 4,73±0,72 4,45±0,50 4,69±0,38 0,05812 

Індекс функціональних змін, 
ум. од. 

1,98±0,33 2,22±0,32  
# 

1,92±0,31 2,10±0,25 0,01428 

Серцевий індекс, л/(хв·м2) 3,38±0,79 3,69±0,69 3,93±0,79 3,82±0,67 0,11529 

Ударний індекс, мл/м2 43,07±5,84 41,20±4,63 46,16±6,33 42,51±6,344 0,06253 

Загальний периферичний 
опір, Па·с·м-0,5 

15,46± 

14,55 

13,06± 

2,71 

13,61± 

2,76 

12,88± 

3,40 

0,71537 

Питомий периферичний опір, 
Па·с·м0,5 

0,22± 

0,10 

0,20± 

0,05 

0,17± 

0,04 

0,18± 

0,04 

0,14193 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС.   
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Аналіз ефективності компенсаторних механзмів ССС у груп КС не виявив 

суттєвих відмінностей із іншими ТВС. Так, на відміну від епілепсії спостерігалося 

достовірне зменшення потужності роботи лівого шлуночка серця, а у порівнянні з 

ПНЕН – зростання об’єму серця та зниження індексу Робінсона. До того ж жодної 

різниці між показниками адаптації ССС у групах КС і ПТВС не було.    

Особливості функціонування адаптивних механізмів у групах СВОГ та 

несинкопальних ТВС, за даними інтегральних показників ССС, відтворені у 

таблиці 3.36.  

 

Таблиця 3.36 – Інтегральні показники адаптації ССС у дітей після 

перенесених СВОГ та несинкопальних ТВС 

 

Показник СВОГ 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Систолічний об’єм крові, мл 70,58±9,45 # 64,01±11,94 58,28±11,49 62,13±12,34 0,00349 

Хвилинний об’єм кровотоку, 
л/хв 

5,30±0,89 5,60±0,75 4,90±0,90 5,59±1,29 
0,08682 

Коефіцієнт економічності 
кровообігу, ум. од. 

3035,29± 

779,62 *#^  

4103,82± 

983,49 

3900,39± 

960,99 

4029,83± 

767,05 
0,00008 

Потужність роботи лівого 
шлуночка, Вт 

0,92±0,22  
*^ 

1,28±0,29 1,10±0,24 1,21±0,18 
<0,00001 

Об'єм серця, см3 723,14±61,25 

# 

727,36±57,07 

# 

641,12±65,70 697,25±82,80 
0,00025 

Індекс Робінсона, ум. од. 80,30±17,08 

*^ 

107,87±22,76 94,85±18,52 103,67±13,81 
<0,00001 

Систолічний показник, % 42,30±6,73 45,44±8,58 45,31±4,83 47,21±7,71 0,13313 

Коефіцієнт функціонального 
стану ССС, ум. од. 

0,58±0,10 0,63±0,11 0,63±0,09 0,66±0,11 
0,14138 

Коефіцієнт функціонального 
стану кардіо-респіраторної 
системи, ум. од. 

0,28±0,07  0,11±0,06 0,09±0,03 0,11±0,05 

0,20683 

Коефіцієнт Хільдебранта, ум. 
од. 

4,14±0,55  
*^  

4,73±0,72 4,45±0,50 4,69±0,38 
0,00110 

Індекс функціональних змін, 
ум. од. 

1,75±0,29 

*^ 

2,22±0,32 

# 

1,92±0,31 2,10±0,25 
<0,00001 

Серцевий індекс, л/(хв·м2) 3,27±0,49 # 3,69±0,69 3,93±0,79 3,82±0,67 0,00424 

Ударний індекс, мл/м2 43,34±3,54  41,20±4,63 # 46,16±6,33 42,51±6,344 0,02645 

Загальний периферичний 
опір, Па·с·м-0,5 

12,05± 

1,86 

13,06± 

2,71 

13,61± 

2,76 

12,89± 

3,40 
0,25040 

Питомий периферичний опір, 
Па·с·м0,5 

0,19± 

0,03 

0,20± 

0,05 

0,17± 

0,04 

0,19± 

0,04 
0,09153 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС.   
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Встановлено, що у дітей з СВОГ у анамнезі спостерігалися більш виражені 

порушення компенсаторних механізмів функціонування ССС щодо пацієнтів із 

перенесеними ТВС несинкопального походження. На відміну від епілепсії та 

ПТВС, у групі СВОГ відмічали зниження потужності роботи лівого шлуночка 

серця, індексу Робінсона, коефіцієнту Хільдебранта й індексу функціональних 

змін. При цьому коефіцієнт економічності кровообігу був достовірно нижчий у 

порівнянні з усіма несинкопальними ТВС. Різниця між групами ПНЕН та СВОГ 

полягала у зростанні показника систолічного об’єму крові та об’єму серця, а також 

зниженні серцевого індексу для останньої. 

Результати проведеного дослідження підтверджують тісне поєднання 

патогенетичних механізмів розвитку синкопе зі зниженням адаптаційних 

механізмів ССС у даної категорії пацієнтів.     

На основі наведених у розділі 3 результатів дослідження можна зробити такі 

висновки: 

1. Диференційна діагностика виду синкопе на етапі збору анамнезу є 

складною, що обумовлено множинними факторами – однаковим середнім віком 

дебюту першого епізоду ТВС, відсутністю чітких тригерів та методів запобігання 

розвитку кожного з видів непритомності, ідентичною тривалістю 

пресинкопального, синкопального та постсинкопального періодів, різноманіттям 

неспецифічних симптомів у пресинкопальному та постсинкопальному станах, 

труднощами збору анамнезу щодо особливостей перебігу синкопального періоду 

(p>0,05). Наявність параепілептичних феноменів у дитини чи членів її родини, а 

також епілепсія у сімейному анамнезі, не дають змоги диференціювати ТВС 

синкопального чи несинкопального походження (p>0,05).  

2. Шкала CSSS володіє низькою ефективністю диференційної діагностики 

НКС, КС та епілепсії, про що свідчать метрики чутливості – 0,45, специфічності – 

0,69, позитивного прогностичного значення – 0,24 та негативного прогностичного 

значення – 0,81. На противагу CSSS, шкала MCSSS характеризується високою 

ефективністю у диференціації синкопе та епілепсії у дітей – чутливість 0,95, 

специфічність 0,98, позитивне та негативне прогностичне значення 0,91 та 0,99 
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відповідно. Ювенільна ОД зустрічається з частотою 100,0 % у пацієнтів із СВОГ, 

57,6 % – ВС та 45,0 % – КС та є додатковим джерелом інформації щодо ймовірного 

ортостатичного генезу непритомності, хоча і не дає змогу диференціювати ВС, КС 

чи інші несинкопальні ТВС між собою.   

3. Відсутність різниці між показниками ІМТ у групах синкопальних та 

несинкопальних ТВС, а також серед здорових дітей, свідчить про відсутність 

взаємозв’язку між масою тіла та схильністю до розвитку ВС, СВОГ чи КС (p>0,05). 

Прояви недиференційованої дисплазії сполучної тканини спостерігалися в 64,1 % 

дітей із ВС, 85,7 % –СВОГ, 45,0 % –КС, 45,0 % – епілепсією, 50,0 % – ПНЕН, 27,8 

– ПТВС та у 22,5 % обстежених контрольної групи. Cереднє число зовнішніх фенів 

у порівнянні зі здоровими дітьми є достовірно вищим у групах СВОГ ((4,5±2,3) n; 

р=0,00002) і ВС ((3,8±2,4) n; р=0,00002) та корелює із сумарною оцінкою шкали 

MCSSS (r=-0,17; p=0,04), ювенільною ОД (r=0,22; p=0,01).   

4. Функціонування ВНС характеризується незбалансованими впливами на 

ССС із домінуванням симпатикотонії в спокої у дітей із ВС (84,8 %) та СВОГ 

(78,6 %) у порівнянні із контролем (55,9 %; p<0,05), а також виснаженням 

адаптаційних ресурсів організму зі зростанням частоти підвищеної вегетативної 

реактивності у групах ВС (38,0 %), СВОГ (32,1 %) та КС (35,0 %) щодо здорових 

дітей (12,5 %; p<0,05). Іншими аргументами на користь впливу ВД на перебіг 

синкопе є взаємозв’язки між вегетативною реактивністю і шкалою MCSSS (r=0,17; 

p=0,04), вегетативним забезпеченням діяльності і шкалою CSSS (r=-0,19; p=0,02) та 

тривалістю пресинкопального періоду (r=-0,19; p=0,03). У дітей із 

несинкопальними ТВС спостерігаються більш виражені порушення вегетативного 

гомеостазу – зростання частоти підвищеної вегетативної реактивності та 

надмірного вегетативного забезпечення діяльності ВНС у порівнянні із 

синкопальними ТВС (p<0,05). 

5.     Зростання показників ударного об’єму лівого шлуночка та серцевого 

викиду відносно здорових дітей (p<0,05) є свідченням адаптивного напруження 

ССС у дітей із синкопе в анамнезі. Порушення компенсаторних механізмів 

діяльності ССС були найбільш вираженими у групі СВОГ, де мали місце 
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напруженість насосної функції серця, недостатня ефективність роботи серцевого 

м’яза та процеси оптимізації гемодинамічних реакцій, дещо менше – у групі ВС зі 

зростанням систолічного об’єму крові та зниженням коефіцієнта економічності 

кровообігу (p<0,05), і зовсім не спостерігалися у дітей із КС (p>0,05). На відміну 

від несинкопальних ТВС, НКС характеризуються гіршими показниками 

адаптаційно-резервних можливостей ССС (p<0,05). Рівень адаптації ССС корелює 

з віком дитини на момент розвитку першої непритомності, кількістю синкопе 

впродовж життя, тривалістю пресинкопального стану, сумарним результатом 

шкали MCSSS, ювенільною ОД та ступенем експресії зовнішніх фенів дисплазії 

сполучної тканини (p<0,05).   

Висвітлені у розділі 3 результати дослідження опубліковані у наукових 

працях автора [405-408]. 
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РОЗДІЛ 4 

ОСОБЛИВОСТІ ЦИРКАДНИХ РИТМІВ ЕЛЕКТРИЧНОЇ АКТИВНОСТІ 
СЕРЦЯ ТА АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ У ДІТЕЙ ПІСЛЯ ПЕРЕНЕСЕНОГО 

СИНКОПЕ 

 

4.1   Результати холтерівського моніторування електрокардіограми у дітей із 

вазовагальними синкопе, синкопе внаслідок ортостатичної гіпотензії та 

кардіогенними синкопе 

 

ХМЕКГ є ефективним діагностичним інструментом, заснованим на доказах, 

який застосовують у пацієнтів із високим рівнем підозри на серцеву аритмію [409]. 

Зв’язок між раннім проведенням ХМЕКГ та його високою діагностичною цінністю 

було встановлено в попередніх дослідженнях [410]. Хоча це обстеження не є 

обов’язковим до проведення усім пацієнтам із синкопе, все ж Європейська 

асоціація кардіологів рекомендує використовувати ХМЕКГ за підозри на КС, а 

також для оцінки ВСР та пов’язаних із нею ризиків [9]. 

Зміна в часі періоду між послідовними серцевими скороченнями відображає 

регуляцію ССС нейрогуморальними факторами. Підвищення активності 

симпатичного нерва або зниження активності блукаючого нерва призводить до 

збільшення ЧСС і зниження ВСР. І навпаки, зниження активності симпатичного 

нерва або підвищення активності блукаючого нерва призводить до зниження ЧСС 

і підвищення ВСР. Тому ВСР часто використовують у клінічній практиці для 

оцінки стану ВНС [176]. Хоча результати попередніх досліджень є свідченнями 

розвитку дисбалансу у функціонуванні ВНС у дітей із ВС [17, 31, 183], все ж вони 

не вивчали особливостей ВСР у пацієнтів після перенесених СВОГ та КС, 

включаючи інші несинкопальні причини розвитку ТВС.  

Метою даної частини дослідження було проаналізувати особливості 

атріовентрикулярного проведення, тривалості електричної систоли та ВСР в 

залежності від виду синкопе, а також, у порівнянні з ЕКГ, вивчити діагностичну 

цінність ХМЕКГ для диференціації КС серед інших видів синкопе. 
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Середні показники ЧСС за добу та вночі у групах синкопе не відрізнялися 

між собою, проте були нижчими у порівнянні з ПНЕН. Жодної різниці у середніх 

значеннях ЧСС впродовж активного періоду моніторування у групах ТВС та 

контролю не зареєстровано (рис. 4.1).      

 

ЧСС за добу, вдень та вночі (Ме (25 %; 75 %))
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Рисунок 4.1 – Середні показники ЧСС за добу, в пасивний та активний періоди 

добового моніторування в обстежених групах дітей 

Примітка. * – р<0,00001 у порівнянні з ПНЕН. 

 

Було встановлено, що показники циркадного індексу ЧСС теж не 

відрізнялися між собою у групах синкопальних та несинкопальних ТВС, а також 

відносно контролю (рис. 4.2). При цьому розподіл циркадного індексу ЧСС на 

категорії нормального (1,22-1,44 ум. од.), зниженого (≤1,21 ум. од.) та підвищеного 

(≥1,45 ум. од.) показника, виявив певні особливості (табл. 4.1). У дітей із 

перенесеними СВОГ достовірно частіше реєстрували знижений циркадний індекс 

ЧСС щодо груп контролю та ВС, що свідчить про порушення вегетативної 

іннервації серця. У групах ВС та КС розподіл циркадного індексу ЧСС на категорії 

статистично був наближений до контролю (p>0,05).  
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Циркадний індекс ЧСС (М, 95 % ДІ)
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Рисунок 4.2 – Циркадний індекс ЧСС у групах дітей із ТВС та здорових 

однолітків (р=0,04 в цілому, p>0,05 між групами) 

 

Табл. 4.1 – Інтерпретація показників циркадного індексу у дітей із 

синкопальними ТВС та контрольній групі 
Категорія циркадного 
індексу 

ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Контроль 

(n (%)) 

χ2 р 

Нормальний 34 (43,0) *# 4 (16,0) #^ 13 (68,4) ^ 17 (43,6) 11,2 0,01076 

Знижений  36 (45,6) # 16 (64,0) #^ 4 (21,1) 15 (38,5) 8,69 0,03373 

Підвищений 9 (11,4) 5 (20,0) 2 (10,5) 7 (17,9) 1,86 0,60155 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з СВОГ; # - p<0,05 у порівнянні з КС; ^ - p<0,05 у порівнянні з контролем.   
 

Побудова кореляційної матриці виявила зв’язок між циркадним індексом і 

тривалістю пресинкопального періоду у групі ВС (r=-0,22; p=0,04) та позитивною 

відповіддю на тест активного ортостазу у групі синкопальних ТВС (r=-0,22; 

p=0,01). Окрім цього, циркадний індекс ЧСС корелював із такими інтегральними 

показниками адаптації ССС, як систолічний об’єм крові (r=-0,21; p=0,02), 

коефіцієнт функціонального стану системи кровообігу (r=0,22; p=0,01), коефіцієнт 

Хільдебранта (r=0,19; p=0,04). Також циркадний індекс ЧСС був пов’язаний із 

рядом показників ехокардіографічного обстеження серця – кінцевим систолічним 

розміром (r=-0,21; p=0,04) та об’ємом (r=-0,24; p=0,01) лівого шлуночка, товщиною 

задньої стінки лівого шлуночка (r=-0,23; p=0,03), діаметром вихідного відділу 

аорти (r=-0,32; p=0,004) та легеневої артерії (r=-0,29; p=0,02). Отже, циркадний 
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індекс ЧСС, як критерій оцінки функціонального стану вегетативної регуляції 

системи кровообігу, корелює з іншими функціональними показниками діяльності 

CCC, що є свідченням системних вегетативних порушень у дітей із синкопе в 

анамнезі.      

Зростання частоти порушень вегетативної інервації серця чітко 

прослідковувалося і у групах несинкопальних ТВС. Про це свідчать поширеність 

зниженого циркадного індексу з частотою 59,1 % при епілепсії, 70,6 % при ПНЕН 

та 58,8 % при ПТВС, що було статистично незначущим відносно групи СВОГ (табл. 

4.2). Отже, у дітей після перенесеного епізоду СВОГ порушення вегетативної 

інервації серця зустрічається з такою ж частотою, як і у однолітків після 

пароксизмальних подій внаслідок епілепсії, ПНЕН чи ПТВС. Варто зазначити, що 

знижений циркадний індекс ЧСС частіше виявляли у дітей із епілепсією у 

порівнянні з ВС (табл. 4.3) та у всіх трьох групах несинкопальних ТВС відносно 

КС (табл. 4.4).   

 

Таблиця 4.2 – Категорії циркадного індексу ЧСС у дітей із СВОГ та 

несинкопальними ТВС 

Категорія циркадного 
індексу 

СВОГ 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

Нормальний 4 (16,0) 8 (36,4) 2 (11,8) 5 (29,4) 4,45 0,21719 

Знижений  16 (64,0) 13 (59,1) 12 (70,6) 10 (58,8) 0,70 0,87279 

Підвищений 5 (20,0) 1 (4,5) 3 (17,6) 2 (11,8) 2,70 0,44101 

 

Таблиця 4.3 – Категорії циркадного індексу ЧСС у дітей із ВС та 

несинкопальними ТВС 

Категорія циркадного 
індексу 

ВС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

Нормальний 34 (43,0)  8 (36,4) 2 (11,8) 5 (29,4) 6,33 0,09678 

Знижений  36 (45,6) * 13 (59,1) 12 (70,6) 10 (58,8) 10,67 0,01367 

Підвищений 9 (11,4) 1 (4,5) 3 (17,6) 2 (11,8) 1,71 0,63489 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН.   
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Таблиця 4.4 – Категорії циркадного індексу ЧСС у дітей із КС та 

несинкопальними ТВС 

Категорія циркадного 
індексу 

КС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

Нормальний 13 (68,4) *#^ 8 (36,4) # 2 (11,8) 5 (29,4) 13,06 0,00450 

Знижений  4 (21,1) *#^ 13 (59,1) 12 (70,6) 10 (58,8) 14,46 0,00235 

Підвищений 2 (10,5) 1 (4,5) 3 (17,6) 2 (11,8) 1,76 0,62449 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС.   

 

За результатами ХМЕКГ було встановлено, що у групі СВОГ поширеність 

тахікардії впродовж доби була найнижчою відносно ВС, КС та здорових дітей, а 

показник максимальної ЧСС за 24 год спостереження у групах ВС та СВОГ був 

достовірно нижчий у порівнянні з КС та контролем. Статистично значимої різниці 

у частоті брадикардії, аритмії, екстрасистолії та пауз різної тривалості у групах 

обстежених дітей не виявлено (табл. 4.5).  

 

Таблиця 4.5 – Поширеність деяких порушень серцевого ритму у групах 

синкопе та здорових дітей  
Показник ВС СВОГ КС Контроль р 

Частота тахікардії за добу  
(Ме (25 %; 75 %)), % 

3,4  

(0,7; 8,3) * 

0,5 

(0,3; 3,8) #^ 

10,7 

(2,2; 30,0) 

5,1 

(1,6; 7,3) 
0,0005 

Максимальна ЧСС за добу  
(M±SD), уд/хв 

134,5±26,3 
# 

132,7±24,7 
# 

159,0±23,3 146,5±15,0 0,0001 

Частота брадикардії за добу  
(Ме (25 %; 75 %)), % 

0,0 

(0,0; 1,2) 

0,1 

(0,0; 3,6) 

0,1 

(0,0; 15,1) 

0,0 

(0,0; 1,3) 

0,0813 

Мінімальна ЧСС за добу (M±SD), уд/хв 51,2±9,3 47,8±6,7 49,8±10,5 53,3±8,7 0,1057 

Частота аритмії за добу  
(Ме (25 %; 75 %)), % 

1,0 

(0,0; 3,6) 

0,3 

(0,0; 3,6) 

5,1 

(0,7; 6,1) 

1,8 

(0,6; 4,8) 

0,0892 

Частота шлуночкової екстрасистолії  
(Ме (25 %; 75 %)), % 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 
0,0015 

Частота надшлуночкової екстрасистолії 
(Ме (25 %; 75 %)), % 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,1509 

Паузи >1700 мс  
(Ме (25 %; 75 %)), n 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0660 

Паузи >3000 мс  
(Ме (25 %; 75 %)), n 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 

- 

Паузи >2RR  
(Ме (25 %; 75 %)), n 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 

0,0 

(0,0; 2,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) 
0,0001 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з СВОГ; # - p<0,05 у порівнянні з КС; ^ - p<0,05 у порівнянні з контролем.   
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При цьому середньодобовий відсоток тахікардії у групі синкопальних ТВС 

корелював із сумарним результатом шкали MCSSS (r=0,34; p=0,0001), ювенільною 

ОД (r=-0,20; p=0,02), позитивним результатом тесту активного ортостазу (r=-0,28; 

p=0,001). Середньодобова частота брадикардії асоціювалася з кількістю синкопе в 

анамнезі (r=-0,19; p=0,03), аритмії – з вегетативним забезпеченням діяльності ССС 

(r=0,20; p=0,03), надшлуночкової екстрасистолії (r=-0,20; p=0,03) – з індексом 

Кердо (r=0,24; p=0,007) і ювенільною ОД (r=-0,18; p=0,04). При порівнянні частоти 

тахікардії, брадикардії, аритмії, екстрасистолії та пауз різної тривалості у групах 

синкопальних та несинкопальних ТВС, різницю (р=0,0004) було виявлено лише у 

поширеності епізодів тахікардії між дітьми з діагнозами СВОГ (0, 5 (0,3; 3,8) %) та 

ПНЕН ((16,4 (4,0; 22,8) %)). 

Наступним етапом дослідження було встановити відмінності у тривалості 

атріовентрикулярного проведення у групах синкопе. Відомо, що вкорочення 

інтервалу PQ може бути проявом автономної дисрегуляції з переважанням 

гіперсимпатикотонії, яке виникає внаслідок цефалічного зсуву в активації 

синусового вузла та посилення провідності через атріовентрикулярний вузол. В 

даному дослідженні встановлено зростання випадків вкороченого інтервалу PQ у 

пацієнтів із КС у порівнянні з ВС, СВОГ та контролем (табл. 4.6), що було 

обумовлено синдромами преекзитації шлуночків (Вольфа-Паркінсона-Вайта та 

вкороченого інтервалу PQ у поєднанні з суправентрикулярною тахікардією). 

Жодних інших статистично значимих змін в середньодобовій тривалості інтервалу 

PQ та зубця Р у групах синкопальних та несинкопальних ТВС не знайдено. В 

процесі кореляційного аналізу виявлені взаємозв’язки між середньодобовою 

тривалістю інтервалу PQ та часом відновлення вихідного АТ під час проведення 

тесту активного ортостазу у пацієнтів із ВС (r=-0,32; p=0,003) і тривалістю 

пресинкопального періоду у групі СВОГ (r=-0,42; p=0,03). При цьому середня 

тривалість інтервалу PQ впродовж 24 год із структурно-функціональними та 

адаптивними показниками  серця не корелювала (p>0,05).  

Як відомо, тривалість інтервалу QT регулюється вегетативним нервом.  

Симпатикотонія та пов’язана з нею гіперкатехоламінемія супроводжуються 
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зростанням ЧСС і, як наслідок, вкороченням тривалості інтервалу QT, тоді як 

парасимпатикотонія завжди асоціюється із подовженням тривалості інтервалу QT.  

Порівняльний аналіз тривалості електричної систоли під час проведення ХМЕКГ 

виявив статистично значиме вкорочення середньодобової тривалості інтервалу 

QTс у групі СВОГ, а також середньодобового показника моди для інтервалу QTс у 

групах ВС та СВОГ (табл. 4.7). Отже, виявлені зміни слід трактувати як прояви 

симпатикотонії, які є більш вираженими у дітей із СВОГ та дещо менше – у 

однолітків із ВС. Отримані дані також співпадають із описаними у розділі 3 

результатами оцінки вегетативного гомеостазу у групах синкопе.  

 

Таблиця 4.6 – Аналіз атріовентрикулярного проведення впродовж 24 год 

моніторування у групах дітей із синкопальних ТВС та здорових однолітків 

Середньодобовий показник ВС СВОГ КС Контроль р 

Тривалість інтервалу PQ 
<120 мс  

(Ме (25 %; 75 %)), % 

0,0 

(0,0; 0,0) * 

0,0 

(0,0; 0,0) * 

0,0 

(0,0; 18,0) 

0,0 

(0,0; 0,0) * 
<0,0001 

Тривалість інтервалу PQ 

120-200 мс  

(Ме (25 %; 75 %)), % 

93,5 

(84,0; 97,0) * 

92,0 

(85,0; 94,0) * 

77,0 

(21,0; 94,0) 

93,5 

(86,5; 98,0) * 
0,0001 

Середньодобова тривалість 
інтервалу PQ >200 мс  

(Ме (25 %; 75 %)), % 

6,0 

(3,0; 117,0) 

8,0 

(6,0; 15,0) 

5,0 

(2,0; 23,0) 

4,0 

(2,0; 10,5) 

0,2158 

Мода для інтервалу PQ 
(M±SD), мс 

175,4±49,6 170,6±46,6 159,7±37,7 170,6±47,1 0,7425 

Тривалість інтервалу PQ 
(M±SD), мс 

184,4±30,7 188,0±33,0 172,6±36,9 182,4±28,8 0,5502 

Тривалість зубця P <120 мс 

(Ме (25 %; 75 %)), % 

83,0 

(73,0; 91,0) 

83,0 

(75,0; 90,0) 

87,0 

(52,0; 92,0) 

85,0 

(74,5; 93,5) 

0,4218 

Тривалість зубця P ≥120 мс 

(Ме (25 %; 75 %)), % 

17,0 

(9,0; 28,0) 

17,0 

(10,0; 25,0) 

11,5 

(7,5; 47,5) 

15,0 

(6,5; 23,5) 

0,5054 

Мода зубця Р  
(M±SD), мс 

108,3±7,7 109,2±7,8 106,7±22,7 102,0±10,1 0,1056 

Тривалість зубця Р  
(M±SD), мс 

117,0±8,5 119,1±8,3 113,8±15,7 116,5±11,5 0,3308 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з КС. 
 

Встановлені взаємозв’язки між середньодобовою тривалістю інтервалу QTс 

та індексом Кердо (r=-0,24; p=0,03), часом відновлення вихідного АТ в активному 

ортостазі (r=-0,48; p=0,000006) та вегетативним забезпеченням діяльності ССС (r=-
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0,24; p=0,03) у дітей із ВС. У групі СВОГ середня тривалість електричної систоли 

протягом доби була пов’язана з тривалістю симптомів у пресинкопальному періоді 

(r=-0,40; p=0,04) та вегетативною реактивністю (r=-0,43; p=0,03). У пацієнтів із КС 

кількість синкопе у анамнезі (r=-0,64; p=0,003) та показник індексу Кердо (r=-0,48; 

p=0,04) теж були асоційовані із середньодобовою тривалістю інтервалу QTс. 

    

Таблиця 4.7 – Аналіз тривалості електричної систоли впродовж 24 год 

моніторування у групах дітей із синкопальними ТВС та здоровими однолітками 

Середньодобовий показник ВС СВОГ КС Контроль р 

Тривалість інтервалу QT 
(M±SD), мс 

385,0±23,6 385,7±21,3 380,2±33,0 388,2±20,9 0,7023 

Мода інтервалу QT  
(M±SD), мс 

375,0±28,2 380,2±28,5 385,2±42,5 375,9±27,4 0,6258 

Тривалість інтервалу QTс 
(M±SD), мс 

411,5±40,0 388,1±42,7 * 415,3±28,5 418,4±36,8 0,0391 

Мода інтервалу QTс 
(M±SD), мс 

428,3±73,0 * 417,7±69,1 * 413,4±35,4 456,8±86,9 0,0058 

Тривалість інтервалу QTс 
≥450 мс  

(Ме (25 %; 75 %)), % 

10,5 

(7,0; 17,0) 

10,0 

(5,0; 16,0) 

15,0 

(8,0; 32,0) 

13,0 

(10,0; 19,0) 

0,0573 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з контролем. 
 

Дані кореляційного аналізу тривалості електричної систоли (QTс) впродовж 

24 год та інтегральних показників адаптації ССС відображені у таблиці 4.8. 

Досліджено, що тривалість інтервалу QTс пов’язана з систолічним об’ємом крові, 

коефіцієнтом економічності кровообігу, потужністю роботи лівого шлуночка, 

індексом Робінсона, систолічним показником, коефіцієнтами функціонального 

стану ССС, кардіо-респіраторної системи та Хільдебранта, серцевим індексом та 

питомим периферичним опором (p<0,05). 

Виявлені кореляції між середньодобовою тривалістю електричної систоли та 

структурно-функціональними показниками серця за результатами 

ехокардіографічного обстеження (табл. 4.9) є ще одним свідченням комплексних 

порушень вегетативної регуляції ССС у дітей із синкопе в анамнезі. Так, 

зменшення тривалості електричної систоли асоціювалося зі зростанням параметрів 

кінцевого діастолічного розміру та об’єму лівого шлуночка, кінцевого 
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систолічного розміру та об’єму лівого шлуночка, діаметру лівого передсердя, аорти 

та легеневої артерії (p<0,05).   

 

Таблиця 4.8 – Кореляційна матриця зв’язків між середньодобовою 

тривалістю електричної систоли та інтегральними показниками адаптації ССС у 

дітей із синкопе 

 

Науково обґрунтовано, що аналіз ВСР дозволяє визначати особливості 

вегетативних впливів на серце та напруження регуляторно-адаптаційних 

механізмів у роботі ССС. При вивченні часових показників ВСР у групах дітей з 

синкопе та контрольної групи жодних достовірних відмінностей не було виявлено 

(табл. 4.10). 

Показник Тривалість електричної систоли впродовж 24 год 

Синкопе ВС СВОГ КС 

r p r p r p r p 

Систолічний об’єм крові -0,24 0,0066 -0,14 0,2207 -0,29 0,1642 -0,49 0,0319 

Хвилинний об’єм 
кровотоку 

0,08 0,4037 0,13 0,2520 -0,20 0,3424 0,01 0,9374 

Коефіцієнт економічності 
кровообігу 

0,23 0,0083 0,25 0,0226 -0,21 0,3124 0,47 0,0407 

Потужність роботи лівого 
шлуночка 

0,26 0,0039 0,30 0,0066 -0,11 0,6256 0,53 0,0196 

Об'єм серця -0,15 0,1031 -0,13 0,2614 0,05 0,8272 -0,37 0,1195 

Індекс Робінсона 0,28 0,0013 0,31 0,0040 -0,07 0,7351 0,60 0,0071 

Систолічний показник 0,26 0,0030 0,25 0,0262 0,37 0,0685 -0,07 0,7834 

Коефіцієнт 
функціонального стану 
ССС 

0,23 0,0087 0,20 0,0725 0,36 0,0737 -0,65 0,0152 

Коефіцієнт 
функціонального стану 
кардіо-респіраторної 
системи 

-0,21 0,0207 -0,21 0,0557 -0,23 0,2745 0,67 0,0125 

Коефіцієнт Хільдебранта 0,36 <0,0001 0,39 0,0003 0,07 0,7396 0,59 0,0072 

Індекс функціональних 
змін 

0,17 0,0639 0,21 0,0556 -0,11 0,5865 0,19 0,4435 

Серцевий індекс 0,31 0,0004 0,30 0,0059 -0,04 0,8551 0,58 0,0086 

Ударний індекс -0,01 0,8736 -0,01 0,9597 -0,21 0,3126 0,03 0,9035 

Загальний периферичний 
опір 

-0,05 0,5997 -0,07 0,5578 0,07 0,7436 -0,70 0,0075 

Питомий периферичний 
опір 

-0,22 0,0139 -0,17 0,1336 -0,13 0,5515 -0,38 0,1094 
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Таблиця 4.9 – Кореляційна матриця зв’язків між середньодобовою 

тривалістю електричної систоли та показниками ехокардіографічного обстеження 

серця у дітей із синкопе 

 

Щодо частотних характеристик ВСР, у пацієнтів із ВС спостерігали 

статистично значиме підвищення показника TP, який характеризує сумарний 

рівень активності регуляторних систем ССС та є свідченням симпатикотонії у даної 

групи обстежених. У дітей із КС мали місце більш виражені порушення ВСР – 

зростання показників TP, VLF, LF та HF у порівнянні з контрольною групою. 

Отримані результати слід трактувати як напруження адаптаційних механізмів 

діяльності ССС на фоні зростання симпатикотонії, високого рівня активності 

центральних контурів регуляції серцевого ритму та зниження активності 

парасимпатичних впливів.                

Показник Тривалість електричної систоли  впродовж 24 год 

Синкопе ВС СВОГ КС 

r p r p r p r p 

Кінцевий діастолічний 
розмір/об’єм   лівого 
шлуночка 

-0,21 0, 0393 -0,11 0,6578 -0,38 0,0641 -0,39 0,0987 

Кінцевий систолічний  
розмір/об’єм  лівого 
шлуночка 

-0,21 0,0385 -0,11 0,4154 -0,37 0,0706 -0,38 0,1084 

Діаметр  вихідного відділу 
правого шлуночка 

-0,17 0,1193 0,04 0,8002 -0,06 0,7961 -0,29 0,2469 

Товщина міжшлуночкової 
перегородки 

-0,10 0,3636 -0,09 0,5581 0,12 0,5985 -0,08 0,7522 

Товщина задньої стінки 
лівого шлуночка 

-0,09 0,4347 -0,10 0,5043 0,07 0,7568 -0,08 0,7396 

Передньо-задній розмір 
лівого передсердя 

-0,27 0,0152 -0,25 0,1170 -0,08 0,7356 -0,63 0,0062 

Діаметр устя аорти -0,29 0,0111 -0,24 0,1334 0,02 0,9297 -0,74 0,0007 

Діаметр аорти на рівні 
синусів Вальсальви 

-0,27 0,0175 -0,33 0,0456 -0,04 0,8504 -0,67 0,0047 

Діаметр дуги аорти -0,30 0,0094 -0,23 0,1704 -0,05 0,8317 -0,65 0,0061 

Діаметр стовбура 
легеневої артерії 

-0,36 0,0020 -0,40 0,0165 -0,23 0,3249 -0,56 0,0240 

Ударний об’єм лівого 
шлуночка 

-0,06 0,5579 -0,02 0,8516 0,33 0,1064 -0,28 0,2379 

Серцевий викид 0,09 0,3427 0,13 0,3019 0,16 0,4570 -0,07 0,7889 

Фракція викиду -0,01 0,9410 0,01 0,9194 -0,09 0,6619 0,02 0,9261 

Фракція скорочення -0,01 0,9178 0,01 0,9248 -0,10 0,6210 0,05 0,8332 
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Таблиця 4.10 – Результати оцінки ВСР у дітей із синкопальними ТВС та у 

контрольній групі 
Показник 

ВСР 

ВС 

(Ме (25 %; 75 %)) 
СВОГ 

(Ме (25 %; 75 %)) 

КС 

(Ме (25 %; 75 %)) 
Контроль 

(Ме (25 %; 75 %)) 
р 

Часовий 

SDАNN, мс 208,5  

(138; 387) 

281,0  

(183,0; 438,0) 

270,0  

(156,0; 338,0) 

247,0  

(165,0; 456,0) 

0,6308 

RMSSD, мс 248,5  

(146,0; 439,0) 

314,0  

(183,0; 482,0) 

340,0  

(170,0; 418,0) 

305,0  

(181,5; 465,5) 

0,6816 

pNN50, % 33,0  

(22,0; 43,0) 

35,0  

(31,0; 47,0) 

40,0  

(25,0; 45,0) 

34,0  

(22,5; 47,0) 

0,6075 

Частотний 

TP, мс2 8005,0  

(4528,0; 14067,0) ^ 

8438,0  

(6078,0; 12917) ^ 

11272,0  

(6979,0; 14528,0) ^ 

5202,5  

(4741,0; 7067,5) 
0,0001 

VLF, мс2 4017,0  

(2007,0; 5349,0) # 

4330,0  

(2569,0; 3874,5) 

7460,0  

(3151,0; 8413,0) ^ 

4086,5  

(2697,0; 5208,0 
0,0306 

LF, мс2 2528,0  

(1262,0; 4273,0) # 

2839,0  

(1717,0; 4052,0) 

5576,0  

(2754,0; 6843,0) ^ 

2191,0  

(1483,0; 2929,0) 
0,0108 

HF, мс2 1516,0  

(764,0; 3277,0)  

1506,0  

(916,0; 2160,0) 

3511,0  

(1669,0; 4660,0) ^ 

1698,5  

(1191,5; 3179,0) 
0,0395 

LF/HF,  

ум. од. 
1,2  

(0,8; 2,0) 

1,5  

(1,1; 2,2) 

1,4  

(1,1; 1,9) 

1,2  

(0,9; 1,8) 

0,2643 

Примітка. # - p<0,05 у порівнянні з КС; ^ - p<0,05 у порівнянні з контролем.   
 

Проаналізувавши виявлені у групах синкопе зміни ВСР, наступним кроком 

було порівняння отриманих результатів із іншими несинкопальними ТВС. 

Показники SDАNN, RMSSD та pNN50 достовірно не відрізнялися не лише у групах 

синкопе, але і ТВС несинкопального походження. Проте, у дітей із ПНЕН 

спостерігалися достовірно вищі рівні таких частотних характеристик ВСР, як TP і 

HF відносно однолітків із ВС (табл. 4.11).  

У групі СВОГ, у порівнянні з ПНЕН, відмічали менш виражені 

ознаки пригнічення парасимпатичного контуру регуляції ССС за даними 

показника HF (табл. 4.12). При цьому ВСР у дітей із перенесеними КС 

характеризувалася зростанням LF щодо груп ПНЕН та ПТВС. Останні результати 

є свідченням ролі симпатикотонії у розвитку непритомності кардіогенного генезу 

у дітей (табл. 4.13). 

 

 



174 
 

Таблиця 4.11 – Показники ВСР у дітей із ВС та несинкопальними ТВС  
Показник 

ВСР 

ВС 

(Ме (25 %; 75 %)) 
Епілепсія 

(Ме (25 %; 75 %)) 
ПНЕН 

(Ме (25 %; 75 %)) 
ПТВС 

(Ме (25 %; 75 %)) 
р 

Часовий 

SDАNN, мс 208,5  

(138,0; 387,0) 

194,0 

(121,0; 262,0) 

185,5 

(150,0; 328,0) 

322,0 

(114,0; 470,0) 

0,3316 

RMSSD, мс 248,5  

(146,0; 439,0) 

204,00 

(140,0; 315,0) 

212,0 

(155,0; 377,0) 

379,0 

(137,0; 521,0) 

0,3554 

pNN50, % 33,0  

(22,0; 43,0) 

32,0 

(19,0; 38,0) 

36,0 

(26,0; 42,0) 

32,0 

(23,0; 37,0) 

0,8227 

Частотний  

TP, мс2 8005,0  

(4528,0; 14067,0) * 

11258,0 

(5889,0; 18499,0) 

15423,0 

(9317,0; 19470,0) 

5526,0 

(2474,0; 15551,0) 
0,0163 

VLF, мс2 4017,0  

(2007,0; 5349,0) 

3569,0 

(2233,0; 7765,0) 

5277,0 

(3665,0; 5593,0) 

2806,0 

(1217,0; 5277,0) 

0,6905 

LF, мс2 2528,0  

(1262,0; 4273,0) 

4274,0 

(2166,0; 4909,0) 

3126,0 

(2396,0; 5017,0) 

1540,0 

(666,0; 4255,0) 

0,1370 

HF, мс2 1516,0  

(764,0; 3277,0) * 

2266,0 

(1094,0; 3662,0) 

2520,0 

(1709,0; 9548,0) 

1048,0 

(650,0; 3819,0) 
0,0104 

LF/HF,  

ум. од. 
1,2  

(0,8; 2,0) 

1,5 

(0,9; 2,1) 

1,1 

(0,4; 2,0) 

1,2 

(0,6; 1,4) 

0,7796 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН. 
 

Таблиця 4.12 – Показники ВСР у дітей із СВОГ та несинкопальними ТВС  
Показник 

ВСР 

СВОГ 

(Ме (25 %; 75 %)) 
Епілепсія 

(Ме (25 %; 75 %)) 

ПНЕН 

(Ме (25 %; 75 %)) 
ПТВС 

(Ме (25 %; 75 %)) 
р 

Часовий  

SDАNN, мс 281,0  

(183,0; 438,0) 

194,0 

(121,0; 262,0) 

185,5 

(150,0; 328,0) 

322,0 

(114,0; 470,0) 

0,1302 

RMSSD, мс 314,0  

(183,0; 482,0) 

204,00 

(140,0; 315,0) 

212,0 

(155,0; 377,0) 

379,0 

(137,0; 521,0) 

0,2351 

pNN50, % 35,0  

(31,0; 47,0) 

32,0 

(19,0; 38,0) 

36,0 

(26,0; 42,0) 

32,0 

(23,0; 37,0) 

0,4348 

Частотний 

TP, мс2 8438,0  

(6078,0; 12917) 

11258,0 

(5889,0; 18499,0) 

15423,0 

(9317,0; 19470,0) 

5526,0 

(2474,0; 15551,0) 

0,1321 

VLF, мс2 4330,0  

(2569,0; 3874,5) 

3569,0 

(2233,0; 7765,0) 

5277,0 

(3665,0; 5593,0) 

2806,0 

(1217,0; 5277,0) 

0,7232 

LF, мс2 2839,0  

(1717,0; 4052,0) 

4274,0 

(2166,0; 4909,0) 

3126,0 

(2396,0; 5017,0) 

1540,0 

(666,0; 4255,0) 

0,2967 

HF, мс2 1506,0  

(916,0; 2160,0) * 

2266,0 

(1094,0; 3662,0) 

2520,0 

(1709,0; 9548,0) 

1048,0 

(650,0; 3819,0) 
0,0282 

LF/HF,  

ум. од. 
1,5  

(1,1; 2,2) 

1,5 

(0,9; 2,1) 

1,1 

(0,4; 2,0) 

1,2 

(0,6; 1,4) 

0,6850 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН. 
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Таблиця 4.13 – Показники ВСР у дітей із КС та несинкопальними ТВС  
Показник 

ВСР 

КС 

(Ме (25 %; 75 %)) 
Епілепсія 

(Ме (25 %; 75 %)) 
ПНЕН 

(Ме (25 %; 75 %)) 
ПТВС 

(Ме (25 %; 75 %)) 
р 

Часовий 

SDАNN, мс 270,0  

(156,0; 338,0) 

194,0 

(121,0; 262,0) 

185,5 

(150,0; 328,0) 

322,0 

(114,0; 470,0) 

0,3345 

RMSSD, мс 340,0  

(170,0; 418,0) 

204,00 

(140,0; 315,0) 

212,0 

(155,0; 377,0) 

379,0 

(137,0; 521,0) 

0,3744 

pNN50, % 40,0  

(25,0; 45,0) 

32,0 

(19,0; 38,0) 

36,0 

(26,0; 42,0) 

32,0 

(23,0; 37,0) 

0,4547 

Частотний 

TP, мс2 11272,0  

(6979,0; 14528,0) 

11258,0 

(5889,0; 18499,0) 

15423,0 

(9317,0; 19470,0) 

5526,0 

(2474,0; 15551,0) 

0,2027 

VLF, мс2 7460,0  

(3151,0; 8413,0) 

3569,0 

(2233,0; 7765,0) 

5277,0 

(3665,0; 5593,0) 

2806,0 

(1217,0; 5277,0) 

0,1197 

LF, мс2 5576,0  

(2754,0; 6843,0) *# 

4274,0 

(2166,0; 4909,0) 

3126,0 

(2396,0; 5017,0) 

1540,0 

(666,0; 4255,0) 
0,0393 

HF, мс2 3511,0  

(1669,0; 4660,0) 

2266,0 

(1094,0; 3662,0) 

2520,0 

(1709,0; 9548,0) 

1048,0 

(650,0; 3819,0) 

0,1073 

LF/HF,  

ум. од. 
1,4  

(1,1; 1,9) 

1,5 

(0,9; 2,1) 

1,1 

(0,4; 2,0) 

1,2 

(0,6; 1,4) 

0,4632 

Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН; # - p<0,05 у порівнянні з ПТВС. 
   

Встановлено, що ранній вік дитини на момент розвитку першого епізоду 

синкопе супроводжується високим показником TP у старшому віці (r=-0,21; 

p=0,02). Наявність ювенільної ОД пов’язана зі зростанням LF/HF індексу (r=0,26; 

p=0,004).  

Індекс Кердо корелює з показниками SDАNN (r=-0,21; p=0,02), pNN50 (r=-

0,24; p=0,008) і LF (r=-0,22; p=0,01), час відновлення вихідного АТ в ортостазі – з 

LF (r=0,18; p=0,04), а вегетативне забезпечення діяльності ССС – з pNN50 (r=-0,18; 

p=0,04) і HF (r=-0,20; p=0,02). 

Також були виявлені зв’язки між ВСР та деякими інтегральними 

показниками адаптації серця (табл. 4.14) і його структурно-функціональними 

параметрами (табл. 4.15), що свідчить про комплексність вегетативних порушень 

функцій ССС на фоні перенесених епізодів синкопе. 
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Таблиця 4.14 – Кореляційна матриця зв’язків між ВСР та інтегральними 

показниками адаптації ССС у дітей після перенесеного синкопе  

 

Додатково встановлені кореляційні зв’язки між середньодобовою тривалістю 

інтервалу PQ і показниками SDАNN (r=0,51; p<0,000001), RMSSD (r=0,53; 

p<0,000001), TP (r=-0,29; p=0,002), VLF (r=-0,24; p=0,01), LF (r=-0,37; p=0,00005) та 

HF (r=-0,33; p=0,0003). Окрім цього, середньодобова тривалість інтервалу QTc була 

пов’язана з такими часовими параметрами ВСР, як SDАNN (r=-0,42; p=0,000001), 

RMSSD (r=-0,40; p=0,000004), pNN50 (r=-0,25; p=0,004). Отримані результати 

підтверджують розвиток складних взаємодій порушень вегетативної регуляції ССС 

у дітей із синкопе в анамнезі.       

 

 

Показник ВСР (r) 
SDАNN RMSSD pNN50 TP VLF LF HF LF/HF 

Систолічний об’єм крові -0,03 -0,02 0,05 0,13 0,16 0,13 0,04 0,11 

Хвилинний об’єм кровотоку -0,16 -0,12 -0,14 0,09 0,07 0,05 0,02 0,07 

Коефіцієнт економічності 
кровообігу 

-0,08 -0,07 -0,17 0,06 0,01 0,04 0,06 -0,03 

Потужність роботи лівого 
шлуночка 

-0,11 -0,10 -0,16 0,05 -0,01 0,07 0,08 -0,01 

Об'єм серця 0,06 0,07 -0,02 0,02 0,08 0,07 0,06 0,01 

Індекс Робінсона -0,13 -0,12 -0,18 * 0,04 -0,01 0,06 0,07 -0,01 

Систолічний показник -0,27 * -0,23 * -0,32 * -0,20 * -0,16 -0,21 * -0,16 0,01 

Коефіцієнт функціонального 
стану ССС 

-0,22 * -0,19 * -0,31 * -0,22 * -0,18 * -0,25 * -0,19 * 0,03 

Коефіцієнт функціонального 
стану кардіо-респіраторної 
системи 

0,24 * 0,21 * 0,32 * 0,20 * 0,15 0,20 * 0,17 -0,07 

Коефіцієнт Хільдебранта -0,14 -0,11 -0,25 * -0,03 -0,04 -0,01 -0,03 -0,08 

Індекс функціональних змін -0,02 -0,02 -0,10 0,03 0,01 0,09 0,11 -0,04 

Серцевий індекс -0,23 * -0,19 * -0,25 * -0,02 -0,07 -0,10 -0,05 -0,01 

Ударний індекс -0,05 -0,04 0,04 0,06 0,03 -0,02 -0,01 -0,02 

Загальний периферичний 
опір 

0,18 * 0,14 0,09 -0,01 -0,01 0,05 0,06 -0,07 

Питомий периферичний опір 0,20 * 0,16 0,18 0,11 0,12 0,21 * 0,14 0,01 

Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 
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Таблиця 4.15 – Коефіцієнти кореляції між ВСР та структурно-

функціональними показниками серця у групі дітей із ТВС синкопального 

походження  

 

Для вивчення ефективності застосування ЕКГ та ХМЕКГ у діагностиці 

порушень ритму та провідності серця спершу були проаналізовані діагностичні 

можливості кожного із цих методів обстеження у групах дітей із синкопальними 

ТВС. Як видно з таблиці 4.16, за допомогою ХМЕКГ виявляли ширший спектр 

захворювань ССС у дітей, ніж із використанням ЕКГ у 12 стандартних відведеннях. 

Для оцінки діагностичної цінності ЕКГ у виявленні КС з-поміж інших 

синкопе, обчислювали показники чутливості, специфічності, позитивного та 

негативного прогностичного значення (рис. 4.3). За результатами аналізу 

встановлено, що ЕКГ має обмежену здатність виявляти КС (чутливість 0,06), але 

має досить хорошу здатність визначати його відсутність (специфічність 0,87).  

Показник ВСР (r) 
SDАNN RMSSD pNN50 TP VLF LF HF LF/HF 

Кінцевий діастолічний 
розмір/об’єм  лівого шлуночка 

0,06 0,14 0,14 0,21 * 0,20 * 0,23 * 0,22 * -0,05 

Кінцевий систолічний  
розмір/об’єм   лівого шлуночка 

0,09 0,12 0,17 0,23 * 0,25 * 0,29 * 0,27 * -0,04 

Діаметр  вихідного відділу 
правого шлуночка 

0,06 0,14 -0,01 0,15 0,22 * 0,20 0,06 0,13 

Товщина міжшлуночкової 
перегородки 

-0,10 -0,06 -0,12 0,23 * 0,25 * 0,24 * 0,15 0,06 

Товщина задньої стінки лівого 
шлуночка 

-0,04 -0,03 -0,09 0,15 0,16 0,24 * 0,09 0,09 

Передньо-задній розмір лівого 
передсердя 

0,04 0,12 0,11 0,22 0,20 0,16 0,14 -0,05 

Діаметр аорти на рівні синусів 
Вальсальви 

0,08 0,21 0,14 0,27 * 0,31 * 0,30 * 0,22 0,03 

Діаметр стовбура легеневої 
артерії 

0,09 0,14 0,08 0,27 * 0,34 * 0,29 * 0,18 0,13 

Фракція викиду -0,06 -0,04 -0,11 -0,16 -0,21 * -0,24 * -0,22 * 0,01 

Фракція скорочення -0,06 -0,03 -0,11 -0,16 -0,21 * -0,23 * -0,21 * -0,01 

Маса міокарда лівого 
шлуночка 

-0,01 0,07 0,04 0,31 * 0,33 * 0,37 * 0,25 * 0,05 

Індекс маси міокарда лівого 
шлуночка 

0,07 0,07 -0,07 0,30 * 0,30 * 0,30 * 0,27* -0,10 

Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 
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Таблиця 4.16 – Характеристика патологічних порушень серцевого ритму та 

провідності у групах дітей із синкопе, діагностованих за допомогою ЕКГ і ХМЕКГ 

Тип порушення ритму або провідності серця ЕКГ 

(n (%)) 

ХМЕКГ 

(n (%)) 

χ2 р 

ВС 

Надшлуночкова екстрасистолія 0 (0,0) 13 (14,1) - - 

Феномен вкороченого інтервалу PQ 2 (2,2) 0 (0,0) - - 

Синоатріальна блокада ІІ ступеня  0 (0,0) 4 (4,3) - - 

Атріовентрикулярна блокада І ступеня 1 (1,1) 5 (5,4) 2,76 0,0969 

Синдром ранньої реполяризації шлуночків 0 (0,0) 11 (12,0) - - 

СВОГ 

Надшлуночкова екстрасистолія 0 (0,0) 4 (14,3) - - 

Синоатріальна блокада ІІ ступеня  0 (0,0) 3 (10,7) - - 

Атріовентрикулярна блокада І ступеня 0 (0,0) 3 (10,7) - - 

Синдром ранньої реполяризації шлуночків 0 (0,0) 1 (3,6) - - 

КС 

Повна блокада правої ніжки пучка Гіса 0 (0,0) 2 (10,0) - - 

Неповна блокада лівої ніжки пучка Гіса 1 (5,0) 1 (5,0) 0,00 1,0000 

Шлуночкова екстрасистолія (І-ІІІ класи за Лаун-

Вольфом) 

2 (10,0)   3 (15,0) 0,23 0,6326 

Нечаста надшлуночкова екстрасистолія 0 (0,0) 7 (35,0) - - 

Феномен/синдром вкороченого інтервалу PQ 2 (10,0) 4 (20,0) 0,78 0,3758 

Феномен/синдром Вольфа-Паркінсона-Вайта 2 (10,0) 2 (10,0) 0,00 1,0000 

Синоатріальна блокада ІІ ступеня  0 (0,0) 7 (35,0) - - 

Атріовентрикулярна блокада І ступеня 1 (5,0) 2 (10,0) 0,36 0,5483 

Атріовентрикулярна блокада ІІ ступеня 0 (0,0) 3(15,0) - - 

Атріовентрикулярна блокада ІІІ ступеня 1 (5,0) 1 (5,0) 0,00 1,0000 

Синдром подовженого інтервалу QT 0 (0,0) 2 (10,0) - - 

СВТ 0 (0,0) 8 (40,0) - - 

Синдром слабкості синусового вузла 0 (0,0) 1 (5,0) - - 

Синдром ранньої реполяризації шлуночків 1 (5,0) 1 (5,0) 0,00 1,0000 

Синдром Бругада 1 (5,0) 0 (0,0) - - 

 

Хоча на відміну від ЕКГ чутливість ХМЕКГ була вищою (0,13), все ж її було 

недостатньо для діагностики КС у дітей (рис. 4.4). ХМЕКГ володіє високою 

специфічністю (0,80) у виявленні відсутності КС у групах СВОГ та ВС. Позитивне 

прогностичне значення на рівні показника 0,94 означає, що при наявності типових 

змін серцевого ритму чи провідності на ХМЕКГ є висока ймовірність того, що у 

пацієнта справді має місце КС. Однак, дуже низький показник негативного 

прогностичного значення ХМЕКГ (0,04) є свідченням того, що за відсутності 

типових змін серцевого ритму чи провідності є обмежена ймовірність відсутності 

КС. Такі результати обґрунтовують низьку діагностичну цінність ЕКГ та ХМЕКГ, 
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як окремих методів дослідження, у діагностиці педіатричних КС. Лише комплексне 

використання інструментальних методів дослідження ССС дозволяє ефективно 

діагностувати аритмогенні та кардіогенні причини синкопе.  

 

 

Рисунок 4.3 – Діагностична цінність ЕКГ для діагностики КС з ДІ 
Примітка. ECG – електрокардіографія; Confidence Intervals of Diagnostic Metrics – довірчі 

інтервали діагностичних метрик; Sensitivity – чутливість; Specificity – специфічність; Positive 

Predictive Value – позитивне прогностичне значення; Negative Predictive Value – негативне 
прогностичне значення; Value – значення; Lower CI – нижнє значення довірчого інтервалу; Upper 

CI – верхнє значення довірчого інтервалу.   
 

 

Рисунок 4.4 – Діагностична цінність ХМЕКГ для діагностики КС з ДІ 
Примітка. 24-Hour Holter Monitoring – 24-годинне холтерівське моніторування; Confidence 

Intervals of Diagnostic Metrics – довірчі інтервали діагностичних метрик; Sensitivity – чутливість; 
Specificity – специфічність; Positive Predictive Value – позитивне прогностичне значення; Negative 

Predictive Value – негативне прогностичне значення; Value – значення; Lower CI – нижнє 
значення довірчого інтервалу; Upper CI – верхнє значення довірчого інтервалу.   
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Підсумовуючи отримані результати варто відмітити, що у дітей із нещодавно 

перенесеними синкопе у анамнезі спостерігається порушення вегетативної 

рівноваги з домінуванням симпатичного контуру ВНС на фоні напруження 

регуляторно-адаптаційних механізмів діяльності ССС. Низька діагностична 

цінність використання виключно ЕКГ або ХМЕКГ у діагностиці КС обґрунтовують 

необхідність комплексного застосування інструментальних методів дослідження 

ССС.  

 

4.2 Аналіз добових ритмів артеріального тиску у дітей із різними видами 

синкопе  

 

На сьогодні добре відомо, що практично всі функції ССС обумовлені 

циркадними коливаннями ЧСС та АТ як у хворих, так і здорових осіб [411]. 

Підвищена ВАТ, що характеризується як АГ в положенні лежачи, так і ОГ, є 

характерною ознакою ВД [412]. Незважаючи на те, що Європейська асоціація 

кардіологів 2018 року перегляду [9] рекомендує використовувати ДМАТ усім 

пацієнтам із синкопе для оцінки базових вегетативних функцій, даний метод 

обстеження рідко застосовується у клінічній практиці ведення дітей із ТВС.   Попри 

останні наукові досягнення з вивчення даної проблематики, залишається все ще 

відносно мало відомостей щодо добових коливань регуляції ВНС у пацієнтів із ВС, 

СВОГ та КС. Цей фрагмент роботи присвячений дослідженню ВАТ у дітей із 

різними видами синкопе.    

Аналіз середніх показників САТ і ДАТ за добовий, денний та нічний періоди 

моніторування не виявив достовірних відмінностей між групами ВС, СВОГ, КС, 

епілепсії, ПНЕН, ПТВС і контролю (рис. 4.5), як і не було виявлено різниці у рівнях 

СрАТ і ПАТ (рис. 4.6). При цьому у пацієнтів зі СВОГ зниження середньодобового 

ДАТ корелювало зі зростанням кількості епізодів синкопе у анамнезі (r=-0,40; 

p=0,04). У групі синкопальних ТВС загальний результат оцінки за шкалою CSSS 

був пов’язаний із нічним показником САТ (r=-0,18; p=0,04) та ДАТ (r=-0,17; 
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p=0,04), а кількість зовнішніх фенів дисплазії сполучної тканини – з добовими 

значеннями САТ (r=-19; p=0,04) і ДАТ (r=-20; p=0,03).  

 

Середні значення САТ і ДАТ впродовж 24 год моніторування (M, 95% ДІ)
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Рисунок 4.5 – Середні показники САТ і ДАТ впродовж доби, денного і нічного 

періодів спостереження у групах дітей із ТВС та контрольній групі (p>0,05) 

 

Середні значення СрАТ і ПАТ впродовж 24 год моніторування (М, 95 % ДІ)
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Рисунок 4.6 – Середні показники СрАТ і ПАТ впродовж доби, денного і нічного 

періодів спостереження у групах дітей із ТВС та контрольній групі (p>0,05) 

 

Показники САТ вище норми були суттєво нижчими впродовж доби та дня у 

групі ВС, а також доби, дня і ночі у групі СВОГ у порівнянні з епілепсією та 
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контролем (p<0,05). АТ вище норми достовірно зростав у дітей із епілепсією для 

добового та денного САТ, добового та нічного значень ДАТ. При цьому показники 

САТ і ДАТ вище норми у групах дітей із КС, ПНЕН, ПТВС та контролю були 

практично ідентичними (табл. 4.17). 

 

Таблиця 4.17 – Показники добового, денного та нічного АТ вище норми у 

групах дітей із ТВС та контрольній групі 
Група 

 

САТ вище норми (Ме (25 %; 75 %)), %  ДАТ вище норми (Ме (25 %; 75 %)), %  

Доба День Ніч Доба День Ніч 

ВС  8,5   

(5,0;18,5) *# 

5,0  

(2,0; 12,0) *# 

11,0 

(0,0; 20,0) 

23,0  

(12,7; 35,0) 

17,0 

(8,0; 26,5) 

15,5 

(6,0; 30,0) 

СВОГ  8,0  

(4,0; 12,0) *# 

4,0  

(2,0; 7,0) *# 

5,0  

(6,0; 22,0) *# 

17,0 

(11,0; 29,0) 

11,0 

(8,0; 21,0) 

11,0 

(6,0; 22,0) 

КС 11,0 

(3,0; 21,0) 

7,5 

(2,5; 11,9) 

7,0 

(0,0; 25,0) 

12,0 

(7,0; 26,0) 

10,5 

(4,9; 20,5) 

11,0 

(3,9; 29,0) 

Епілепсія 22,5  

(8,0; 28,0) # 

17,5  

(4,0; 23,5) # 

22,0 

(0,0; 44,0 

34,5  

(18,5; 45,5) # 

22,0 

(10,5; 30,0) 

27,0  

(15,0; 43,0) # 

ПНЕН 11,0 

(6,0; 16,0) 

6,5 

(3,0; 13,0) 

11,0 

(0,0; 17,0) 

17,0 

(6,0; 25,0) 

11,5 

(4,0; 22,0) 

13,5 

(6,0; 18,0) 

ПТВС 11,0 

(5,0; 25,0) 

7,0 

(3,0; 19,0) 

11,0 

(6,0; 33,0) 

18,0 

(12,0; 33,0) 

11,0 

(5,0; 20,0) 

17,0 

(0,00; 28,0) 

Контроль  13,0 

(8,5; 19,0) 

8,0 

(4,5; 15,5) 

18,0 

(6,0; 32,5) 

21,0 

(16,0; 28,0) 

14,5 

(9,5; 20,0) 

13,0 

(6,0; 28,0) 

р 0,0387 0,0297 0,0265 0,0416 0,1553 0,0358 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з контролем. 

 

У групі ВС виявлені кореляції між САТ вище норми впродовж доби і 

параметрами ВСР SDANN (r=0,23; p=0,03) та RMSSD (r=0,24; p=0,03). Добовий 

показник САТ вище норми корелював із тривалістю пресинкопе (r=-0,55; p=0,004), 

синкопе (r=-0,41; p=0,04) та постсинкопе (r=-0,41; p=0,04), а також кількістю 

зовнішніх фенів дисплазії сполучної тканини (r=-0,50; p=0,01) у групі СВОГ. У 

дітей із КС вищий за ліміт показник САТ був пов’язаний із кількістю синкопе за 

життя (r=0,57; p=0,0008), а ДАТ – із тривалістю пресинкопального періоду (r=0,50; 

p=0,03).     

Аналіз ВАТ не виявив різниці показників у групах пацієнтів із 

синкопальними та несинкопальними ТВС, а також здорових дітей (табл. 4.18). 

Однак, у групі ВС були виявлені взаємозв’язки між шкалою CSSS і варіабельністю 
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нічних САТ (r=-0,25; p=0,02) та ДАТ (r=-0,29; p=0,01), кількістю зовнішніх фенів 

дисплазії сполучної тканини і варіабельністю добового САТ (r=-0,26; p=0,02) та 

ДАТ (r=-0,31; p=0,004). СВОГ характеризувалися кореляціями між варіабельністю 

добового ДАТ і віком на момент першого епізоду синкопе (r=0,541; p=0,04), 

тривалістю синкопе (r=-0,49; p=0,01), числом зовнішніх фенів (r=-0,42; p=0,04). У 

дітей із КС зростання показників варіабельності добових САТ і ДАТ 

супроводжувалося зниженням середньодобової тривалості інтервалу QTc ((r=-0,53; 

p=0,03); (r=-0,51; p=0,04)) та підвищенням індексу LF/HF ((r=0,46; p=0,04); (r=0,48; 

p=0,04)), що в цілому свідчило про симпатикотонію.     

  

Таблиця 4.18 – ВАТ у групах ТВС та контролю 

Група Варіабельність САТ (Ме (25 %; 75 %)), 
мм рт. ст. 

Варіабельність ДАТ (Ме (25 %; 75 %)), 
мм рт. ст. 

Доба День Ніч Доба День Ніч 

ВС  13,7 

(11,0; 15,2) 

13,6 

(10,0; 15,0) 

8,3 

(6,6; 11,4) 

13,0 

(10,9; 15,0) 

12,8 

(10,5; 15,1) 

7,3 

(6,2; 10,5) 

СВОГ  12,8 

(11,3; 16,4) 

13,1 

(10,1; 17,8) 

13,1 

(10,1; 17,8) 

12,7 

(11,7; 14,9) 

12,9 

(10,9; 14,6) 

8,7 

(6,3; 10,9) 

КС 14,0 

(11,8; 17,0) 

14,6 

(12,4; 18,0) 

8,0 

(6,8; 10,4) 

12,4 

(10,9; 14,3) 

11,3 

(9,8; 15,8) 

6,7 

(5,7; 10,4) 

Епілепсія 13,4 

(11,1; 18,7) 

15,4 

(9,1; 21,3) 

7,7 

(5,0; 10,2) 

12,3 

(10,8; 16,1) 

13,9 

(9,3; 18,1) 

6,3 

(5,4; 9,2) 

ПНЕН 12,3 

(9,7; 16,9) 

14,0 

(9,1; 18,7) 

6,6 

(5,6; 8,7) 

13,4 

(11,0; 15,8) 

12,9 

(9,8; 17,6) 

7,6 

(5,6; 9,3) 

ПТВС 11,9 

(10,8; 14,2) 

12,4 

(10,6; 14,3)  

7,3 

(6,7; 9,7)  

12,1 

(11,0; 13,1) 

11,2 

(9,7; 13,8) 

7,4 

(6,4; 8,8) 

Контроль  12,4 

(10,8; 15,0) 

13,5 

(11,5; 16,6) 

7,5 

(6,2; 10,8) 

13,0 

(11,3; 14,5) 

12,7 

(11,4; 15,3) 

6,9 

(6,4; 8,2) 

р 0,7877 0,7499 0,5277 0,8224 0,8236 0,6911 

 

Хоча показники ранкового підвищення АТ та його швидкості у групах дітей 

із синкопальними та несинкопальними ТВС не відрізнялися від контролю, у 

пацієнтів зі СВОГ спостерігали надмірне нічне зниження саме ДАТ (табл. 4.19). 

Також, у групі дітей із ВС ранкове підвищення ДАТ корелювало з тривалістю 

синкопе (r=0,25; p=0,02), шкалою CSSS (r=0,25; p =0,02), ювенільною ОД (r=0,28; 

p=0,01). Нічне зниження САТ у дітей зі СВОГ у анамнезі асоціювалося з віком на 

момент розвитку першого синкопе (r=-0,47; p=0,02), шкалою CSSS (r=-0,44; p=0,03) 
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й індексом LF/HF (r=0,45; p=0,02). У групі дітей із КС зростання відсотку нічного 

зниження САТ супроводжувалося зменшенням RMSSD (r=-0,51; p=0,03) та 

підвищенням  індексу LF/HF (r=0,60; p=0,008). До того ж ранкове підвищення ДАТ 

корелювало з кількістю синкопе за життя (r=0,47; p=0,04), а ранкове підвищення 

САТ – з тривалістю постсинкопального періоду (r=0,65; p=0,002) і ювенільною ОД 

(r=-0,57; p=0,009).     

 

Таблиця 4.19 – Показники нічного зниження та ранкового підвищення АТ у 

групах дітей із ТВС та здорових однолітків 

Група Нічне зниження АТ 

(Ме (25 %; 75 %)), 
% 

Ранкове підвищення АТ 

(Ме (25 %; 75 %)), 
мм рт. ст. 

Швидкість ранкового 
підвищення АТ 

(Ме (25 %; 75 %)), 
мм рт. ст./хв. 

САТ ДАТ САТ ДАТ САТ ДАТ 

ВС  9,5  

(5,6; 12,2) 

16,7 

(13,2; 21,0) 

29,0 

(19,0; 40,0) 

27,0 

(21,0; 34,0) 

0,5 

(0,2; 1,0) 

0,4 

(0,3; 0,9) 

СВОГ  5,8  

(3,6; 7,8) 

27,3  

(20,8; 36,2) # 

29,5  

(20,5; 43,0) 

31,5 

(20,5; 36,5) 

0,4 

(0,3; 0,1) 

0,3 

(0,2; 0,7) 

КС 9,7 

(5,8; 11,3) 

17,9 

(15,6; 19,8) 

21,5 

(15,0; 35,0) 

22,5 

(17,5; 27,5) 

0,5 

(0,2; 1,1) 

0,3 

(0,2; 0,8) 

Епілепсія 8,1 

(3,6; 12,1) 

12,6 

(7,8; 20,7) 

23,0 

(17,0; 42,0) 

25,0 

(17,0; 44,0) 

0,3 

(0,2; 0,9) 

0,4 

(0,3; 0,7) 

ПНЕН 9,1 

(6,5; 10,5) 

18,8 

(9,8; 23,2) 

26,0 

(20,0; 34,0) 

28,5 

(17,0; 37,0) 

0,4 

(0,3; 0,6) 

0,4 

(0,2; 1,3) 

ПТВС 8,1 

(4,2; 9,9) 

15,5 

(10,3; 19,4) 

21,0 

(14,5; 45,5) 

30,5 

(17,5; 37,0) 

0,5 

(0,2; 1,2) 

0,3 

(0,3; 0,6) 

Контроль  10,7 

(7,1; 11,1) 

15,5 

(12,1; 18,7) 

27,0 

(20,5; 38,5) 

31,0 

(20,5; 44,0) 

0,5 

(0,2; 0,9) 

0,5 

(0,3; 0,1) 

р 0,5355 0,0207 0,7781 0,3666 0,9977 0,6581 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з ПТВС; # - p<0,05 у порівнянні з контролем. 
 

Встановлено, що індекс часу гіпертензії впродовж 24 год моніторування був 

достовірно нижчий для добового САТ за показник зниження у активну пору доби 

у дітей зі СВОГ та ВС у порівнянні з контролем. При цьому у пацієнтів із 

епілепсією спостерігали статистично значиме зростання індексу часу гіпертензії 

для денного САТ і ДАТ (табл. 4.20). Кореляційний аналіз виявив зв’язки між 

індексом часу гіпертензії для денного САТ і кількістю зовнішніх фенів дисплазії 

сполучної тканини (r=-0,38; p=0,0007), показниками SDANN (r=0,24; p=0,04) і 

RMSSD (r=0,27; p=0,02) у пацієнтів із перенесеними ВС. Індекс часу гіпертензії для 
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денного САТ також корелював із тривалістю пресинкопе (r=-0,56; p=0,004), 

синкопе (r=-0,46; p=0,02) та числом зовнішніх фенів (r=-0,55; p=0,004) у однолітків 

зі СВОГ. Проте найбільшу кількість взаємозв’язків було виявлено саме у групі КС. 

Так індекс часу гіпертензії для денного САТ корелював із кількістю зовнішніх 

фенів дисплазії сполучної тканини (r=-0,49; p=0,04), середньодобовою тривалістю 

інтервалу PQ (r=-0,58; p=0,04), SDANN (r=-0,47; p=0,04) і RMSSD (r=-0,48; p=0,04), 

індексом LF/HF (r=0,48; p=0,04), а індекс часу гіпертензії для денного ДАТ – із 

кількістю епізодів синкопе у анамнезі (r=0,48; p=0,04).     

 

Таблиця 4.20 – Індекс часу гіпертензії за даними ДМАТ у групах дітей із ТВС 

та контролю 

Група Індекс часу гіпертензії для САТ 

(Ме (25 %; 75 %)), % 

Індекс часу гіпертензії для ДАТ 

(Ме (25 %; 75 %)), % 

Доба День Ніч Доба День Ніч 

ВС  4,0  

(1,8; 9,0) * 

3,3  

(1,0; 8,0) * 

4,6 

(0,0; 14,6) 

13,0 

(5,6; 23,3) 

11,2 

(4,7; 23,7) 

11,4 

(2,2; 25,6) 

СВОГ  3,1  

(1,1; 8,6) *# 

1,9  

(0,9; 4,1) *# 

4,4 

(0,0; 17,6) 

10,8 

(6,0; 16,1) 

8,9 

(4,4; 11,5) 

9,5 

(5,2; 16,9) 

КС 8,3 

(3,0; 17,1) 

6,4 

(0,5; 13,1) 

4,8 

(0,0; 19,5) 

9,6 

(4,5; 17,1) 

7,4 

(3,7; 17,7) 

6,3 

(3,1; 22,6) 

Епілепсія 16,9  

(4,1; 27,2) # 

14,7  

(4,8; 21,1) # 

11,7 

(0,0; 39,6) 

17,2 

(6,1; 28,8) 

20,6  

(9,3; 28,9) # 

14,5 

(5,1; 30,5) 

ПНЕН 6,3 

(2,8; 8,9) 

5,5 

(0,8; 10,1) 

4,0 

(0,0; 8,9) 

10,3 

(4,9; 15,1) 

8,7 

(2,2; 18,3) 

9,0 

(2,7; 13,8) 

ПТВС 5,8 

(3,4; 17,9) * 

4,2 

(2,3; 11,1) * 

7,0 

(3,8; 21,7) 

9,7 

(4,7; 16,2) 

6,1 

(3,7; 14,4) * 

12,2 

(0,0; 25,7) 

Контроль  8,4 

(4,4; 14,6) 

7,4 

(2,3; 12,1) 

9,1 

(2,0; 23,8) 

12,8 

(7,0; 18,0) 

9,8 

(6,9; 16,3) 

7,4 

(3,5; 25,7) 

р 0,0417 0,0281 0,5601 0,5495 0,0364 0,7998 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з контролем. 

 

Також було виявлено зниження величини індексу площі під графіком для 

добового і денного САТ у групах дітей із ВС та СВОГ у порівнянні з епілепсією та 

контрольною групою. Жодних відмінностей у частоті індексу гіпертензії для ДАТ 

у дітей із синкопе в анамнезі не реєстрували. Серед усіх груп дітей із 

синкопальними та несинкопальними ТВС індекс площі під графіком для денного 

САТ і ДАТ був достовірно вищий у групі епілепсії відносно контролю (табл. 4.21). 
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Однак, попри це величина індексу резистентності судин у пацієнтів з ВС, СВОГ, 

КС, епілепсією, ПНЕН, ПТВС та здорових дітей не відрізнялася (рис. 4.7).  

 

Таблиця 4.21 – Індекс площі під графіком для АТ за даними ДМАТ у групах 

ТВС та контролю 

Група Індекс площі під графіком для САТ 

(Ме (25 %; 75 %)), 
мм рт. ст.·год/добу 

Індекс площі під графіком для ДАТ 

(Ме (25 %; 75 %)), 
мм рт. ст.·год/добу 

Доба День Ніч Доба День Ніч 

ВС  0,4  

(0,1; 1,1) *# 

0,4  

(0,0; 1,2) * 

0,1 

(0,0; 1,0) 

0,8 

(0,3; 2,2) 

0,8 

(0,3; 2,1) 

0,5 

(0,0; 2,2) 

СВОГ  0,4 

(0,0; 1,0) *# 

0,2 

(0,0; 1,1) *# 

0,4 

(0,0; 1,2) 

0,8 

(0,3; 1,6) 

0,8 

(0,3; 1,4) 

0,5 

(0,1; 1,6) 

КС 0,9 

(0,1; 2,1) 

0,7 

(0,0; 2,1) 

0,3 

(0,0; 2,2) 

0,6 

(0,2; 1,4) 

0,5 

(0,3; 1,5) 

0,3 

(0,1; 1,3) 

Епілепсія 1,5  

(0,2; 2,5) # 

1,5  

(0,1; 2,8) # 

0,6 

(0,0; 1,9) 

1,3 

(0,4; 2,6) 

1,4 

(0,5; 3,3) # 

0,9 

(0,2; 3,0) 

ПНЕН 0,9 

(0,3; 1,3) 

1,1 

(0,0; 2,1) 

0,1 

(0,0; 0,7) 

1,0 

(0,5; 1,6) 

1,2 

(0,2; 2,4) 

0,4 

(0,0; 1,1) 

ПТВС 0,5 

(0,2; 2,8) * 

0,5 

(0,2; 1,6) * 

0,3 

(0,0; 1,3) 

0,6 

(0,1; 1,2) 

0,4 

(0,2; 0,8) * 

0,5 

(0,0; 1,1) 

Контроль  0,9 

(0,3; 1,6) 

0,8 

(0,3; 1,6) 

0,5 

(0,1; 1,2) 

1,0 

(0,5; 1,4) 

0,9 

(0,5; 1,5) 

0,3 

(0,1; 1,6) 

р 0,0276 0,0323 0,6740 0,6167 0,0408 0,6207 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; # - p<0,05 у порівнянні з контролем. 
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Рисунок 4.7 – Індекс резистентності судин у групах дітей із ТВС  

та контрольній групі (p>0,05) 
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У ході проведення ХМЕКГ у групах пацієнтів із синкопальними та 

несинкопальними ТВС статистично значимої різниці щодо поширеності 

систолічної та діастолічної АГ у активний період спостереження не встановлено. 

Однак, у дітей із епілепсією та ПТВС частіше розвивалася гіпертензія «білого 

халату» та систолічна нічна АГ. Також у досліджених групах не було виявлено 

достовірної різниці у частоті розвитку надмірного ранкового підвищення АТ 

(таблиця 4.22).  

 

Таблиця 4.22 – Поширеність АГ, гіпертензії «білого халату» та надмірного 

ранкового підвищення АТ у обстежених групах дітей 

Група АГ вдень (n (%)) АГ вночі (n (%)) Гіпертензія 
«білого 
халату» 

(n (%)) 

Надмірне 
ранкове 

підвищення 
АТ (n (%)) 

САТ ДАТ САТ ДАТ 

ВС  0 (0,0) 2 (2,4) 5 (6,1) *^ 6 (7,3) 11 (13,4) 7 (8,5) 

СВОГ  0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (4,0) 

КС  0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,3) 

Епілепсія  2 (10,5) 1 (5,3) 5 (26,3) # 4 (21,1) 4 (21,1) # 2 (10,5) 

ПНЕН 1 (5,6) 1 (5,6) 1 (5,6) 1 (5,6) 2 (11,1) 0 (0,0) 

ПТВС 1 (5,9) 1 (5,9) 4 (23,5) # 2 (11,8) 4 (23,5) #  3 (17,6) 

Контроль 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (2,5) 0 (0,0) 1 (2,5) 3 (7,5) 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з епілепсією; ^ - p<0,05 у порівнянні з ПТВС; # - p<0,05 у порівнянні з контролем.  

 

Результати дослідження циркадного типу добового профілю САТ і ДАТ у 

дітей із синкопе відображені у таблиці 4.23. У пацієнтів із перенесеними ВС, СВОГ 

та КС достовірно менше реєстрували оптимальне («dippers») нічне зниження САТ 

і ДАТ щодо здорових дітей. Усі види синкопе характеризувалися домінуванням 

циркадного індексу «non-dippers» (недостатнє нічне зниження АТ) для САТ і «оver-

dippers» (надмірне нічне зниження АТ) для ДАТ у групах ВС і СВОГ. Циркадний 

тип добового профілю САТ корелював із результатами оцінки за шкалами CSSS 

(r=0,40; p=0,04) та MCSSS (r=-0,49; p=0,01) у пацієнтів зі СВОГ у анамнезі та 

середньодобовою тривалістю інтервалу PQ (r=-0,72; p=0,0008) й показником 

RMSSD (r=-0,55; p=0,02) у однолітків із КС.  
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Таблиця 4.23 – Поширеність циркадних типів добового профілю АТ у дітей 

із синкопальними ТВС та контрольної групи 

АТ Циркадний тип ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Контроль 

(n (%)) 

χ2 р 

САТ Dippers 39 (47,6) *^ 6 (24,0) ^ 8 (42,1) ^ 30 (75,0) 17,40 0,00058 

Non-dippers 39 (47,6) *^ 18 (72,0) ^ 10 (52,6) ^ 9 (22,5) 16,12 0,00107 

Over-dippers 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Night-peakers 4 (4,8) 1 (4,0) 1 (5,3) 1 (2,5) 0,43 0,93291 

ДАТ Dippers 47 (57,3) ^  12 (48,0) ^ 13 (68,4) ^ 36 (90,0) 16,40 0,00094 

Non-dippers 10 (12,2) 4 (16,0) 2 (10,5) 1 (2,5) 3,85 0,27791 

Over-dippers 24 (29,3) ^ 9 (36,0) ^ 4 (21,1) 3 (7,5) 9,26 0,02607 

Night-peakers 1 (1,2) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з СВОГ; ^ - p<0,05 у порівнянні з контролем.  
 

Аналіз типів нічного зниження САТ і ДАТ у групах ВС та СВОГ не виявив 

відмінностей по відношенню до епілепсії, ПНЕН і ПТВС, що підтверджує 

практично однакову поширеність ВД у дітей із синокопальними та 

несинкопальними ТВС (табл. 4.24, 4.25).  

 

Таблиця 4.24 – Поширеність циркадних типів добового профілю АТ у дітей 
із ВС та несинкопальними ТВС  

АТ Циркадний тип ВС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

САТ Dippers 39 (47,6) 8 (52,1) 8 (44,4) 5 (29,4) 4,41 0,22078 

Non-dippers 39 (47,6) 9 (47,3) 10 (55,6) 11 (64,7) 1,91 0,59096 

Over-dippers 0 (0,0) 1 (5,3) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Night-peakers 4 (4,8) 1 (5,3) 0 (0,0) 1 (5,9) - - 

ДАТ Dippers 47 (57,3) 9 (47,4) 4 (22,2) 9 (52,9) 7,40 0,06031 

Non-dippers 10 (12,2) 5 (26,3) 6 (33,3) 3 (17,7) 5,71 0,12676 

Over-dippers 24 (29,3) 5 (26,3) 8 (44,5) 4 (23,5) 2,26 0,51959 

Night-peakers 1 (1,2) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,9) - - 

 

Таблиця 4.25 – Поширеність циркадних типів добового профілю АТ у дітей 
із СВОГ та несинкопальними ТВС  

АТ Циркадний тип СВОГ 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

САТ Dippers 6 (24,0) 8 (52,1) 8 (44,4) 5 (29,4) 2,70 0,44075 

Non-dippers 18 (72,0) 9 (47,3) 10 (55,6) 11 (64,7) 3,07 0,38106 

Over-dippers 0 (0,0) 1 (5,3) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Night-peakers 1 (4,0) 1 (5,3) 0 (0,0) 1 (5,9) - - 

ДАТ Dippers 12 (48,0) 9 (47,4) 4 (22,2) 9 (52,9) 4,26 0,23493 

Non-dippers 4 (16,0) 5 (26,3) 6 (33,3) 3 (17,7) 2,18 0,53545 

Over-dippers 9 (36,0) 5 (26,3) 8 (44,5) 4 (23,5) 2,24 0,52326 

Night-peakers 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,9) - - 
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Єдиною різницею у циркадних типах добового профілю АТ між КС та 

несинкопальними ТВС було зростання поширеності оптимального («dippers») 

нічного зниження ДАТ у порівнянні з ПНЕН (табл. 4.26).      

 

Таблиця 4.26 – Поширеність циркадних типів добового профілю АТ у дітей 
із КС та несинкопальними ТВС  

АТ Циркадний тип КС 

(n (%)) 

Епілепсія 

(n (%)) 

ПНЕН 

(n (%)) 

ПТВС 

(n (%)) 

χ2 р 

САТ Dippers 8 (42,1) 8 (52,1) 8 (44,4) 5 (29,4) 1,01 0,79822 

Non-dippers 10 (52,6) 9 (47,3) 10 (55,6) 11 (64,7) 1,14 0,76808 

Over-dippers 0 (0,0) 1 (5,3) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Night-peakers 1 (5,3) 1 (5,3) 0 (0,0) 1 (5,9) - - 

ДАТ Dippers 13 (68,4) *  9 (47,4) 4 (22,2) 9 (52,9) 8,14 0,04328 

Non-dippers 2 (10,5) 5 (26,3) 6 (33,3) 3 (17,7) 3,21 0,36077 

Over-dippers 4 (21,1) 5 (26,3) 8 (44,5) 4 (23,5) 2,99 0,39254 

Night-peakers 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (5,9) - - 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з ПНЕН.  

 

Отже, отримані дані циркадних ритмів добового профілю АТ свідчать про 

поширеність ВД у понад половини дітей із ВС, СВОГ і КС, яка і є однією із 

лідируючих причин патологічних постуральних гемодинамічних реакцій з 

розвитком запаморочення та непритомності внаслідок церебральної гіпоперфузії.     

На основі отриманих у розділі 4 результатів дослідження можна виділити 

наступні висновки: 

1. У пацієнтів після перенесеного епізоду СВОГ частіше реєструється 

знижений показник циркадного індексу ЧСС у порівнянні з ВС та здоровими 

дітьми (p<0,05), що свідчить про порушення вегетативної іннервації серця. 

Ідентичні зміни у групах дітей із несинкопальними ТВС підтверджують практично 

однакова поширеність циркадного індексу ≤1,21 ум. од. у групах СВОГ (64,0 %), 

епілепсії (59,1 %), ПНЕН (70,6 %) та ПТВС (58,8 %), р=0,87.   

2. Зниження щодо контрольної групи середньодобової тривалості інтервалу 

QTc у дітей зі СВОГ ((388,1±42,7) проти (418,4±36,8) мс) та середньодобового 

показника моди інтервалу QTc у однолітків з ВС ((428,3±73,0) проти 

(456,8±86,9) мс) і СВОГ ((417,7±69,1) проти (456,8±86,9) мс) вказують на 

переважання симпатичного контуру вегетативної регуляції серця (p<0,05). У групі 
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СВОГ середня тривалість електричної систоли впродовж доби асоціюється з 

тривалістю пресинкопального періоду (r=-0,40; p=0,04), а у групі КС – кількістю 

синкопе у анамнезі (r=-0,64; p=0,003).     

3. Маркерами патологічної вегетативної регуляції в дітей із КС є частотні 

показники ВСР – TP, VLF, LF та HF, зростання яких (p<0,05) вказує на напруження 

адаптаційних можливостей ССС на фоні симпатикотонії, високого рівня активності 

центральних контурів регуляції серцевого ритму та зниження активності 

парасимпатичних впливів. У групах ВС та СВОГ підвищення показника сумарного 

рівня активності регуляторних систем ССС TP (p<0,05) є свідченням домінування 

симпатичних впливів. Виявлені кореляції між ВСР та показниками вегетативного 

гомеостазу, адаптації серця та його структурно-функціональними параметрами 

підкреслюють комплексність порушень вегетативної регуляції функцій ССС на 

фоні перенесених епізодів синкопе (p<0,05). 

4. ЕКГ і ХМЕКГ окремо володіють низькою діагностичною цінністю у 

диференціації КС, про що свідчать метрики чутливості – 0,06 і 0,13, специфічності 

– 0,87 і 0,80, позитивного прогностичного значення – 0,78 і 0,94 та негативного 

прогностичного значення – 0,10 і 0,04. Лише комбіноване використання 

інструментальних методів дослідження ССС покращує ефективність діагностики 

аритмогенних та кардіогенних причин розвитку КС.  

5. За даними ДМАТ добові, денні та нічні профілі САТ, ДАТ, СрАТ і ПАТ 

у пацієнтів із ТВС синкопального та несинкопального походження не 

відрізняються від показників у здорових дітей (p>0,05). Показники САТ вище 

норми, індексу часу гіпертензії та індексу площі під графіком для добового САТ у 

дітей після перенесеного епізоду ВС та СВОГ є достовірно нижчими у порівнянні 

з групами епілепсії та контролю і корелюють з тривалістю пресинкопального, 

синкопального та постсинкопального періодів, результатами оцінки за шкалою 

CSSS, кількістю зовнішніх фенів дисплазії сполучної тканини, ювенільною ОД та 

параметрами ВСР (p<0,05).  

6.  Патологічні типи нічного зниження САТ спостерігаються у 76,0 % дітей 

зі СВОГ, 57,9 % – КС і 52,4 % – ВС. Відсутність оптимального нічного зниження 
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ДАТ реєструється у 52,0 % пацієнтів із СВОГ, 42,7 % – ВС та 31,6 % – КС. Усі види 

синкопе характеризуються домінуванням циркадного типу добового профілю АТ 

«non-dippers» для САТ і «оver-dippers» для ДАТ у групах ВС і СВОГ відносно 

здорових дітей, що є свідченням ВД у понад половини пацієнтів із синкопе.   

7. У жодної дитини зі СВОГ денну АГ, нічну АГ чи гіпертензію «білого 

халату» не реєстрували, а у групах ВС та КС їх поширеність не відрізнялася від 

здорової популяції. Однак, у групах епілепсії та ПТВС частота нічної систолічної 

АГ (26,3 % і 23,5 % проти 2,5 % у контрольній групі), а також гіпертензії «білого 

халату» (21,1 % і 23,5 % проти 2,5 % у контрольній групі) суттєво перевищували 

показники здорових дітей (p<0,05).                

Описані у розділі 4 результати дослідження оприлюднені у наукових працях 

автора [413-417]. 
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РОЗДІЛ 5 

РОЛЬ ПОРУШЕНЬ МЕТАБОЛІЗМУ ФОЛАТІВ ТА  

25-ГІДРОКСИВІТАМІНУ D У ПАТОГЕНЕЗІ СИНКОПЕ  
 

5.1 Профілі піридоксину, фолієвої кислоти, ціанокобаламіну та гомоцистеїну 

у дітей із різними видами синкопе 

 

Існує чимало повідомлень щодо ролі фолієвої кислоти, ціанокобаламіну та 

гомоцистеїну у розвитку серцево-судинних захворювань [230, 254, 255]. Однак, 

більшість із них стосуються дорослого населення і є досить лімітованою щодо 

оцінок у дітей із синкопе.  Ряд науковців припускають, що дефіцит вітаміну В12 

відіграє роль у розвитку синкопе через ефекти сповільненої мієлінізації та нервової 

провідності, а також підвищення рівня норадреналіну в сироватці крові [28, 216]. В 

одному із недавніх досліджень були верифіковані достовірно високі рівні 

гомоцистеїну у дітей із СПОТ та висунуто гіпотезу, що гіпергомоцистеїнемія може 

відігравати роль у розвитку синкопе шляхом підвищеної чутливості барорефлексу 

[29]. При цьому патофізіологічні особливості впливу дефіциту вітамінів В6 та В9 

на розвиток синкопе у дітей досі залишаються недослідженими. Розуміння ролі цих 

вітамінів у патогенезі непритомності допоможе не лише краще зрозуміти 

патогенетичні механізми розвитку синкопе, але і розширити комплекс лікувально-

профілактичної допомоги цим дітям. 

Метою представленого фрагменту дослідження було оцінити концентрації 

піридоксину, фолієвої кислоти, ціанокобаламіну та гомоцистеїну у сироватці крові 

дітей із ВС, СВОГ та КС, а також встановити їх взаємозв’язки з клінічними 

особливостями перебігу синкопе, вегетативним гомеостазом, адаптивними та 

структурно-функціональними показниками діяльності ССС.   

Встановлено, що сироваткові рівні піридоксину у групах ВС ((9,4±4,9) мкг/л) 

і СВОГ ((11,3±6,3) мкг/л) були достовірно нижчі у порівнянні з контролем 

((16,1±5,6) мкг/л) і незмінені у дітей після перенесеного епізоду КС ((14,7±6,7) 

мкг/л), що відображено на рисунку 5.1. Однак, концентрації фолієвої кислоти у 
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сироватці крові дітей із ВС ((4,0±1,3) мкг/л), СВОГ ((3,9±1,8) мкг/л), КС ((4,1±1,6) 

мкг/л) та здорових однолітків ((4,7±1,7) мкг/л) між собою не відрізнялися (рис. 5.2). 

 

Рівні піридоксину  у  сироватці кров і (M, 95 % ДІ)
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Рисунок 5.1 – Рівні піридоксину у сироватці крові дітей із синкопе  

та контрольній групі (p=0,00006) 
Примітка. * – р=0,02 у порівнянні з КС і р=0,0003 у порівнянні з контрольною групою; # – 

p=0,04 у порівнянні з контрольною групою.    

 

Показники фолієвої кислоти у сироватці крові (М, 95 % ДІ)
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Рисунок 5.2 – Показники фолієвої кислоти у сироватці крові дітей  

із ВС, СВОГ, КС та контрольній групі (p=0,5032) 

 

Також досліджено низькі рівні ціанокобаламіну у пацієнтів із епізодами ВС 

((307,5±95,5) нг/л) та СВОГ ((293,0±92,9) нг/л) впродовж останнього місяця щодо 

групи контролю ((447,3±108,8) нг/л). Статистично значимої різниці в профілях 
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вітаміну В12 у групі КС ((393,4±93,0) нг/л) у порівнянні з іншими видами синкопе 

та здоровими дітьми не виявлено (рис. 5.3)     

 

Концентрації ціанокобаламіну у сироватці крові (М, 95 % ДІ)
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Рисунок 5.3 – Концентрації ціанокобаламіну у сироватці крові дітей із синкопе та 

контрольній групі (p<0,000001) 
Примітка. * – р=0,03 у порівнянні з КС і р=0,000009 у порівнянні з контрольною групою; 

# – р=0,02 у порівнянні з КС і р=0,00001 у порівнянні контрольною групою.   

 

Вивчення сироваткового профілю гомоцистеїну дозволило реєструвати 

зростання його показників у всіх трьох групах синкопе – ВС ((13,6±5,0) мкмоль/л), 

СВОГ ((14,2±4,3) мкмоль/л) та КС ((15,3±5,2) мкмоль/л) відносно здорових 

однолітків ((7,8±1,7) мкмоль/л). Отримані результати графічно відображені на 

рисунку 5.4.  

За рівнями піридоксину, фолієвої кислоти та ціанокобаламіну визначали 

вітамінний статус – оптимальний, субоптимальний або дефіцит, а показники 

гомоцистеїну оцінювали відповідно до його перцентильного розподілу (табл. 5.1). 

Так у групах пацієнтів із ВС і СВОГ частіше спостерігали субоптимальний статус 

та дефіцит вітамінів В6 і В9. Субоптимальний рівень фолієвої кислоти частіше 

реєстрували у дітей із ВС, а дефіцит – у пацієнтів зі СВОГ. При цьому 

гіпергомоцистеїнемія домінувала у всіх групах синкопальних ТВС, що було 

статистично значущим відносно контрольної групи. 
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Профілі гомоцистеїну  у  сироватці кров і (М, 95 % ДІ)
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Рисунок 5.4 – Профілі гомоцистеїну у сироватці крові дітей із ВС, СВОГ, КС та 

контрольній групі (p<0,000001) 
Примітка. * – р<0,0001 у порівнянні з контролем.  

 

Таблиця 5.1 – Статус піридоксину, фолієвої кислоти, ціанокобаламіну та 

гомоцистеїну у групах дітей із ВС, СВОГ, КС і контролю 

Статус параметру ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Контроль 

(n (%)) 

χ2 р 

Піридоксин 

Оптимальний 22 (55,0) # 13 (56,5) 15 (83,3) 23 (100,0) - - 

Субоптимальний 12 (30,0) 6 (26,1) 3 (16,7) 0 (0,0) - - 

Дефіцит 6 (15,0) 4 (17,4) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Фолієва кислота 

Оптимальний  14 (35,0) 10 (43,5) 4 (22,2) 10 (43,5) 2,59 0,45973 

Субоптимальний 18 (45,0) * 4 (17,4) #^ 11 (61,1)  12 (52,2) 9,40 0,02441 

Дефіцит 8 (20,0) 9 (39,1) ^  3 (16,7) 1 (4,3) 8,84 0,03147 

Ціанокобаламін 

Оптимальний 18 (46,2) # 8 (34,8) # 15 (83,3) 23 (100,0) - - 

Субоптимальний 16 (41,0) # 12 (52,2) # 3 (16,7) 0 (0,0) - - 

Дефіцит 5 (12,8) 3 (13,0) 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Гомоцистеїн 

Оптимальний 18 (47,4) ^  9 (40,9) ^ 5 (27,8) ^ 22 (95,7) 24,10 0,00002 

Гіпергомоцистеїнемія 20 (52,6) ^ 13 (59,1) ^ 13 (72,2) ^ 1 (4,3) 22,37 0,00006 
Примітка. * - p<0,05 порівняно з СВОГ; # - p<0,05 порівняно з КС; ^ - p<0,05 порівняно з контрольною групою. 

 

У ході дослідження звертали увагу взаємозв’язки між клінічними 

особливостями перебігу синкопе та сироватковими концентраціями вітамінів групи 

В і гомоцистеїну. Зі зниженням рівня фолієвої кислоти зростала тривалість 

синкопального (рис. 5.5) та постсинкопального періодів (рис. 5.6) у дітей із ВС.  
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Група ВС (r=-0,42; p=0,007)

Вітамін В9, мкг/л

Тривалість синкопе, хв.

 

Рисунок 5.5 – Кореляційний зв’язок між рівнем фолієвої кислоти і  

тривалістю синкопе у дітей із ВС  

 

Група ВС (r=-0,43; p=0,006)

Вітамін В9, мкг/л

Тривалість постсинкопе, хв.

 

Рисунок 5.6 – Кореляційний зв’язок між рівнем фолієвої кислоти і  

тривалістю постсинкопе у дітей із ВС 

 

Тривалий постсинкопальний період асоціювався із дефіцитом 

ціанокобаламіну у дітей із ВС (рис. 5.7), а у дітей із КС зростання кількості синкопе 

в анамнезі було пов’язане із дефіцитом фолієвої кислоти (рис. 5.8).  
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Група ВС (r=-0,35; p=0,03)

Вітамін В12, нг/л

Тривалість постсинкопе, хв.

 

Рисунок 5.7 – Кореляційний зв’язок між рівнем ціанокобаламіну і  

тривалістю постсинкопе у дітей із ВС 

 

Група КС (r=-0,49; p=0,04)

Вітамін В9, мкг/л

Кількість синкопе в анамнезі, n

 

Рисунок 5.8 – Кореляційний зв’язок між рівнем фолієвої кислоти і  

кількістю епізодів синкопе в анамнезі у дітей із КС 

 

За даними індексу Кердо вихідний вегетативний тонус корелював з 

піридоксином (r=-0,31; p=0,04) у групі ВС та ціанокобаламіном (r=-0,50; p=0,02) у 

групі СВОГ. Також у дітей із КС зростання офісного САТ характеризувалося 

підвищенням сироваткового рівня гомоцистеїну (r=0,52; p=0,03). Коефіцієнти 

кореляцій для взаємозв’язків між профілями піридоксину, фолієвої кислоти, 
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ціанокобаламіну і гомоцистеїну у пацієнтів із СВОГ та КС відображені у 

таблиці 5.2. Отримані результати є свідченням впливу вітамінів групи В та 

гомоцистеїну на механізми регуляції ЧП та АТ в ортостазі. Слід зазначити і те, що 

жодних статистично значимих кореляцій між показниками піридоксину, фолієвої 

кислоти, ціанокобаламіну, гомоцистеїну і результатами проведеного тесту 

активного ортостазу у групі ВС не знайдено. 

 

Таблиця 5.2 – Кореляційний аналіз показників тесту активного ортостазу та 

сироваткових концентрацій вітамінів В6, В9, В12 і гомоцистеїну у групах СВОГ 

і КС 

Показник СВОГ (r) КС (r) 
Вітамін 

В6 

Вітамін 
В9 

Вітамін 
В12 

Гомо-

цистеїн 

Вітамін 
В6 

Вітамін 
В9 

Вітамін 
В12 

Гомо-

цистеїн 

В положенні лежачи 

ЧП 0,07 -0,04 0,45 * 0,46 * 0,22 0,14 -0,09 -0,10 

САТ 0,09 0,06 0,43 * 0,42 * 0,52 * 0,11 0,08 -0,59 * 

ДАТ 0,13 0,10 0,46 * 0,36 0,44 * 0,02 -0,28 -0,45 * 

Час відновлення вихідного АТ 0,12 -0,29 -0,08 -0,06 0,27 -0,17 0,45 * -0,50 * 

1-ша хв активного ортостазу 

ЧП 0,29 -0,06 0,46 * 0,45 * 0,10 0,54 0,43 * -0,18 

САТ 0,04 -0,02 0,25 0,18 0,61 * 0,11 0,12 -0,60 * 

ДАТ 0,12 -0,14 0,23 0,45 * 0,44 * 0,15 -0,20 -0,21 

3-тя хв активного ортостазу 

ЧП 0,25 0,01 0,45 * 0,40 * 0,19 0,42 * 0,20 -0,22 

САТ -0,03 -0,13 0,14 0,20 0,50 * 0,23 0,19 -0,54 * 

ДАТ -0,01 -0,19 0,10 0,21 0,46 * -0,06 -0,22 -0,46 * 

5-та хв активного ортостазу 

ЧП 0,17 -0,02 0,47 * 0,42 * 0,19 0,41 * 0,20 -0,23 

САТ -0,10 -0,03 0,47 * 0,42 * 0,41 0,21 0,08 -0,47 * 

ДАТ 0,12 -0,01 0,10 * 0,47 * 0,29 0,04 -0,31 -0,19 

7-ма хв активного ортостазу 

ЧП 0,27 0,01 0,49 * 0,32 0,23 0,41 * 0,21 -0,26 

САТ -0,11 -0,08 0,13 0,47 * 0,54 * 0,10 0,16 -0,54 * 

ДАТ 0,12 -0,01 0,04 0,34 0,44 * -0,03 -0,18 -0,32 

10-та хв активного ортостазу 

ЧП 0,13 0,05 0,48 * 0,40 * 0,20 0,42 * 0,25 -0,24 

САТ -0,14 -0,23 0,12 0,43 * 0,52 * 0,14 0,08 -0,51 * 

ДАТ 0,22 0,05 0,09 0,28 0,37 0,08 -0,22 -0,30 
Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 

 

У ході кореляційного аналізу між показниками фолатного обміну та 

структурно-функціональними параметрами серця у дітей із ВС були виявлені 



199 
 

зв’язки між передньо-заднім розміром лівого передсердя і сироватковими 

профілями фолієвої кислоти (r=0,46; p=0,03) та гомоцистеїну (r=0,41; p=0,04), 

діаметром устя аорти і піридоксином (r=-0,45; p=0,03). Коефіцієнти кореляцій між 

вітамінами В6, В9, В12, гомоцистеїном та показниками ехокардіографічного 

обстеження серця представлені у таблиці 5.3. Отримані результати свідчать про те, 

що низькі концентрації піридоксину, фолієвої кислоти і ціанокобаламіну, а також 

гіпергомоцистеїнемія пов’язані зі структурними показниками серця, його 

систолічною, діастолічною та насосною функціями.  

 

Таблиця 5.3 – Кореляційна матриця взаємозв’язків між структурно-

функціональними показниками серця і параметрами фолатного обміну у групах 

СВОГ і КС 

Показник СВОГ (r) КС (r) 
Вітамін 

В6 

Вітамін 
В9 

Вітамін 
В12 

Гомо-

цистеїн 

Вітамін 
В6 

Вітамін 
В9 

Вітамін 
В12 

Гомо-

цистеїн 

Діаметр  вихідного відділу 
правого шлуночка 

-0,19 0,09 -0,45 * 0,05 0,20 -0,56 * -0,09 -0,02 

Товщина міжшлуночкової 
перегородки 

-0,07 0,43 * 0,09 -0,17 0,18 0,03 0,05 0,04 

Передньо-задній розмір лівого 
передсердя 

-0,42 * -0,03 -0,28 0,43 * 0,03 -0,17 -0,52 * 0,18 

Діаметр устя аорти -0,47 * 0,10 -0,10 0,41 * -0,12 -0,06 -0,28 0,42 * 

Кінцевий діастолічний об’єм 
лівого шлуночка 

-0,21 0,11 -0,13 0,02 -0,06 -0,51 * -0,43 * 0,23 

Кінцевий систолічний об’єм 
лівого шлуночка 

0,09 0,11 0,00 0,09 -0,14 -0,40 * -0,42 * -0,40 * 

Ударний об’єм лівого 
шлуночка 

-0,25 0,12 -0,22 0,01 -0,03 -0,50 * -0,41 * 0,16 

Серцевий викид -0,16 0,06 0,02 0,11 0,12 -0,42 * -0,41 * 0,07 

Фракція скорочення -0,41 * -0,15 -0,40 * -0,07 0,18 -0,27 0,09 -0,06 

Маса міокарда лівого 
шлуночка 

-0,21 0,25 -0,14 0,05 0,07 -0,47 * -0,26 0,18 

Індекс маси міокарда лівого 
шлуночка 

0,01 0,46 * 0,15 -0,22 0,04 0,07 -0,12 0,01 

Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 
 

Також було виявлено ряд кореляцій між параметрами метаболізму фолатів і 

інтегральними показниками адаптації ССС до умов середовища. У групі ВС 

зростання гомоцистеїну асоціювалося зі зниженням систолічного показника (r=-
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0,37; p=0,03) та коефіцієнту функціонального стану ССС (r=-0,39; p=0,02). Останні 

параметр також корелював і з профілем вітаміну В12 (r=0,33; p=0,04). У дітей зі 

СВОГ величина серцевого індексу була пов’язана лише з рівнем ціанокобаламіну 

(r=0,46; p=0,03). У групі КС сироваткова концентрація фолієвої кислоти 

корелювала з індексом Робінсона (r=0,67; p=0,003), систолічним показником 

(r=0,51; p=0,03), коефіцієнтом функціонального стану системи кровообігу (r=0,56; 

p=0,02) і серцевим індексом (r=0,60; p=0,01). Рівень гомоцистеїну у сироватці крові 

асоціювався з потужністю роботи лівого шлуночка серця (r=-0,48; p=0,04), 

коефіцієнтом функціонального стану ССС (r=-0,49; p=0,04), індексом 

функціональних змін (r=-0,61; p=0,007). До того ж сироватковий профіль 

піридоксину корелював із коефіцієнтом функціонального стану ССС (r=0,56; 

p=0,02) та індексом функціональних змін (r=0,55; p=0,02), а ціанокобаламін був 

пов’язаний із серцевим індексом (r=0,48; p=0,04). Отже, зниження концентрацій 

вітамінів групи В та підвищення гомоцистеїну у сироватці крові характеризується 

порушенням ефективності роботи серцевого м’яза та оптимізацією 

гемодинамічних реакцій.   

Порушення метаболізму фолатів також асоціювалося із вкороченням 

тривалості електричної систоли, що притаманно для симпатикотонії. Так у групі 

ВС середньодобова тривалість інтервалу QTc корелювала з показниками 

піридоксину (r=0,34; p=0,03) та гомоцистеїну (r=-0,49; p=0,002), у групі СВОГ – з 

рівнем фолієвої кислоти (r=0,59; p=0,004), а у групі КС – з сироватковими 

профілями фолієвої кислоти (r=0,44; p=0,04) та ціанокобаламіну (r=0,49; p=0,04). У 

дітей з СВОГ зниження циркадного індексу ЧСС супроводжувалося зниженням 

концентрації вітаміну В6 у сироватці крові (r=0,51; p=0,02).         

Жодних кореляцій між показниками метаболізму фолатів та ВСР у дітей з ВС 

та СВОГ не було виявлено. Однак, у пацієнтів із КС параметри SDANN (r=-0,40; 

p=0,04), RMSSD (r=0,44; p=0,04), pNN50 (r=0,43; p=0,04) знижувалися зі 

зменшенням рівня сироваткового піридоксину. Фолієва кислота у цій групі дітей 

корелювала з pNN50 (r=0,40; p=0,04) і TP (r=-0,40; p=0,04), а індекс LF/HF – з 

ціанокобаламіном (r=-0,44; p=0,04). Гіпергомоцистеїнемія у дітей із КС 
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супроводжувалася зниженням RMSSD (r=-0,48; p=0,04). Такі результати є 

свідченням симпатикотонії, яка є асоційованою із порушеннями обміну фолатів у 

пацієнтів із КС.         

Наведені нижче взаємозв’язки підтверджують також вплив дефіциту 

вітамінів В та гіпергомоцистеїнемії на циркадні коливання АТ. У групі ВС 

варіабельність нічного ДАТ корелювала з профілем піридоксину (r=-0,35; p=0,03). 

У пацієнтів з СВОГ сироваткова концентрація гомоцистеїну асоціювалася з 

показниками добового САТ вище норми (r=0,47; p=0,03), варіабельністю добових 

САТ (r=0,48; p=0,03) і ДАТ (r=0,54; p=0,01), індексом часу гіпертензії для добового 

САТ (r=0,54; p=0,01) і денного ДАТ (r=0,58; p=0,006), індексом площі під графіком 

для добового САТ (r=0,53; p=0,01) і денного ДАТ (r=0,53; p=0,01). У дітей із КС 

рівень піридоксину корелював з добовим САТ вище норми (r=-0,80; p=0,0001), 

індексом часу гіпертензії для добового САТ (r=-0,73; p=0,001) й індексом площі під 

графіком для добового САТ (r=-0,51; p=0,04). При цьому профілі гомоцистеїну 

були пов’язані з добовим САТ вище норми (r=0,79; p=0,0002) та індексом часу 

гіпертензії для добового САТ (r=0,67; p=0,005).    

Отримані результати свідчать про те, що порушення метаболізму фолатів 

впивають на клінічні особливості перебігу синкопе, що в свою чергу є свідченням 

залученості дефіциту піридоксину, фолієвої кислоти, ціанокобаламіну та 

гіпергомоцистеїнемії у патогенетичні механізми розвитку синкопе у дітей.  

 

5.2 Вітамін D-статус у дітей на фоні перенесеного епізоду синкопе  

 

Ряд недавніх наукових досліджень звертає увагу на те, що, рівні вітаміну D 

значно нижчі у пацієнтів з ВС порівняно зі здоровими людьми, та пояснюють 

вищий ризик розвитку непритомності саме у пацієнтів з дефіцитом вітаміну D [24, 

32, 217]. Деякі з них асоціюють дефіцит вітаміну D із розвитком ОГ у дорослих 

[418]. При цьому слід зазначити, що механізми, які пояснюють взаємозв’язки між 

гіповітамінозом D та розвитком синкопе, досі залишаються недостатньо 

зрозумілими та суперечливими [31]. Подальші обсерваційні дослідження з оцінки 
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рівня вітаміну D у дітей із синкопе допоможуть краще зрозуміти патофізіологічні 

механізми розвитку непритомності, а рандомізовані контрольовані дослідження 

відкривають ряд можливостей в оцінці ймовірної ефективності використання 

добавок вітаміну D у лікуванні синкопе у дітей із проявами дефіциту вітаміну D. 

Метою цієї частини дослідження було вивчити сироваткові рівні 25(ОН)D у 

групах дітей із синкопальними ТВС та дослідити їх можливі кореляції з клінічними 

особливостями перебігу синкопе, вегетативним гомеостазом, адаптивними та 

структурно-функціональними показниками діяльності ССС, включаючи ВСР та 

циркадні ритми АТ.   

Графічні результати дослідження сироваткових концентрацій 25(ОН)D у 

групах синкопе та контролю відображені на рисунку 5.9. Так у дітей із ВС 

((18,8±6,7) нг/мл), СВОГ ((19,9±6,7) нг/мл) і КС ((20,6±7,3) нг/мл) реєстрували 

достовірно нижчі показники вітаміну D у сироватці крові у порівнянні зі здоровими 

однолітками ((30,9±5,9) нг/мл; р<0,000001).   

 

Сироваткові концентрації 25(OH)D (М, 95 % ДІ)
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Рисунок 5.9 – Сироваткові концентрації 25(ОН)D у дітей із синкопе та 

контрольній групі (p<0,000001) 

Примітка. * – р<0,000001 у порівнянні з контролем.  

 

Оцінка статусу вітаміну D виявила достовірно нижчу поширеність 

оптимального показника у дітей із синкопе щодо контролю за рахунок зростання 

випадків дефіциту у 60,0 % пацієнтів із ВС, 54,2 % – СВОГ і 47,4 % – КС. При 
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цьому відмінностей у частоті субоптимального статусу вітаміну D у обстежених 

групах не було (табл. 5.4).    

 

Таблиця 5.4 – Статус вітаміну D у групах ВС, СВОГ, КС та контролю 

Вітамін D-статус ВС 

(n (%)) 

СВОГ 

(n (%)) 

КС 

(n (%)) 

Контроль 

(n (%)) 

χ2 р 

Оптимальний статус 3 (7,5) ^ 2 (8,3) ^ 2 (10,5) ^ 13 (54,2) 25,70 0,00001 

Субоптимальний статус 13 (32,5) 9 (37,5) 8 (42,1) 11 (45,8) 1,27 0,73663 

Дефіцит 24 (60,0) 13 (54,2) 9 (47,4) 0 (0,0) - - 
Примітка. ^ - p<0,05 у порівнянні з контрольною групою. 
 

Встановлено, що дефіцит вітаміну D впливає на особливості перебігу 

синкопальних станів у дітей. У групі СВОГ зниження сироваткового профілю 

25(ОН)D асоціювалося зі зменшенням тривалості пресинкопального періоду 

(рис. 5.10), а у пацієнтів з КС – зі зростанням кількості епізодів синкопе ву анамнезі 

(рис. 5.11). До того ж, дефіцит вітаміну D у дітей зі СВОГ супроводжувався 

більшим числом зовнішніх фенів недиференційованої дисплазії сполучної тканини 

(рис. 5.12).   

 

Група СВОГ (r=0,42; p=0,04)

25(ОН)D, нг/мл

Тривалість пресинкопе, хв .

 

Рисунок 5.10 – Кореляційний зв’язок між рівнем 25(ОН)D і тривалістю 

пресинкопального періоду у групі дітей із СВОГ 
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Група КС (r=-0,48; p=0,04)

25(ОН)D, нг/мл

Кількість синкопе за життя, n

 

Рисунок 5.11 – Кореляційний зв’язок між сироватковим профілем 25(ОН)D  

і кількістю епізодів синкопе в анамнезі пацієнтів із КС 

 

Група СВОГ (r=-0,45; p=0,03)

25(ОН)D, нг/мл

Кількість зовнішніх фенів, n

 

Рисунок 5.12 – Кореляційний зв’язок між сироватковою концентрацією 25(ОН)D  

і кількістю зовнішніх фенів дисплазії сполучної тканини у дітей із СВОГ 

 

У ході дослідження взаємозв’язків між профілями 25(ОН)D у сироватці крові 

хворих із синкопе встановлено, що дефіцит вітаміну D впливав на патологічну 

гемодинамічну відповідь ССС під час проведення тесту активного ортостазу саме 

у групі СВОГ, яка характеризувалася низькими показниками САТ в положенні 

лежачи та на 1-й, 3-й, 5-й, 7-й і 10-й хв ортостазу (табл. 5.5)  
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Таблиця 5.5 – Коефіцієнти кореляції між сироватковим рівнем 25(ОН)D і 

показниками тесту активного ортостазу у групах пацієнтів із синкопе.  
Показник 25(ОН)D (r) 

ВС СВОГ КС 

В положенні лежачи 

ЧП 0,13 0,21 0,15 

САТ 0,09 0,42 * 0,17 

ДАТ 0,01 0,28 -0,25 

Час відновлення вихідного АТ 0,18 -0,01 -0,04 

1-ша хв активного ортостазу 

ЧП 0,18 0,24 0,22 

САТ 0,08 0,43 * 0,11 

ДАТ 0,05 0,38 -0,16 

3-тя хв активного ортостазу 

ЧП 0,18 0,21 0,20 

САТ 0,04 0,44 * 0,13 

ДАТ 0,04 0,23 -0,20 

5-та хв активного ортостазу 

ЧП 0,16 0,25 0,18 

САТ -0,02 0,42 * 0,07 

ДАТ 0,01 0,34 -0,19 

7-ма хв активного ортостазу 

ЧП 0,11 0,27 0,21 

САТ 0,02 0,42 * -0,02 

ДАТ 0,01 0,33 -0,17 

10-та хв активного ортостазу 

ЧП 0,13 0,34 0,26 

САТ 0,01 0,42 * 0,03 

ДАТ 0,02 0,37 -0,15 
Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 

 

Як видно з таблиці 5.6, зниження вітаміну D у сироватці крові на показники 

систолічної та діастолічної функцій серця у пацієнтів із діагнозом синкопе не 

впливало. Однак, у групі СВОГ дефіцит 25(ОН)D асоціювався зі зростанням 

ударного об’єму лівого шлуночка. Отримані результати разом із статистично 

значущими коефіцієнтами кореляцій для деяких структурних показників ССС є 

свідченням напруження компенсаторних механізмів в умовах недостатності чи 

дефіциту вітаміну D після перенесеного епізоду синкопе.  
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Таблиця 5.6 – Результати кореляційного аналізу між сироватковими 

концентраціями 25(ОН)D і структурно-функціональними показниками серця у 

пацієнтів із синкопе 

Показник 25(ОН)D (r) 
ВС СВОГ КС 

Діаметр  вихідного відділу правого шлуночка 0,21 -0,43 * -0,11 

Товщина міжшлуночкової перегородки 0,24 -0,04 -0,18 

Товщина задньої стінки лівого шлуночка 0,11 -0,45 * -0,20 

Передньо-задній розмір лівого передсердя -0,03 0,02 0,09 

Діаметр устя аорти -0,03 -0,43  -0,14 

Діаметр стовбура легеневої артерії -0,36 * 0,09 -0,25 

Кінцевий діастолічний об’єм лівого шлуночка  -0,12 -0,26 -0,16 

Кінцевий систолічний об’єм лівого шлуночка -0,20 -0,09 -0,13 

Ударний об’єм лівого шлуночка -0,11 -0,41  -0,11 

Серцевий викид -0,02 -0,20 -0,02 

Фракція викиду -0,04 -0,20 -0,05 

Фракція скорочення -0,04 -0,20 -0,06 

Маса міокарда лівого шлуночка 0,16 -0,38 * -0,11 

Індекс маси міокарда лівого шлуночка 0,13 -0,20 -0,42 * 

Відносна товщина стінок лівого шлуночка -0,40 * -0,43 * 0,09 

Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 
 

Аналіз зв’язків між рівнем вітаміну D й інтегральними показниками адаптації 

ССС теж виявив ряд особливостей при різних видах синкопе (табл. 5.7). У дітей 

після перенесеного епізоду ВС жодного впливу дефіциту вітаміну D на 

функціональний стан серця та його адаптацію виявлено не було. Зниження 

концентрації 25(ОН)D у групі СВОГ супроводжувалося зменшенням ефективності 

роботи серцевого м’яза, про що свідчать показники коефіцієнту економічності 

системи кровообігу, потужності роботи лівого шлуночка та серцевого індексу, а 

також оптимізацією гемодинамічних реакцій зі зниженням індексу Робінсона та 

індексу функціональних змін. У пацієнтів із КС дефіцит вітаміну D 

супроводжувався тенденцією до зростання коефіцієнту функціонального стану 

ССС, як прояву напруження ефективності роботи серцевого м’яза, на фоні 

зниженого серцевого та ударного індексів та підвищеного периферичного опору 

судин, що свідчить про напруження регуляторно-адаптаційних механізмів 

діяльності ССС.            
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Таблиця 5.7 – Кореляційна матриця взаємозв’язків між сироватковими 

профілями 25(ОН)D й інтегральними показниками адаптації ССС у групах дітей із 

синкопе 

Показник 25(ОН)D (r) 
ВС СВОГ КС 

Систолічний об’єм крові 0,06 -0,03 -0,08 

Хвилинний об’єм кровотоку 0,08 0,19 0,30 

Коефіцієнт економічності кровообігу 0,14 0,61 * 0,24 

Потужність роботи лівого шлуночка 0,05 0,55 * 0,23 

Об'єм серця -0,09 -0,09 -0,12 

Індекс Робінсона 0,10 0,52 * 0,34 

Систолічний показник 0,10 -0,08 -0,23 

Коефіцієнт функціонального стану ССС 0,12 -0,06 -0,42 

Коефіцієнт функціонального стану кардіо-

респіраторної системи 

0,09 0,07 0,36 

Коефіцієнт Хільдебранта -0,03 0,26 0,26 

Індекс функціональних змін 0,02 0,45 * -0,01 

Серцевий індекс 0,01 0,52 * 0,45 

Ударний індекс -0,14 0,12 0,41 

Загальний периферичний опір -0,05 -0,01 -0,40 

Питомий периферичний опір 0,02 -0,13 -0,42 

Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 
 

Не було встановлено статистично значимих кореляцій між вітаміном D і 

середньодобовими показниками ЧСС, циркадним індексом ЧСС, тривалістю 

епізодів тахікардії, брадикардії, аритмії та екстрасистолії впродовж 24 год ХМЕКГ, 

а також тривалістю атріовентрикулярного проведення у всіх трьох групах синкопе 

(p>0,05). Однак, у пацієнтів із КС середньодобова тривалість інтервалу QTc 

зменшувалася зі зниженням концентрації 25(ОН)D у сироватці крові (r=0,49; 

p=0,04). Лише у групі КС рівень вітаміну D був асоційований із деякими 

параметрами ВСР – pNN50 (r=0,50; p=0,03), TP (r=-0,45; p=0,04), LF (r=-0,46; 

p=0,04) і HF (r=-0,43; p=0,04).  

У цьому дослідженні не виявлено впливу дефіциту вітаміну D на циркадні 

ритми АТ впродовж доби у дітей із ВС і СВОГ. Проте, у групі КС зниження 

показника 25(ОН)D супроводжувалося зростанням нічного ДАТ вище норми (r=-

0,59; p=0,007) та швидкості ранкового підвищення ДАТ (r=-0,48; p=0,04). 
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Виявлені статистично значимі кореляції між рівнем 25(ОН)D та 

сироватковими профілями фолієвої кислоти і ціанокобаламіну у дітей із 

синкопальними ТВС (рис. 5.13) є свідченням комплексного впливу дефіциту цих 

вітамінів на особливості формування адаптаційних механізмів регуляції 

гемодинаміки після перенесеного епізоду непритомності. 

 

25(ОН)D, нг/мл

Піридоксин, мкг/л (r=0,09; p=0,41)

Фолієва кислота, мкг/л (r=0,26; p=0,02)

Ціанокобаламін, нг/л (r=0,37; p=0,0008)

Гомоцистеїн, мкмоль/л (r=0,01; p=0,90)

 

Рисунок 5.13 – Кореляційні зв’язки між сироватковим рівнем 25(ОН)D і  

показниками фолатного обміну у дітей із синкопе в анамнезі 

 

Отже, отримані дані свідчать про залученість дефіциту вітаміну D у 

патогенетичні механізми розвитку ВС, СВОГ та КС й обґрунтовують необхідність 

подальших досліджень із вивчення ефективності застосування вітамінних добавок 

у лікуванні і профілактиці розвитку рецидивів синкопе.  

На основі представлених у розділі 5 результатів дослідження можна зробити 

такі висновки: 

1. Сироваткові профілі піридоксину у групах ВС ((9,4±4,9) мкг/л) і СВОГ 

((11,3±6,3) мкг/л) достовірно нижчі у порівнянні з контролем ((16,1±5,6) мкг/л; 

р<0,05). Недостатність та дефіцит вітаміну В6 реєстрували у 45,0 % пацієнтів з ВС, 
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43,5 % – СВОГ та 16,7 % – КС. Хоча різниці у концентраціях фолієвої кислоти у 

дітей із ВС, СВОГ, КС та здорових однолітків не виявлено (р=0,50), поширеність 

субоптимального статусу та дефіциту вітаміну В9 становила 65,0 % у групі ВС, 

56,5 % – СВОГ та 77,8 % – КС. У пацієнтів з ВС ((307,5±95,5) нг/л) та СВОГ 

((293,0±92,9) нг/л) спостерігаються низькі рівні ціанокобаламіну у сироватці крові 

щодо групи контролю ((447,3,0±108,8) нг/л; р<0,05). Недостатність та дефіцит 

вітаміну В12 діагностували у 53,8 % дітей з ВС, 65,2 % – СВОГ і 16,7 % – КС. 

Підвищені показники гомоцистеїну мають місце у всіх трьох групах дітей із 

синкопе – ВС ((13,6±5,0) мкмоль/л), СВОГ ((14,2±4,3) мкмоль/л) та КС ((15,3±5,2) 

мкмоль/л) відносно здорових однолітків ((7,8±1,7) мкмоль/л; р<0,05). Поширеність 

гіпергомоцистеїнемії у пацієнтів з ВС, СВОГ та КС становила 52,6 %, 59,1 % та 

72,2 % відповідно.  

2. Порушення метаболізму фолатів у дітей із синкопе пов’язані з 

тривалістю синкопального і постсинкопального періодів, кількістю епізодів 

непритомності в анамнезі, впливають на механізми регуляції ЧП і АТ в ортостазі, 

структурні показники серця, його систолічну, діастолічну та насосну функції, 

знижують ефективність роботи серцевого м’яза, викликають оптимізацію 

гемодинамічних реакцій ССС, асоціюються з вкороченням тривалості електричної 

систоли та змінами циркадних коливань АТ впродовж доби (р<0,05). У пацієнтів із 

КС сироваткові профілі піридоксину, фолієвої кислоти, ціанокобаламіну та 

гомоцистеїну впливають на схильність до розвитку симпатикотонії за даними 

показників ВСР (р<0,05). 

3. У групах дітей із ВС ((18,8±6,7) нг/мл), СВОГ ((19,9±6,7) нг/мл) і КС 

((20,6±7,3) нг/мл) спостерігаються достовірно нижчі сироваткові рівні 25(ОН)D 

щодо здорових однолітків ((30,9±5,9) нг/мл; р<0,000001). Недостатність та дефіцит 

вітаміну D діагностували у 32,5 і 60,0 % пацієнтів з перенесеними ВС, 37,5 і 54,2 % 

– СВОГ та 42,1 і 47,4 % – КС. Виявлені кореляції між 25(ОН)D та рівнями фолієвої 

кислоти (r=0,26; p=0,02) і ціанокобаламіну (r=0,37; p=0,0008) у дітей із синкопе у 

анамнезі підтверджують комплексний вплив дефіциту цих вітамінів на особливості 

формування гемодинамічних реакцій після перенесеного епізоду непритомності. 
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4. У дітей із СВОГ недостатність та дефіцит вітаміну D асоціюються зі 

скороченням тривалості пресинкопального періоду, патологічною 

гемодинамічною відповіддю у ході проведення тесту активного ортостазу, впливає 

на структурні показники серця, супроводжується напруженням регуляторно-

адаптаційних механізмів ССС у вигляді зниження ефективності роботи серцевого 

м’яза та оптимізації гемодинамічних реакцій (p<0,05). У групі пацієнтів із КС 

зниження сироваткової концентрації 25(ОН)D характеризується вищим числом 

епізодів синкопе у анамнезі, напруженням регуляторно-адаптивних можливостей 

ССС, зменшенням середньодобової тривалості інтервалу QTc, низькою ВСР, 

тенденцією до зростання нічного ДАТ і швидкості ранкового підвищення ДАТ 

(p<0,05).   

Висвітлені у розділі 5 результати дослідження опубліковані у наукових 

працях автора [419-431]. 
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РОЗДІЛ 6 

ЯКІСТЬ ЖИТТЯ ДІТЕЙ ТА ЧЛЕНІВ ЇХ СІМЕЙ ПІСЛЯ ПЕРЕНЕСЕНОГО 
ЕПІЗОДУ ТРАНЗИТОРНОЇ ВТРАТИ СВІДОМОСТІ 

 

6.1 Результати валідації опитувальників з оцінки якості життя, що 

використовувалися у дослідженні 

 

Ключовою метою охорони здоров’я та профілактичної медицини є зміцнення 

здоров’я населення. Протягом останніх 50 років серед дослідників і клініцистів 

зростає визнання того факту, що визначення результатів здоров’я повинне бути 

комплексним і включати поєднання показників очікуваної тривалості життя та 

ЯЖПЗ [432]. Методологія дослідження ЯЖПЗ включає в себе самозвіти дітей або 

проксі-звіти батьків щодо функціонування та благополуччя у фізичній (здатність 

до самообслуговування), психічній (емоційне благополуччя, навчальна діяльність) 

та соціальній (здатність взаємодіяти з родиною і друзями) сферах життя [433, 434]. 

J.W. Varni розробив ряд загальних і спеціальних опитувальників із оцінки ЯЖПЗ у 

хворих і здорових дітей та їх родин [435]. Однак, без вивчення їх психометричних 

характеристик, отримані результати використання зазначених опитувальників у тій 

чи іншій групі дослідження не вважатимуться науково обґрунтованими [436, 437].    

Метою представленої частини дослідження було здійснити валідацію дитячої 

та батьківської версій педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0, 

дитячої та батьківської версій шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0, 

дитячої та батьківської версій багатофакторної шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0, 

дитячої та батьківської версій серцевого модуля PedsQL™ 3.0, дитячої та 

батьківської версій модуля епілепсії PedsQL™ 3.0, батьківської версії модуля 

впливу на родину PedsQL™ 2.0 та батьківської версії загального модуля 

задоволення в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 шляхом оцінок формату і 

аналізу даних (критерій доцільності), надійності (критерій внутрішньої 

постійності) та валідності (змістовий, конструктивний та критеріальний критерії). 

Отримані результати дозволять вважати кожен із цих опитувальників валідним або 
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невалідним у групах синкопальних та несинкопальних ТВС, що в свою чергу 

дозволить або унеможливить їх подальше застосування серед зазначених груп 

дітей.   

 

6.1.1 Психометричні характеристики дитячої та батьківської версій 

педіатричного опитувальника з оцінки якості життя PedsQL™ 4.0 

Валідацію дитячої та батьківської версій педіатричного опитувальника з 

оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0 проводили поетапно з визначенням критеріїв доцільності, 

внутрішньої постійності, змістової, конструктивної і критеріальної валідності. 

Результати оцінки на відповідність критерію доцільності використання 

опитувальника у групах пацієнтів із ТВС синкопального та несинкопального генезу 

відображені у таблиці 6.1.  

 

Таблиця 6.1 – Формат і аналіз даних педіатричного опитувальника з оцінки 

ЯЖ PedsQL™ 4.0 у групах дітей із синкопальними та несинкопальними ТВС 

Шкала педіатричного 
опитувальника з оцінки ЯЖ 

PedsQL™ 4.0 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Пропу-

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі»  

(%) 

Пропу- 

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі»  

(%) 

Самозвіт дітей 

Фізичне функціонування 0,1 2,3 14,5 0,2 0,7 13,1 

Емоційне функціонування 0,1 5,4 13,8 0,3 1,3 14,5 

Соціальне функціонування 0,0 6,8 11,5 0,3 1,7 12,9 

Функціонування у школі 0,7 6,1 9,9 0,3 0,9 11,5 

Фізичне здоров’я 0,1 2,3 14,5 0,2 0,7 13,1 

Психосоціальне здоров’я 0,3 6,2 12,9 0,5 1,0 13,2 

Загальний показник ЯЖ 0,3 5,3 13,8 0,3 0,9 13,2 

Проксі-звіт батьків 

Фізичне функціонування 1,1 3,9 14,8 1,1 0,1 14,9 

Емоційне функціонування 0,0 6,8 12,5 0,3 0,8 13,5 

Соціальне функціонування 0,1 8,3 10,9 1,4 1,1 14,8 

Функціонування у школі 0,6 7,1 11,2 1,4 0,9 13,7 

Фізичне здоров’я 1,1 3,9 14,8 1,1 0,1 14,9 

Психосоціальне здоров’я 0,2 7,8 11,6 1,0 1,0 14,1 

Загальний показник ЯЖ 0,5 6,4 12,8 1,1 0,7 14,2 

 

Відсоток пропущених даних склав 0,7 для самозвіту дітей і 1,4 для проксі-

звіту батьків. Ефекти «стелі» і «підлоги» не перевищували позначку 15 % для 
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самозвітів і проксі-звітів в обох групах пацієнтів із ТВС. Отримані результати 

підтвердили відсутність достовірного впливу ефектів «стелі» і «підлоги» на 

загальний результат анкетування дітей та їх батьків.     

Показники оцінки внутрішньої постійності дитячої та батьківської версій 

педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0 представлені у таблиці 

6.2. В цілому коефіцієнт кореляції Кронбаха α у групах синкопальних та 

несинкопальних ТВС становив 0,96 і 0,97 для самозвіту дітей та 0,94 і 0,96 для 

проксі-звіту батьків. Такі результати говорять про високу відповідність дитячої та 

батьківської версій педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0 

критерію внутрішньої постійності.      

 

Таблиця 6.2 – Результати оцінки внутрішньої постійності педіатричного 

опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0 у групах дітей із синкопальними та 

несинкопальними ТВС 

Шкала педіатричного 
опитувальника з оцінки ЯЖ 

PedsQL™ 4.0 

Коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Самозвіт 
дітей 

Проксі-звіт 
батьків 

Самозвіт 
дітей 

Проксі-звіт 
батьків 

Фізичне функціонування 0,95 0,93 0,97 0,96 

Емоційне функціонування 0,96 0,94 0,97 0,96 

Соціальне функціонування 0,96 0,94 0,97 0,96 

Функціонування у школі 0,96 0,94 0,97 0,96 

Фізичне здоров’я 0,94 0,92 0,96 0,95 

Психосоціальне здоров’я 0,95 0,93 0,97 0,96 

Загальний показник ЯЖ 0,94 0,92 0,96 0,95 

Примітка. Коефіцієнт кореляції Кронбаха α ≥0,70 свідчить про надійність опитувальника. 
 

Показано, що результати оцінки батьків і дітей педіатричним 

опитувальником з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0 відрізнялися у групах із ТВС у анамнезі 

та здоровими однолітками за більшістю шкал. Визначений розмір ефекту g 

Хеджеса підтвердив статистично значимі відмінності у групах хворих і здорових 

дітей для самозвіту дітей та проксі-звіту батьків в межах усіх шкал опитувальника, 

за винятком функціонування у школі для батьківського звіту в групі пацієнтів із 

синкопальними ТВС (табл. 6.3). 
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Таблиця 6.3 – Дискримінантна валідність педіатричного опитувальника з 

оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0 у групах пацієнтів із ТВС 

Шкала педіатричного 
опитувальника з оцінки 
ЯЖ PedsQL™ 4.0, бали 

Синко-

пальні ТВС 
(M±SD) 

Несинко- 

пальні ТВС 
(M±SD) 

Контроль 

(M±SD) 
р Розмір ефекту 

g Хеджеса 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несин-

копальні 
ТВС 

Самозвіт дітей 

Фізичне функціонування 68,1±18,8 * 68,4±23,7 76,3±17,2 0,0326 0,44 0,37 

Емоційне функціонування 58,7±20,3 * 55,8±22,4 * 81,6±83,2 0,0039 0,53 0,46 

Соціальне 
функціонування 

73,8±21,0 70,4±26,4 82,3±15,2 0,0685 0,43 0,53 

Функціонування у школі 60,6±18,7 54,3±25,3 * 68,1±17,3 0,0138 0,41 0,62 

Фізичне здоров’я 68,1±18,8 * 68,4±23,7 76,3±17,2 0,0326 0,44 0,37 

Психосоціальне здоров’я 64,4±17,3 * 60,2±22,5 * 77,3±30,6 0,0022 0,62 0,66 

Загальний показник ЯЖ 65,7±16,8 * 63,0±21,8 * 77,0±21,9 0,0054 0,63 0,64 

Проксі-звіт батьків 

Фізичне функціонування 64,3±18,9 * 66,5±24,4 74,9±16,9 0,0091 0,57 0,39 

Емоційне функціонування 59,2±18,4 55,6±23,9 * 67,5±18,3 0,0217 0,45 0,55 

Соціальне 
функціонування 

71,6±19,4 65,9±25,5 78,1±15,3 0,0656 0,34 0,56 

Функціонування у школі 58,3±18,1 53,6±25,4 61,5±18,2 0,1851 0,18 0,35 

Фізичне здоров’я 64,3±18,9 * 66,5±24,4 74,9±16,9 0,0255 0,57 0,39 

Психосоціальне здоров’я 63,0±15,7 58,3±22,4 * 69,1±14,4 0,0091 0,40 0,55 

Загальний показник ЯЖ 63,5±15,4 *  61,2±21,8 * 71,2±13,4 0,0212 0,51 0,53 

Примітка 1. * - p<0,05 у порівнянні з контрольною групою.   
Примітка 2. Розмір ефекту g Хеджеса у відмінностях між хворими і здоровими дітьми: 0,20-0,49 – малий; 0,50-0,79 

– середній; >0,80 – великий. 
 

За результатами факторного аналізу у групах синкопальних та 

несинкопальних ТВС було побудовано 1-факторну модель, яка пояснює 81,1 та 

85,4 % дисперсії отриманих даних для самозвіту дітей і 76,1 та 83,0 % – для проксі-

звіту батьків. Решта даних зумовлена випадковими впливами, які не включалися в 

цю факторну модель. Як видно з таблиці 6.4, усі шкали педіатричного 

опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0 характеризувалися сильними (≥0,70) 

зв’язками з фактором ЯЖПЗ, що дозволяє підтвердити їх конструктивну валідність.   
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Таблиця 6.4 – Факторна матриця педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ 

PedsQL™ 4.0 у групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Шкала педіатричного 
опитувальника з оцінки ЯЖ 

PedsQL™ 4.0 

Фактор ЯЖПЗ 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Самозвіт  
дітей 

Проксі-звіт 
батьків 

Самозвіт  
дітей 

Проксі-звіт 
батьків 

Фізичне функціонування -0,91 -0,86 -0,91 -0,90 

Емоційне функціонування -0,85 -0,84 -0,90 -0,89 

Соціальне функціонування -0,86 -0,79 -0,88 -0,85 

Функціонування у школі -0,79 -0,78 -0,88 -0,87 

Фізичне здоров’я -0,91 -0,86 -0,91 -0,90 

Психосоціальне здоров’я -0,97 -0,95 -0,97 -0,97 

Загальний показник ЯЖ -0,99 -0,99 -0,99 -0,99 

Примітка. Значення факторних навантажень ≥0,70 підтверджують сильний зв’язок із фактором ЯЖПЗ. 

 

Критеріальну валідність спершу було підтверджено виявленими статистично 

значущими кореляційними зв’язками між шкалами педіатричного опитувальника 

PedsQL™ 4.0 і сумарним результатом оцінки для шкали загального благополуччя 

PedsQL™ 3.0, багатофакторної шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0, модуля впливу 

на родину PedsQL™ 2.0, загального модуля задоволення в галузі охорони здоров’я 

PedsQL™ 3.0 (табл. 6.5).  

Узгодженість самозвіту дитини та проксі-звіту батьків в межах 

педіатричного опитувальника PedsQL™ 4.0 досліджували за допомогою 

внутрішньокласового коефіцієнту кореляції. Отримані результати відтворені у 

таблиці 6.6 та є такими, що підтверджують добру і відмінну згоду для всіх шкал 

опитувальника. Розмір ефекту d Коєна ≤0,20 в межах педіатричного опитувальника 

PedsQL™ 4.0 є ще одним свідченням відсутності статистично значимої різниці у 

самозвітах дітей та проксі-звітах батьків у групах пацієнтів із синкопальними та 

несинкопальними ТВС.  
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Таблиця 6.5 – Кореляційний аналіз педіатричного опитувальника PedsQL™ 

4.0 з іншими опитувальниками оцінки ЯЖПЗ 

Шкала 
педіатричного 

опитувальника з 
оцінки ЯЖ 

PedsQL™ 4.0 

Шкала загального 
благополуччя 
PedsQL™ 3.0 

Багатофакторна 
шкала 

втомлюваності 
PedsQL™ 3.0 

Модуль впливу на 
родину 

PedsQL™ 2.0 

Модуль 
задоволення в 
галузі охорони 

здоров’я 

PedsQL™ 3.0 

Синко-

пальні 
ТВС  

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС  

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС  

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС  

Несинко-

пальні 
ТВС 

Самозвіт дітей 

Фізичне 
функціонування 

0,50 * 0,61 * 0,69 * 0,73 * 0,41 * 0,42 * 0,24 * 0,13 

Емоційне 
функціонування 

0,43 * 0,61 * 0,53 * 0,61 * 0,32 * 0,45 * 0,22 * 0,33 * 

Соціальне 
функціонування 

0,40 * 0,69 * 0,58 * 0,70 * 0,44 * 0,45 * 0,24 * 0,31 * 

Функціонування 
у школі 

0,44 * 0,72 * 0,46 * 0,68 * 0,26 * 0,45 * 0,26 * 0,21 

Фізичне 
здоров’я 

0,50 * 0,61 * 0,69 * 0,73 * 0,41 * 0,42 * 0,24 * 0,13 

Психосоціальне 
здоров’я 

0,48 * 0,74 * 0,63 * 0,72 * 0,41 * 0,50 * 0,27 * 0,30 * 

Загальний 
показник ЯЖ 

0,53 * 0,73 * 0,70 * 0,77 * 0,46 * 0,51 * 0,28 * 0,25 

Проксі-звіт батьків 

Фізичне 
функціонування 

0,42 * 0,51 * 0,67 * 0,71 * 0,40 * 0,40 * 0,14 0,10 

Емоційне 
функціонування 

0,38 * 0,57 * 0,64 * 0,71 * 0,42 * 0,53 * 0,26 * 0,33 * 

Соціальне 
функціонування 

0,32 * 0,48 * 0,53 * 0,74 * 0,48 * 0,52 * 0,26* 0,30 * 

Функціонування 
у школі 

0,37 * 0,62 * 0,48 * 0,74 * 0,30 * 0,31 * 0,18 * 0,62 * 

Фізичне 
здоров’я 

0,42 * 0,51 * 0,67 * 0,71 * 0,40 * 0,40 * 0,14 0,10 

Психосоціальне 
здоров’я 

0,42 * 0,62 * 0,65 * 0,83 * 0,47 * 0,58 * 0,27 * 0,33 * 

Загальний 
показник ЯЖ 

0,46 * 0,61 * 0,72 * 0,84 * 0,48 * 0,53 * 0,24 * 0,27 * 

Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 
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Таблиця 6.6 – Узгодженість самозвіту дітей та проксі-звіту батьків в межах 

анкетування педіатричним опитувальником PedsQL™ 4.0  
Шкала педіатричного 

опитувальника з оцінки ЯЖ 
PedsQL™ 4.0 

Узгодженість самозвіту дітей та проксі-звіту батьків 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

r p Розмір 
ефекту  
d Коєна 

r p Розмір 
ефекту  
d Коєна 

Фізичне функціонування 0,76 <0,000001 0,19 0,84 <0,000001 0,08 

Емоційне функціонування 0,75 <0,000001 0,03 0,78 <0,000001 0,01 

Соціальне функціонування 0,72 <0,000001 0,16 0,79 <0,000001 0,17 

Функціонування у школі 0,72 <0,000001 0,12 0,82 <0,000001 0,03 

Фізичне здоров’я 0,76 <0,000001 0,19 0,84 <0,000001 0,08 

Психосоціальне здоров’я 0,76 <0,000001 0,08 0,84 <0,000001 0,08 

Загальний показник ЯЖ 0,81 <0,000001 0,14 0,91 <0,000001 0,08 

Примітка 1. Інтерпретація внутрішньокласового коефіцієнту кореляції для оцінки узгодженості самозвіту дітей та 
проксі-звіту батьків: <0,40 – погана згода; 0,41-0,60 – помірна згода; 0,61-0,80 – добра згода і 0,81-1,00 – відмінна 
згода.  
Примітка 2. Розмір ефекту d Коєна <0,20 свідчить про відсутність відмінностей між дитячими та батьківськими 
оцінками опитувальника. 
 

Таким чином, результати дослідження психометричних характеристик 

дитячої та батьківської версій педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 

4.0 підтверджують відповідність критеріям доцільності та надійності, доводять 

його достатню дискримінантну, конструктивну та критеріальну валідність при 

використанні у дітей із ТВС у анамнезі.     

 

6.1.2 Психометричні характеристики дитячої та батьківської версій шкали 

загального благополуччя PedsQL™ 3.0 

У групах пацієнтів із синкопальними та несинкопальними ТВС відсоток 

пропущених значень для пунктів кожної із шкал загального благополуччя 

PedsQL™ 3.0 не перевищував 0,4 для самозвіту дітей та 0,3 для проксі-звіту батьків. 

До того ж шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0 мали незначні ефекти 

«стелі» та «підлоги», а отже відповідають прийнятим стандартам вимірювання у 

пацієнтів із синкопальними та несинкопальними ТВС (табл. 6.7).    

Коефіцієнт надійності тесту з одноразовим застосуванням Кронбаха α у 

групах пацієнтів із синкопальними та несинкопальними ТВС становив 0,73 та 0,76 
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для самозвіту дітей і 0,70 та 0,79 для проксі-звіту батьків (табл 6.8). Такі результати 

є свідченням відповідності шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0 критерію 

внутрішньої постійності.    

 

Таблиця 6.7 – Відповідність шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0 

критерію доцільності для використання у дітей із ТВС 

Шкала загального 
благополуччя PedsQL™ 3.0 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Пропу-

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Пропу- 

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Самозвіт дітей 

Загальне благополуччя 0,4 3,8 13,2 0,0 5,1 9,8 

Здоров’я в цілому 0,0 5,8 13,8 0,0 5,9 7,4 

Проксі-звіт батьків 

Загальне благополуччя 0,1 2,4 14,1 0,3 2,2 7,8 

Здоров’я в цілому 0,0 4,2 13,5 0,0 2,5 6,3 

 

Таблиця 6.8 – Відповідність шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0 

критерію внутрішньої постійності у групах ТВС 

Шкала загального благополуччя 
PedsQL™ 3.0 

Коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Самозвіт дітей 

Загальне благополуччя 0,73 0,76 

Здоров’я в цілому 0,73 0,76 

Проксі-звіт батьків 

Загальне благополуччя 0,70 0,79 

Здоров’я в цілому 0,70 0,79 

Примітка. Коефіцієнт кореляції Кронбаха α ≥0,70 свідчить про надійність опитувальника. 

 

За результатами використання статистичного методу відомих груп між 

хворими і здоровими дітьми за розміром ефекту відмінностей g Хеджеса 

реєстрували середній та великий показники. Про достатній рівень дискримінантної 

валідності шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0 свідчили також достовірні 

відмінності між групами дітей із ТВС та контрольною групою для дитячих і 

батьківських звітів шкал загального благополуччя й здоров’я в цілому (табл. 6.9).   
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Таблиця 6.9 – Результати оцінки дискримінантної валідності шкали 

загального благополуччя PedsQL™ 3.0 у групах ТВС 

Шкала загального 
благополуччя PedsQL™ 3.0, 

бали 

Синко-

пальні ТВС 
(M±SD) 

Несинко-

пальні ТВС 
(M±SD) 

Контроль 

(M±SD) 
р Розмір ефекту 

g Хеджеса 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Самозвіт дітей 

Загальне благополуччя 42,1±26,3 * 39,7±29,6 * 65,0±23,9 <0,001 0,89 0,92 

Здоров’я в цілому 69,9±18,3 * 68,3±20,5 * 78,2±13,4 0,0213 0,65 0,55 

Проксі-звіт батьків 

Загальне благополуччя 40,1±24,0 * 37,3±28,4 * 61,3±21,9 <0,001 0,90 0,92 

Здоров’я в цілому 70,7±17,2 * 71,6±18,7 * 80,5±11,9 0,0045 0,61 0,55 

Примітка 1. * - p<0,05 у порівнянні з контрольною групою.   
Примітка 2. Розмір ефекту g Хеджеса у відмінностях між хворими і здоровими дітьми: 0,20-0,49 – малий; 0,50-0,79 

– середній; >0,80 – великий. 
 

У ході факторного аналізу було побудовано 1-факторну модель, яка у групах 

дітей із синкопальними та несинкопальними ТВС пояснювала 79,0 і 80,5 % 

дисперсії отриманих показників для самозвіту дітей, а також 77,1 і 82,9 % – для 

проксі-звіту батьків. Значення факторних навантажень для шкали загального 

благополуччя PedsQL™ 3.0 (табл. 6.10) підтверджують сильний зв’язок із 

фактором ЯЖПЗ, а отже і конструктивну валідність опитувальника у групах ТВС.  

 

Таблиця 6.10 – Показники факторних навантажень шкали загального 

благополуччя PedsQL™ 3.0 у групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Шкала загального благополуччя 
PedsQL™ 3.0 

Фактор ЯЖПЗ 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Самозвіт дітей 

Загальне благополуччя 0,89 0,90 

Здоров’я в цілому 0,89 0,90 

Проксі-звіт батьків 

Загальне благополуччя 0,88 0,91 

Здоров’я в цілому 0,88 0,91 
Примітка. Значення факторних навантажень ≥0,70 підтверджують сильний зв’язок із фактором ЯЖПЗ. 

 

Шкали загального благополуччя та здоров’я (табл. 6.11) корелювали зі 

шкалою педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0, 

багатофакторною шкалою втомлюваності PedsQL™ 3.0, модулем впливу на родину 

PedsQL™ 2.0, модулем задоволення в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0.  
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Таблиця 6.11 – Кореляційна матриця взаємозв’язків між шкалами загального 

благополуччя PedsQL™ 3.0 та іншими опитувальниками оцінки ЯЖПЗ 

Шкала 
загального 

благополуччя 
PedsQL™ 3.0 

Шкала педіатричного 
опитувальника з 

оцінки ЯЖ 

PedsQL™ 4.0 

Багатофакторна 
шкала втомлюваності 

PedsQL™ 3.0 

Модуль впливу на 
родину 

PedsQL™ 2.0 

Модуль задоволення 
в галузі охорони 

здоров’я 

PedsQL™ 3.0 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Самозвіт дітей 

Загальне 
благополуччя 

0,53 * 0,73 * 0,49 * 0,73 * 0,34 * 0,55 * 0,25 * 0,25 * 

Здоров’я в 
цілому 

0,55 * 0,70 * 0,57 * 0,60 * 0,32 * 0,43 * 0,33 * 0,28 

Проксі-звіт батьків 

Загальне 
благополуччя 

0,46 * 0,61 * 0,54 * 0,66 * 0,42 * 0,59 * 0,25 * 0,36 * 

Здоров’я в 
цілому 

0,48 * 0,72 * 0,60 * 0,70 * 0,51 * 0,51 * 0,39 * 0,32 * 

Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 
 

Також була підтверджена помірна та добра згода між самозвітами дітей і 

проксі-звітами батьків, а розмір ефекту d Коєна <0,20 свідчив про відсутність 

статистично значимих відмінностей між дитячими та батьківськими оцінками шкал 

опитувальника (табл. 6.12).            

 

Таблиця 6.12 – Узгодженість самозвіту дітей та проксі-звіту батьків для 

шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0   
Шкала загального благополуччя 

PedsQL™ 3.0 

Узгодженість самозвіту дітей та проксі-звіту батьків 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

r p Розмір 
ефекту  
d Коєна 

r p Розмір 
ефекту  
d Коєна 

Загальне благополуччя 0,61 <0,000001 0,08 0,72 <0,000001 0,08 

Здоров’я в цілому 0,68 <0,000001 0,05 0,80 <0,000001 0,17 
Примітка 1. Інтерпретація внутрішньокласового коефіцієнту кореляції для оцінки узгодженості самозвіту дітей та 
проксі-звіту батьків: <0,40 – погана згода; 0,41-0,60 – помірна згода; 0,61-0,80 – добра згода і 0,81-1,00 – відмінна 
згода.  
Примітка 2. Розмір ефекту d Коєна <0,20 свідчить про відсутність відмінностей між дитячими та батьківськими 
оцінками опитувальника. 

 

Отже, шкала загального благополуччя PedsQL™ 3.0 є доцільним, надійним 

та валідним інструментом оцінки ЯЖПЗ у дітей із синкопальними та 

несинкопальними ТВС. 
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6.1.3 Психометричні характеристики дитячої та батьківської версій 

багатофакторної шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0 

Аналіз формату відповідей на кожен із пунктів багатофакторної шкали 

втомлюваності PedsQL™ 3.0 виявив низькі показники пропущених даних для 

самозвіту дітей та проксі-звіту батьків (табл. 6.13), що в цілому не впливали на 

загальний результат анкетування. Відсоток відповідей із максимально (ефект 

«стелі») та мінімально можливим балом (ефект «підлоги») не перевищував 

допустимий рівень у 15 %.     

 

Таблиця 6.13 – Формат і аналіз даних багатофакторної шкали втомлюваності 

PedsQL™ 3.0 у групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Багатофакторна шкала 
втомлюваності PedsQL™ 3.0 

 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Пропу-

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Пропу- 

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Самозвіт дітей 

Загальна втомлюваність 0,0 1,5 13,8 0,3 2,2 13,7 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

0,1 1,8 14,3 0,6 1,9 11,2 

Розумова втомлюваність 0,1 2,1 7,8 0,0 0,9 10,4 

Загальний показник 

втомлюваності 
0,1 1,9 12,2 0,3 1,8 11,9 

Проксі-звіт батьків 

Загальна втомлюваність 0,2 0,9 9,3 0,3 0,9 13,2 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

0,4 1,1 10,2 0,6 1,2 14,3 

Розумова втомлюваність 0,3 2,4 13,7 0,8 0,3 15,1 

Загальний показник 

втомлюваності 
0,3 1,6 11,9 0,6 0,9 14,6 

 

Внутрішню постійність багатофакторної шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0 

традиційно визначали шляхом оцінки коефіцієнту кореляції Кронбаха α, який у 

групах синкопальних та несинкопальних ТВС становив 0,89 і 0,93 для самозвіту 

дітей та 0,89 і 0,96 для проксі-звіту батьків в цілому. Усі коефіцієнти кореляції 

Кронбаха α для різних шкал опитувальника перевищували позначку ≥0,70 та 

свідчили про його надійність у групах пацієнтів із синкопальними та 

несинкопальними ТВС (табл. 6.14).     
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Таблиця 6.14 – Результати оцінки надійності багатофакторної шкали 

втомлюваності PedsQL™ 3.0 у групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Багатофакторна шкала втомлюваності 
PedsQL™ 3.0 

Коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Самозвіт дітей Проксі-звіт 
батьків 

Самозвіт дітей Проксі-звіт 
батьків 

Загальна втомлюваність 0,85 0,83 0,91 0,95 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

0,90 0,86 0,93 0,95 

Розумова втомлюваність 0,90 0,92 0,94 0,96 

Загальний показник втомлюваності 0,77 0,74 0,86 0,91 

Примітка. Коефіцієнт кореляції Кронбаха α ≥0,70 свідчить про надійність опитувальника. 
 

У порівнянні з контрольною групою, у дітей із ТВС спостерігали достовірне 

зниження показників ЯЖПЗ за більшістю шкал втомлюваності PedsQL™ 3.0 (табл. 

6.15). Отже, використання багатофакторної шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0 має 

здатність диференціювати хворих та здорових дітей, що свідчить про достатню 

дискримінантну валідність. На додачу, розмір ефекту g Хеджеса був статистично 

значущим для переважної більшості шкал. 

 

Таблиця 6.15 – Показники дискримінантної валідності багатофакторної 

шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0 у групах ТВС 

Багатофакторна шкала 
втомлюваності 

PedsQL™ 3.0, бали 

Синко-

пальні ТВС 
(M±SD) 

Несинко-

пальні ТВС 
(M±SD) 

Контроль 

(M±SD) 
р Розмір ефекту 

g Хеджеса 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС  

Самозвіт дітей 

Загальна втомлюваність 60,0±17,7 * 58,70±24,1 * 68,9±15,2 0,0183 0,52 0,49 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

58,8±15,5 * 59,40±19,7 66,8±16,1 0,0327 0,51 0,40 

Розумова втомлюваність 67,0±19,9 56,60±29,5 69,1±21,2 0,0422 0,10 0,47 

Загальний показник 

втомлюваності 
61,9±14,7 58,30±21,9 * 68,2±14,1 0,0205 0,43 0,52 

Проксі-звіт батьків 

Загальна втомлюваність 55,9±18,6 * 58,20±23,0 * 69,6±16,1 0,0002 0,76 0,56 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

58,1±17,4 * 62,70±22,7 70,1±14,9 0,0009 0,71 0,37 

Розумова втомлюваність 66,6±20,8 57,0±31,1 68,9±19,6 0,1173 0,11 0,44 

Загальний показник 

втомлюваності 
60,2±15,5 * 59,3±23,9 * 69,6±13,7 0,0036 0,62 0,51 

Примітка 1. * - p<0,05 у порівнянні з контрольною групою.   
Примітка 2. Розмір ефекту g Хеджеса у відмінностях між хворими і здоровими дітьми: 0,20-0,49 – малий; 0,50-0,79 

– середній; >0,80 – великий. 
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Факторна матриця багатофакторної шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0 

відображена у таблиці 6.16. За результатами факторного аналізу було побудовано 

1-факторну модель, яка пояснювала  77,1 і 85,3 % дисперсії у групах синкопальних 

та несинкопальних ТВС для самозвіту дітей та 75,5 і 90,2 % – для проксі-звіту 

батьків. Такі результати свідчать про сильний зв’язок шкал втомлюваності 

PedsQL™ 3.0 із фактором ЯЖПЗ й підтверджують їх конструктивну валідність.      

 

Таблиця 6.16 – Факторна матриця багатофакторної шкали втомлюваності 

PedsQL™ 3.0 у групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Багатофакторна шкала 
втомлюваності PedsQL™ 3.0 

Фактор ЯЖПЗ 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Самозвіт  
дітей 

Проксі-звіт 
батьків 

Самозвіт  
дітей 

Проксі-звіт 
батьків 

Загальна втомлюваність -0,88 -0,89 -0,91 -0,94 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

-0,81 -0,84 -0,89 -0,93 

Розумова втомлюваність -0,81 -0,73 -0,88 -0,93 

Загальний показник втомлюваності -0,99 -0,99 -0,99 -0,99 

Примітка. Значення факторних навантажень ≥0,70 підтверджують сильний зв’язок із фактором ЯЖПЗ. 

 

Узгодженість самозвіту дітей та проксі-звіту їх батьків характеризувалася 

доброю та відмінною згодою в межах застосування багатофакторної шкали 

втомлюваності PedsQL™ 3.0 (табл. 6.17).  
 

Таблиця 6.17 – Узгодженість самозвіту дітей та проксі-звіту батьків в межах 
анкетування багатофакторною шкалою втомлюваності PedsQL™ 3.0 

Багатофакторна шкала 
втомлюваності PedsQL™ 3.0 

Узгодженість самозвіту дітей та проксі-звіту батьків 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

r p Розмір 
ефекту  
d Коєна 

r p Розмір 
ефекту  
d Коєна 

Загальна втомлюваність 0,77 <0,000001 0,23 0,82 <0,000001 0,02 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

0,70 <0,000001 0,04 0,80 <0,000001 0,16 

Розумова втомлюваність 0,66 <0,000001 0,02 0,75 <0,000001 0,01 

Загальний показник 

втомлюваності 
0,76 <0,000001 0,11 0,83 <0,000001 0,04 

Примітка 1. Інтерпретація внутрішньокласового коефіцієнту кореляції для оцінки узгодженості самозвіту дітей та проксі-звіту 
батьків: <0,40 – погана згода; 0,41-0,60 – помірна згода; 0,61-0,80 – добра згода і 0,81-1,00 – відмінна згода.  
Примітка 2. Розмір ефекту d Коєна <0,20 свідчить про відсутність відмінностей між дитячими та батьківськими оцінками 
опитувальника. 
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Кореляційний аналіз виявив чисельні достовірні кореляції багатофакторної 

шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0 зі шкалою педіатричного опитувальника з 

оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0, шкалою загального благополуччя PedsQL™ 3.0, модулем 

впливу на родину PedsQL™ 2.0, модулем задоволення в галузі охорони здоров’я 

PedsQL™ 3.0 (табл. 6.18), що свідчать на користь його критеріальної валідності.  
 

Таблиця 6.18 – Кореляційна матриця зв’язків між багатофакторною шкалою 

втомлюваності PedsQL™ 3.0 та іншими опитувальниками оцінки ЯЖПЗ 

Багатофакторна 
шкала 

втомлюваності 
PedsQL™ 3.0 

Шкала 
педіатричного 

опитувальника з 
оцінки ЯЖ 

PedsQL™ 4.0 

Шкала загального 
благополуччя 
PedsQL™ 3.0 

Модуль впливу на 
родину 

PedsQL™ 2.0 

Модуль 
задоволення в галузі 

охорони здоров’я 

PedsQL™ 3.0 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Самозвіт дітей 

Загальна 
втомлюваність 

0,76 0,84 0,54 0,72 0,47 0,48 0,23 0,13 

Втомлюваність і 
потреба у 
сні/відпочинку 

0,49 0,66 0,33 0,62 0,41 0,54 0,05 0,26 

Розумова 
втомлюваність 

0,61 0,70 0,34 0,63 0,40 0,45 0,28 0,24 

Загальний 
показник 

втомлюваності 

0,75 0,81 0,49 0,73 0,51 0,54 0,24 0,23 

Проксі-звіт батьків 

Загальна 
втомлюваність 

0,68 0,87 0,54 0,57 0,57 0,53 0,19 0,21 

Втомлюваність і 
потреба у 
сні/відпочинку 

0,58 0,75 0,46 0,60 0,52 0,60 0,12 0,27 

Розумова 
втомлюваність 

0,51 0,76 0,34 0,68 0,51 0,57 0,23 0,27 

Загальний 
показник 

втомлюваності 

0,72 0,84 0,54 0,66 0,66 0,60 0,19 0,28 

Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 

 

Підсумовуючи вищезазначене, багатофакторна шкала втомлюваності 

PedsQL™ 3.0 може використовуватися для оцінки ЯЖПЗ у дітей із синкопальними 

та несинкопальними ТВС та відповідає критеріям доцільності, внутрішньої 

постійності, змістової, конструктивної та критеріальної валідності. 
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 6.1.4 Психометричні характеристики дитячої та батьківської версій 

серцевого модуля PedsQL™ 3.0 

Cерцевий модуль PedsQL™ 3.0 є спеціальним опитувальником, розробленим 

для вимірювання ЯЖПЗ у дітей із захворюваннями серця, а тому в даному 

дослідженні використовувався виключно для анкетування дітей із КС та їх батьків. 

Критерій доцільності застосування серцевого модуля PedsQL™ 3.0 вивчали за 

допомогою визначення відсотка пропущених значень в межах анкети, а також 

відсотка відповідей із максимально та мінімально можливим балом. Отримані 

результати (табл. 6.19) є свідченням відповідності  серцевого модуля PedsQL™ 3.0 

критерію доцільності серед дітей із КС. Великий відсоток пропущених даних для 

шкали лікування у самозвітах дітей та проксі-звітах батьків пояснюється тим, що 

більшість дітей не отримували специфічного лікування аритмії, так як діагноз був 

встановлений лише після ретельного обстеження з приводу синкопе. 

 

Таблиця 6.19 – Результати оцінки формату і аналізу даних серцевого модуля 

PedsQL™ 3.0 у групі КС 

Шкала серцевого модуля 

PedsQL™ 3.0 

Самозвіт дітей Проксі-звіт батьків 

Пропу-

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Пропу- 

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Серцеві проблеми і лікування 0,0 3,6 15,1 0,0 5,0 11,4 

Лікування 85,0 6,7 13,3 90,0 0,0 10,0 

Сприйняття зовнішнього 
вигляду 

5,0 3,3 15,0 3,3 8,3 13,3 

Страх лікування 0,0 5,0 11,3 0,0 7,5 6,3 

Когнітивні проблеми 0,0 8,0 7,0 0,1 7,0 3,0 

Спілкування 0,0 10,0 8,3 0,0 10,0 5,0 

 

Надійність серцевого модуля PedsQL™ 3.0 у групі КС підтвердили показники 

коефіцієнту кореляції Кронбаха α – 0,80 для самозвіту дітей та 0,86 для проксі-звіту 

батьків в цілому (табл. 6.20). В межах серцевого модуля PedsQL™ 3.0 у дітей із КС 

було побудовано 1-факторну модель, яка пояснювала 79 % дисперсії отриманих 

даних для самозвіту дітей та 99 % – для проксі-звіту батьків. Отримані значення 

факторних навантажень для шкал серцевого модуля PedsQL™ 3.0 відтворені у 
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таблиці 6.21 та є свідченням достатньої конструктивної валідності даного 

інструменту в оцінці ЯЖПЗ у пацієнтів із перенесеними КС у анамнезі.    

 

Таблиця 6.20 – Відповідність критерію внутрішньої постійності серцевого 

модуля PedsQL™ 3.0 у групі КС 

Шкала серцевого модуля 

PedsQL™ 3.0 

Коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

Самозвіт дітей Проксі-звіт батьків 

Серцеві проблеми і лікування 0,71 0,81 

Лікування 0,78 0,75 

Сприйняття зовнішнього вигляду 0,63 0,76 

Страх лікування 0,93 0,98 

Когнітивні проблеми 0,70 0,76 

Спілкування 0,66 0,75 
Примітка. Коефіцієнт кореляції Кронбаха α ≥0,70 свідчить про надійність опитувальника. 
 

Таблиця 6.21 – Матриця факторних навантажень серцевого модуля PedsQL™ 

3.0 у групі КС 

Шкала серцевого модуля 

PedsQL™ 3.0 

Фактор ЯЖПЗ 

Самозвіт дітей Проксі-звіт батьків 

Серцеві проблеми і лікування -0,99 -0,99 

Лікування -0,95 -0,99 

Сприйняття зовнішнього вигляду -0,96 -0,99 

Страх лікування 0,62 -0,99 

Когнітивні проблеми -0,99 -0,99 

Спілкування -0,73 -0,99 
Примітка. Значення факторних навантажень 0,50-0,69 підтверджують середній, а ≥0,70 – сильний зв’язок із 
фактором ЯЖПЗ. 
 

Встановлені чисельні взаємозв’язки між шкалами серцевого модуля 

PedsQL™ 3.0 та сумарними показниками оцінки для самозвіту дітей шкали 

педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0, багатофакторної шкали 

втомлюваності PedsQL™ 3.0 й шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0. Хоча 

достовірні кореляції рідше виявляли для зазначених шкал у батьківських проксі-

звітах, отриманих результатів є достатньо для підтвердження критеріальної 

валідності серцевого модуля PedsQL™ 3.0 після перенесених КС (табл. 6.22).     

Представлені у таблиці 6.23 показники внутрішньокласових коефіцієнтів 

кореляції є свідченням доброї та відмінної згоди між самозвітами дітей із КС та 

проксі-звітами їх батьків. До того ж жодних статистично достовірних відмінностей 
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між дитячою та батьківською оцінками серцевого модуля PedsQL™ 3.0 не 

виявлено, що додатково було підтверджено розміром ефекту d Коєна <0,20 для всіх 

шкал, за винятком серцевих проблем і лікування.         

 

Таблиця 6.22 – Критеріальна валідність серцевого модуля PedsQL™ 3.0 у 

групі пацієнтів із КС  
Шкала серцевого 

модуля 

PedsQL™ 3.0 

Шкала педіатричного 
опитувальника з оцінки 

ЯЖ PedsQL™ 4.0 

Шкала загального 
благополуччя 

PedsQL™ 3.0 

Багатофакторна шкала 
втомлюваності 
PedsQL™ 3.0 

Самозвіт 
дітей 

Проксі-звіт 
батьків 

Самозвіт 
дітей 

Проксі-звіт 
батьків 

Самозвіт 
дітей 

Проксі-звіт 
батьків 

Серцеві проблеми і 
лікування 

0,76 * 0,63 * 0,64 * 0,51 * 0,76 * 0,47 * 

Лікування 0,87 - 0,87 - 0,87 - 

Сприйняття 
зовнішнього вигляду 

0,46 * 0,36 0,42 * 0,39 0,53 * 0,33 

Страх лікування 0,51 * 0,33 0,48 * 0,22 0,42 * 0,29 

Когнітивні проблеми 0,55 * 0,50 * 0,46 * 0,45 * 0,54 * 0,36 

Спілкування 0,68 * 0,55 * 0,58 * 0,43 * 0,68 * 0,42 * 
Примітка. * - достовірність кореляційного зв’язку p<0,05. 

 

 

Таблиця 6.23 – Узгодженість самозвіту дітей та проксі-звіту батьків для 

серцевого модуля PedsQL™ 3.0 у групі пацієнтів із КС   
Шкала серцевого 

модуля 

PedsQL™ 3.0 

Узгодженість самозвіту дітей та проксі-звіту батьків 

Самозвіт дітей Проксі-звіт батьків p-рівень 
значу-

щості 

Розмір 
ефекту  
d Коєна 

Внутрішньокла-

сова кореляція 

M SD M SD r p 

Серцеві проблеми 
і лікування 

60,2 20,2 53,9 18,2 0,27329 0,33 0,69 0,00077 

Лікування 40,0 8,7 55,0 28,3 0,77283 0,07 - - 

Сприйняття 
зовнішнього 
вигляду 

61,9 24,5 59,7 23,7 0,80766 0,09 0,62 0,00327 

Страх лікування 53,4 27,6 51,6 21,9 0,81815 0,07 0,74 0,00022 

Когнітивні 
проблеми 

51,5 21,5 47,4 16,3 0,379333 0,19 0,77 0,00008 

Спілкування 55,0 25,3 52,9 23,2 0,860431 0,09 0,68 0,00105 
Примітка 1. Оцінка узгодженості самозвіту дітей та проксі-звіту батьків: <0,40 – погана згода; 0,41-0,60 – помірна 
згода; 0,61-0,80 – добра згода і 0,81-1,00 – відмінна згода.  
Примітка 2. Розмір ефекту d Коєна <0,20 свідчить про відсутність відмінностей між дитячими та батьківськими 
оцінками опитувальника. 
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Отже, отримані результати дають усі підстави вважати, що серцевий модуль 

PedsQL™ 3.0 відповідає критеріям доцільності та внутрішньої постійності і є 

валідним інструментом оцінки ЯЖПЗ у дітей із перенесеними КС у анамнезі.  

 

6.1.5 Психометричні характеристики дитячої та батьківської версій модуля 

епілепсії PedsQL™ 3.0 

Беручи до уваги той факт, що модуль епілепсії PedsQL™ 3.0 є спеціальним 

інструментом оцінки впливу епілептичних судом на ЯЖПЗ дитини, анкетування 

цим опитувальником у дослідженні проводили у групах батьків та їх дітей із 

несинкопальними ТВС – епілепсією, ПНЕН та ПНЕС. Результати аналізу 

пропущених даних, а також відсотка ефектів «стелі» та «підлоги» (табл. 6.24), є 

такими, що відповідають критерію доцільності застосування модуля епілепсії 

PedsQL™ 3.0 для оцінки ЯЖ у дітей із епілепсією, ПНЕН та ПНЕС.      

 

Таблиця 6.24 – Критеріальна доцільність модуля епілепсії PedsQL™ 3.0 у 

групі дітей із несинкопальними ТВС 

Шкала модуля епілепсії 
PedsQL™ 3.0 

Самозвіт дітей Проксі-звіт батьків 

Пропу-

щені дані, 
% 

Ефект 
«підлоги», 

% 

Ефект 
«стелі»,  

% 

Пропу- 

щені дані, 
% 

Ефект 
«підлоги», 

% 

Ефект 
«стелі»,  

% 

Вплив 8,5 8,5 14,2 9,9 6,3 13,0 

Когнітивне функціонування 2,5 7,6 11,8 2,9 10,9 14,9 

Сон/втома 2,2 2,9 13,5 1,8 2,2 10,1 

Виконавче функціонування 2,5 4,3 9,8 2,9 2,5 6,2 

Настрій/поведінка 2,2 1,7 8,3 2,2 2,6 7,8 

 

Результати оцінки внутрішньої постійності за коефіцієнтом кореляції 

Кронбаха α відображені в таблиці 6.25. Загалом коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

становив 0,94 для самозвіту дітей та 0,93 для проксі-звіту батьків. Отримані дані 

обґрунтовують надійність модуля епілепсії PedsQL™ 3.0 при використанні у 

групах пацієнтів із епілепсією, ПНЕН та ПНЕС.  

Застосування критеріїв Кеттела та Кайзера в подальшому дозволило 

виокремити один фактор ЯЖПЗ в межах модуля епілепсії PedsQL™ 3.0. Даний 
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фактор обґрунтовував 79 % дисперсії отриманих результатів для самозвіту дітей та 

78 % – для проксі-звіту батьків. Показники факторних навантажень для кожної 

шкали свідчили про наявність сильного зв’язку з фактором ЯЖПЗ (табл. 6.26), 

підтверджуючи конструктивну валідність модуля епілепсії PedsQL™ 3.0.      

 

Таблиця 6.25 – Надійність модуля епілепсії PedsQL™ 3.0 у групі 

несинкопальних ТВС 

Шкала модуля епілепсії 
PedsQL™ 3.0 

Коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

Самозвіт дітей Проксі-звіт батьків 

Вплив 0,92 0,90 

Когнітивне функціонування 0,91 0,91 

Сон/втома 0,91 0,91 

Виконавче функціонування 0,91 0,90 

Настрій/поведінка 0,93 0,93 
Примітка. Коефіцієнт кореляції Кронбаха α ≥0,70 свідчить про надійність опитувальника. 
 

Таблиця 6.26 – Матриця факторних навантажень модуля епілепсії PedsQL™ 

3.0 у групі несинкопальних ТВС 

Шкала модуля епілепсії 
PedsQL™ 3.0 

Фактор ЯЖПЗ 

Самозвіт дітей Проксі-звіт батьків 

Вплив -0,88 -0,92 

Когнітивне функціонування -0,91 -0,90 

Сон/втома -0,90 -0,89 

Виконавче функціонування -0,91 -0,90 

Настрій/поведінка -0,85 -0,79 
Примітка. Значення факторних навантажень ≥0,70 підтверджують сильний зв’язок із фактором ЯЖПЗ. 

 

Виявлені достовірні кореляції між шкалами модуля епілепсії PedsQL™ 3.0 та 

шкалою педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0, 

багатофакторною шкалою втомлюваності PedsQL™ 3.0 і шкалою загального 

благополуччя PedsQL™ 3.0 (табл. 6.27) є свідченнями критеріальної валідності.  

Варто зазначити, що жодних статистично значимих відмінностей між 

шкалами самозвітів та проксі-звітів виявлено не було, як і не встановлено 

відмінностей між дитячими та батьківськими оцінками модуля епілепсії PedsQL™ 

3.0 за даними розміру ефекту d Коєна (табл. 6.28). Добра та відмінна згода для шкал 
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самозвітів дітей та проксі-звітів батьків є ще одним свідченням критеріальної 

валідності модуля епілепсії PedsQL™ 3.0 у групі несинкопальних ТВС.   

 

Таблиця 6.27 – Критеріальна валідність модуля епілепсії PedsQL™ 3.0 за 

результатами коефіцієнтів кореляцій з іншими опитувальниками оцінки ЯЖПЗ у 

групі пацієнтів із несинкопальними ТВС 

Шкала модуля 
епілепсії 

PedsQL™ 3.0 

Шкала педіатричного 
опитувальника з оцінки 

ЯЖ PedsQL™ 4.0 

Шкала загального 
благополуччя 

PedsQL™ 3.0 

Багатофакторна шкала 
втомлюваності 
PedsQL™ 3.0 

Самозвіт 
дітей 

Проксі-звіт 
батьків 

Самозвіт 
дітей 

Проксі-звіт 
батьків 

Самозвіт 
дітей 

Проксі-звіт 
батьків 

Вплив 0,66 * 0,81 * 0,51 * 0,48 * 0,60 * 0,74 * 

Когнітивне 
функціонування 

0,74 * 0,70 * 0,53 * 0,53 * 0,78 * 0,70 * 

Сон/втома 0,68 * 0,61 * 0,45 * 0,47 * 0,68 * 0,73 * 

Виконавче 
функціонування 

0,74 * 0,71 * 0,57 * 0,53 * 0,78 * 0,73 * 

Настрій/поведінка 0,71 * 0,60 * 0,59 * 0,40 * 0,66 * 0,48 * 
Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 
 

Таблиця 6.28 – Узгодженість самозвіту дітей та проксі-звіту батьків для 

модуля епілепсії PedsQL™ 3.0 у групі дітей із несинкопальними ТВС   
Шкала модуля 

епілепсії 
PedsQL™ 3.0 

Узгодженість самозвіту дітей та проксі-звіту батьків 

Самозвіт дітей Проксі-звіт батьків p-рівень 
значу-

щості 

Розмір 
ефекту  
d Коєна 

Внутрішньокла-

сова кореляція 

M SD M SD r p 

Вплив 62,0 28,3 65,3 25,2 0,56227 0,12 0,77 <0,00001 

Когнітивне 
функціонування 

63,3 29,0 61,0 29,2 0,66757 0,08 0,82 <0,00001 

Сон/втома 66,5 24,8 61,6 24,0 0,29538 0,19 0,79 <0,00001 

Виконавче 
функціонування 

60,4 24,8 58,1 24,6 0,67326 0,09 0,83 <0,00001 

Настрій/поведінка 64,3 23,6 61,4 20,9 0,58196 0,13 0,67 <0,00001 
Примітка 1. Інтерпретація внутрішньокласового коефіцієнту кореляції для оцінки узгодженості самозвіту дітей та 
проксі-звіту батьків: <0,40 – погана згода; 0,41-0,60 – помірна згода; 0,61-0,80 – добра згода і 0,81-1,00 – відмінна 
згода.  
Примітка 2. Розмір ефекту d Коєна <0,20 свідчить про відсутність відмінностей між дитячими та батьківськими 
оцінками опитувальника. 

 

За результатами даної частини дослідження модуль епілепсії PedsQL™ 3.0 

можна вважати доцільним, надійним та валідним інструментом оцінки ЯЖПЗ у 

дітей із епілепсією, ПНЕН і ПНЕС.   
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6.1.6 Психометричні характеристики батьківської версії модуля впливу на 

родину PedsQL™ 2.0 

Дослідження психометричних показників батьківської версії модуля впливу 

на родину PedsQL™ 2.0 виявило відсоток пропущених значень для кожного із 

пунктів не більше позначки 2,4 у групах синкопальних та несинкопальних ТВС. 

Відсоток відповідей із максимально та мінімально можливим балом в межах одного 

опитувальника не перевищував 15 % (табл. 6.29). Такі результати відповідають 

прийнятим стандартам вимірювання та свідчать про відповідність батьківської 

версії модуля впливу на родину PedsQL™ 2.0 критерію доцільності щодо 

анкетування членів сімей дітей із ТВС.  

 

Таблиця 6.29 – Формат і аналіз даних модуля впливу на родину PedsQL™ 2.0 

у групах пацієнтів із синкопальними та несинкопальними ТВС 

Шкала модуля впливу на 
родину PedsQL™ 2.0 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Пропу-

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Пропу- 

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Фізичне функціонування 1,0 1,3 11,8 0,9 3,5 14,5 

Емоційне функціонування 0,0 2,0 13,4 0,0 2,8 13,2 

Соціальне функціонування 0,5 2,9 15,2 1,7 5,5 11,8 

Розумове функціонування 0,3 3,8 11,8 0,7 4,1 12,3 

Спілкування 0,5 6,7 14,3 0,6 7,3 9,6 

Занепокоєння 1,6 3,3 9,3 2,4 2,8 11,5 

Повсякденна активність 2,4 4,0 14,7 2,3 3,6 8,5 

Відносини в родині 1,3 2,7 9,1 2,4 2,2 9,4 

Загальний показник ЯЖ 
батьків 

0,4 2,9 13,2 0,7 4,1 13,1 

Загальний показник 

функціонування родини 

1,7 2,1 12,0 2,4 3,0 9,1 

Загальний показник ЯЖ 
родини 

0,9 3,5 12,6 1,3 4,1 11,4 

  

Аналіз оцінки внутрішньої постійності шкал модуля впливу на родину 

PedsQL™ 2.0 відображено у таблиці 6.30. Загалом коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

становив 0,93 у групі синкопальних та 0,95 – несинкопальних ТВС, що підтвердило 

надійність модуля впливу на родину PedsQL™ 2.0 в оцінці ЯЖ членів сімей 

зазначених груп пацієнтів. 
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 Таблиця 6.30 – Результати оцінки внутрішньої постійності модуля впливу на 

родину PedsQL™ 2.0 у групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Шкала модуля впливу на родину PedsQL™ 2.0 Коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Фізичне функціонування 0,93 0,94 

Емоційне функціонування 0,93 0,95 

Соціальне функціонування 0,92 0,94 

Розумове функціонування 0,93 0,95 

Спілкування 0,93 0,95 

Занепокоєння 0,94 0,95 

Повсякденна активність 0,93 0,95 

Відносини в родині 0,93 0,95 

Загальний показник ЯЖ батьків 0,92 0,94 

Загальний показник функціонування родини 0,92 0,94 

Загальний показник ЯЖ родини 0,92 0,94 
Примітка. Коефіцієнт кореляції Кронбаха α ≥0,70 свідчить про надійність опитувальника. 
 

Дискримінантну валідність було доведено методом відомих груп за розміром 

ефекту відмінностей між хворими і здоровими дітьми. Розмір ефекту g Хеджеса в 

межах усіх шкал модуля впливу на родину PedsQL™ 2.0 варіював від малого до 

великого у групах дітей із синкопальними та несинкопальними ТВС (табл. 6.31). 

 

Таблиця 6.31 – Дискримінантна валідність модуля впливу на родину 

PedsQL™ 2.0 у групах пацієнтів із синкопальними та несинкопальними ТВС 

Шкала модуля впливу на 
родину PedsQL™ 2.0, бали 

Синко-

пальні ТВС 
(M±SD) 

Несинко- 

пальні ТВС 
(M±SD) 

Контроль 

(M±SD) 
р Розмір ефекту 

g Хеджеса 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несин-

копальні 
ТВС 

Фізичне функціонування 59,6±17,7 58,2±20,9 67,9±23,1 0,03399 0,44 0,44 

Емоційне функціонування 59,6±19,8 52,5±20,1 * 66,9±21,1 0,00242 0,36 0,70 

Соціальне функціонування 69,0±22,1 62,8±25,3 * 76,2±23,6 0,01998 0,32 0,54 

Розумове функціонування 68,5±20,4 63,4±23,9 * 75,8±18,8 0,01824 0,36 0,56 

Спілкування 63,2±24,5 * 53,2±25,5 * 79,4±18,4 <0,00001 0,70 1,14 

Занепокоєння 41,8±19,6 * 38,3±20,4 * 63,2±25,2 <0,00001 1,02 1,11 

Повсякденна активність 53,3±20,4 54,5±24,0 62,9±28,4 0,06374 0,43 0,32 

Відносини в родині 68,0±24,3 59,4±29,5 * 72,8±22,7 0,02776 0,21 0,50 

Загальний показник ЯЖ 
батьків 

62,5±20,4 

 

57,6±24,5 * 69,1±22,1 0,04018 

 

0,32 0,49 

Загальний показник 

функціонування родини 

63,7±16,6 59,0±19,8 * 71,3±18,2 0,00371 0,45 0,64 

Загальний показник ЯЖ 
родини 

60,4±15,4 * 

 

55,3±18,6 * 70,3±18,2 0,00009 0,62 0,81 

Примітка 1. * - p<0,05 у порівнянні з контрольною групою.   
Примітка 2. Розмір ефекту g Хеджеса у відмінностях між хворими і здоровими дітьми: 0,20-0,49 – малий; 0,50-0,79 

– середній; >0,80 – великий. 
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Результати факторного аналізу дозволили побудувати однофакторну модель 

для модуля впливу на родину PedsQL™ 2.0 у пацієнтів із ТВС різного походження. 

Дана модель пояснює 63,7 % дисперсії отриманих даних для синкопальних та 69,4 

% – для несинкопальних ТВС. Майже усі відображені у таблиці 6.32 значення 

факторних навантажень підтвердили сильний зв’язок із фактором ЯЖПЗ, за 

винятком шкал «спілкування» і «занепокоєння» серед дітей із синкопальними ТВС, 

де спостерігали зв’язки середньої сили.    

 

Таблиця 6.32 – Матриця факторних навантажень для модуля впливу на 

родину PedsQL™ 2.0 у групах дітей із синкопальними та несинкопальними ТВС 

Шкала модуля впливу на родину PedsQL™ 2.0 Фактор ЯЖПЗ 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Фізичне функціонування -0,77 -0,85 

Емоційне функціонування -0,80 -0,77 

Соціальне функціонування -0,84 -0,89 

Розумове функціонування -0,71 -0,80 

Спілкування -0,67 -0,72 

Занепокоєння -0,57 -0,77 

Повсякденна активність -0,74 -0,76 

Відносини в родині -0,79 -0,77 

Загальний показник ЯЖ батьків -0,86 -0,86 

Загальний показник функціонування родини -0,93 -0,93 

Загальний показник ЯЖ родини -0,99 -0,99 

Примітка. Значення факторних навантажень 0,50-0,69 підтверджують середній, а ≥0,70 – сильний зв’язок із 
фактором ЯЖПЗ. 

 

Виявлені статистично значимі взаємозв’язки між шкалами модуля впливу на 

родину PedsQL™ 2.0 та сумарними результатами оцінки ЯЖПЗ за допомогою 

шкали педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0, багатофакторної 

шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0, шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0 

та модуля задоволення в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 підтвердили 

критеріальну валідність модуля впливу на родину PedsQL™ 2.0 при використанні 
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серед членів родин із дітьми після перенесеного епізоду синкопальної та 

несинкопальної ТВС.    

 

Таблиця 6.33 – Кореляційна матриця взаємозв’язків модуля впливу на родину 

PedsQL™ 2.0 з іншими опитувальниками оцінки ЯЖПЗ 

Шкала модуля 
впливу на 

родину 
PedsQL™ 2.0 

Шкала 
педіатричного 

опитувальника з 
оцінки ЯЖ 

PedsQL™ 4.0 

Шкала загального 
благополуччя 

PedsQL™ 3.0 

Багатофакторна 
шкала 

втомлюваності 
PedsQL™ 3.0 

Модуль 
задоволення в 
галузі охорони 

здоров’я 

PedsQL™ 3.0 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Фізичне 
функціонування 

0,43 * 0,54 * 0,42 * 0,59 * 0,59 * 0,64 * 0,17 * 0,30 * 

Емоційне 
функціонування 

0,34 * 0,37 * 0,36 * 0,49 * 0,56 * 0,53 * 0,21 * 0,35 * 

Соціальне 
функціонування 

0,47 * 0,37 * 0,35 * 0,43 * 0,62 * 0,51 * 0,33 * 0,34 * 

Розумове 
функціонування 

0,40 * 0,50 * 0,34 * 0,59 * 0,59 * 0,67 * 0,31 * 0,19 

Спілкування 0,30 * 0,36 * 0,20 * 0,40 * 0,38 * 0,31 * 0,17 * 0,30 * 

Занепокоєння 0,34 * 0,52 * 0,27 * 0,45 * 0,39 * 0,43 * 0,24 * 0,23 

Повсякденна 
активність 

0,31 * 0,43 * 0,19 * 0,35 * 0,39 * 0,44 * 0,13 0,22 

Відносини в 
родині 

0,39 * 0,45 * 0,28 * 0,47 * 0,53 * 0,39 * 0,36 * 0,60 * 

Загальний 
показник ЯЖ 
батьків 

0,48 * 0,53 * 0,43 * 0,59 * 0,68 * 0,60 * 0,31 * 0,40 * 

Загальний 
показник 

функціонування 
родини 

0,39 * 0,49 * 0,29 * 0,59 * 0,53 * 0,65 * 0,32 * 0,33 * 

Загальний 
показник ЯЖ 
родини 

0,48 * 0,50 * 0,42 * 0,50 * 0,66 * 0,45 * 0,35 * 0,52 * 

Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 
 

Таким чином, модуль впливу на родину PedsQL™ 2.0 відповідає критеріям 

доцільності та внутрішньої постійності, а також є валідним інструментом оцінки 

ЯЖ у членів сімей з дітьми, в яких мав місце щонайменше один епізод ТВС 

синкопального чи несинкопального походження.  
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6.1.7 Психометричні характеристики батьківської версії модуля задоволення 

в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 

Відображені у таблиці 6.34 формат і аналіз даних модуля задоволення в галузі 

охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 є свідченнями відповідності критерію доцільності 

у групах синкопальних та несинкопальних ТВС.  

 

Таблиця 6.34 – Відповідність модуля задоволення в галузі охорони здоров’я 

PedsQL™ 3.0 критерію доцільності у групах дітей із ТВС 

Шкала модуля задоволення в 
галузі охорони здоров’я 

PedsQL™ 3.0 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Пропу-

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Пропу- 

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Обізнаність 3,5 2,1 13,7 2,7 1,3 9,5 

Залучення сім’ї 3,7 4,5 11,8 3,1 2,5 8,7 

Комунікація 2,4 5,3 10,4 2,1 1,9 9,5 

Технічні навички 1,8 4,7 9,9 1,2 3,5 7,3 

Емоційні потреби 4,5 3,8 7,9 3,7 2,6 5,4 

Загальне задоволення 4,6 2,1 9,2 4,2 1,3 7,8 

Загальний показник 

задоволення в галузі охорони 
здоров’я 

3,4 3,8 10,5 2,8 2,2 8,1 

  

Коефіцієнт кореляції Кронбаха α становив 0,95 та 0,96 для всіх шкал модуля 

задоволення в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0, що підтверджує його 

надійність (табл. 6.35).  

 

Таблиця 6.35 – Надійність модуля задоволення в галузі охорони здоров’я 

PedsQL™ 3.0 у групах дітей із синкопальними та несинкопальними ТВС 

Шкала модуля задоволення в галузі охорони 
здоров’я PedsQL™ 3.0 

Коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Обізнаність 0,95 0,96 

Залучення сім’ї 0,94 0,96 

Комунікація 0,93 0,95 

Технічні навички 0,94 0,97 

Емоційні потреби 0,94 0,96 

Загальне задоволення 0,94 0,96 

Загальний показник задоволення в галузі охорони 
здоров’я 

0,93 0,95 

Примітка. Коефіцієнт кореляції Кронбаха α ≥0,70 свідчить про надійність опитувальника. 
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Розмір ефекту g Хеджеса у відмінностях між пацієнтами із ТВС та здоровими 

дітьми варіював від середнього до великого та обґрунтував достатню 

дискримінантну валідність модуля задоволення в галузі охорони здоров’я 

PedsQL™ 3.0 у групах синкопальних та несинкопальних ТВС (табл. 6.36). 

 

Таблиця 6.36 – Дискримінантна валідність модуля задоволення в галузі 

охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 у групах пацієнтів із ТВС 

Шкала модуля задоволення 
в галузі охорони здоров’я 

PedsQL™ 3.0, бали 

Синко-

пальні ТВС 
(M±SD) 

Несинко- 

пальні ТВС 
(M±SD) 

Контроль 

(M±SD) 
р Розмір ефекту 

g Хеджеса 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несин-

копальні 
ТВС 

Обізнаність 55,2±22,7* 49,6±25,4 * 67,2±29,3 0,00346 0,68 0,65 

Залучення сім’ї 59,6±26,7* 53,1±26,5 * 72,9±24,6 0,00208 0,51 0,77 

Комунікація 57,5±24,6* 55,6±28,0 * 75,8±27,6 0,00040 0,72 0,73 

Технічні навички 57,1±25,4* 53,5±30,5 * 70,6±27,4 0,01051 0,52 0,58 

Емоційні потреби 47,6±25,9* 40,1±29,4 * 67,2±31,6 0,00004 0,72 0,89 

Загальне задоволення 59,2±25,2* 55,0±27,4 * 74,0±27,3 0,00247 0,58 0,69 

Загальний показник 

задоволення в галузі 
охорони здоров’я 

56,1±21,5* 51,2±24,9 * 71,4±25,8 0,00019 0,68 0,80 

Примітка 1. * - p<0,05 у порівнянні з контрольною групою.   
Примітка 2. Розмір ефекту g Хеджеса у відмінностях між хворими і здоровими дітьми: 0,20-0,49 – малий; 0,50-0,79 – середній; 
>0,80 – великий. 

 

Побудова однофакторної моделі дала змогу пояснити 77,3 та 84,3 % 

отриманих даних, а усі шкали модуля характеризувалися сильними зв’язками із 

фактором ЯЖПЗ (табл. 6.37). Результати свідчать про статистично значиму 

конструктивну валідність модуля PedsQL™ 3.0 у групах дітей із ТВС.  

 

Таблиця 6.37 – Матриця факторних навантажень для модуля задоволення в 

галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 у групах дітей із ТВС 

Шкала модуля задоволення в галузі охорони здоров’я 
PedsQL™ 3.0 

Фактор ЯЖПЗ 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Обізнаність -0,73 -0,92 

Залучення сім’ї -0,85 -0,90 

Комунікація -0,92 -0,95 

Технічні навички -0,90 -0,84 

Емоційні потреби -0,84 -0,88 

Загальне задоволення -0,90 -0,90 

Загальний показник задоволення в галузі охорони 
здоров’я 

-0,99 -0,99 

Примітка. Значення факторних навантажень ≥0,70 підтверджують сильний зв’язок із фактором ЯЖПЗ. 
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Критеріальну валідність було доведено шляхом виокремлення статистично 

значимих кореляцій для більшості шкал модуля задоволення в галузі охорони 

здоров’я PedsQL™ 3.0 із іншими опитувальниками оцінки ЯЖПЗ PedsQL™ у 

пацієнтів із синкопальними та несинкопальними ТВС (табл. 6.38).    

 

Таблиця 6.38 – Кореляційна матриця взаємозв’язків модуля задоволення в 

галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 з іншими опитувальниками оцінки ЯЖПЗ 

Шкала модуля 
задоволення в 
галузі охорони 

здоров’я 

PedsQL™ 3.0 

Шкала 
педіатричного 

опитувальника з 
оцінки ЯЖ 

PedsQL™ 4.0 

Шкала загального 
благополуччя 

PedsQL™ 3.0 

Багатофакторна 
шкала 

втомлюваності 
PedsQL™ 3.0 

 

Модуль впливу на 
родину 

PedsQL™ 2.0 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несинко-

пальні 
ТВС 

Обізнаність 0,19 * 0,28 * 0,23 * 0,34 * 0,18 * 0,28 * 0,25 * 0,44 * 

Залучення сім’ї 0,21 * 0,33 * 0,24 * 0,46 * 0,19 * 0,34 * 0,22 * 0,58 * 

Комунікація 0,19 * 0,21 0,20 * 0,37 * 0,18 * 0,27 * 0,31 * 0,49 * 

Технічні 
навички 

0,22 * 0,16 0,26 * 0,16 0,14 0,11 0,28 * 0,34 * 

Емоційні 
потреби 

0,22 * 0,11 0,15 0,18 0,11 0,13 0,29 * 0,39 * 

Загальне 
задоволення 

0,27 * 0,31 * 0,24 * 0,38 * 0,22 * 0,32 * 0,43 * 0,63 * 

Загальний 
показник 

задоволення в 
галузі охорони 
здоров’я 

0,24 * 0,27 * 0,25 * 0,36 * 0,19 * 0,28 * 0,32 * 0,52 * 

Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 
 

Отже, результати дослідження психометричних характеристик батьківської 

версії модуля задоволення в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 підтверджують 

відповідність критерію доцільності та надійності, обґрунтовують його достатню 

дискримінантну, конструктивну та критеріальну валідність при використанні у 

дітей із ТВС у анамнезі.     

 

6.2 Особливості формування якості життя, пов’язаної зі здоров’ям, у дітей із 

транзиторною втратою свідомості в анамнезі 
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Результати останніх наукових досліджень все частіше звертають увагу на 

низьку ЯЖ пацієнтів із синкопе у порівнянні зі здоровою популяцією. Так, було 

показано, що повторні ВС супроводжуються депресією, тривогою та суттєвим 

погіршенням ЯЖПЗ у дорослих [432, 438, 439]. При цьому існує обмежена 

кількість даних щодо подібних досліджень у педіатричній популяції. В одному з 

них загальний показник ЯЖ у дітей із ВС був нижчий, ніж у пацієнтів із цукровим 

діабетом та подібний до пацієнтів із бронхіальною астмою, останньою стадією 

хронічної хвороби нирок та ожирінням [440]. До того ж у педіатричній практиці 

часто паралельно із самозвітом дітей береться до уваги і проксі-звіт їх батьків, що 

дозволяє розширити розуміння впливу хвороби на повсякденне функціонування 

дитини та її можливості [441].  

Метою цієї частини наукового дослідження було вивчити вплив епізодів ТВС 

на показники ЯЖПЗ у дітей, враховуючи їх синкопальний чи несинкопальний 

генез, шляхом анкетування дітей та окремо їх батьків за допомогою педіатричного 

опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0, шкали загального благополуччя 

PedsQL™ 3.0, багатофакторної шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0 та модуля 

епілепсії PedsQL™ 3.0, а також виявити ті особливості перебігу хвороби, які 

асоціюються з суттєвим погіршенням ЯЖ. 

Позаяк достатні психометричні властивості усіх використаних у даному дослід-

женні опитувальників PedsQL™ були доведені, спершу було проаналізовано резуль-

тати оцінки ЯЖ у дітей із синкопальними та несинкопальними ТВС за допомогою 

шкали педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0 (табл. 6.39). Встанов-

лено, що загальний показник ЯЖ у групі ВС не відрізнявся від здорових дітей. При 

цьому за результатами самозвітів дітей психосоціальне здоров’я в цілому погіршу-

валося після перенесеного щонайменше одного епізоду ВС у анамнезі. Загальний 

показник ЯЖ був достовірно знижений у групах СВОГ і КС у порівнянні зі здоровими 

однолітками за рахунок погіршення фізичного та емоційного функціонування.    
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Таблиця 6.39 –ЯЖ у пацієнтів із синкопе в анамнезі та у здорових дітей  
Шкала педіатричного 

опитувальника з оцінки ЯЖ 
PedsQL™ 4.0, бали 

ВС 

(M±SD) 
СВОГ 

(M±SD) 
КС 

(M±SD) 
Контроль 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Фізичне функціонування 70,5±17,6 64,2±18,3 ^ 62,5±23,5 ^ 76,3±17,2 0,0078 

Емоційне функціонування 60,2±19,9 55,5±19,2 ^ 56,5±23,7 ^ 81,6±83,2 0,0191 

Соціальне функціонування 74,2±21,2 76,3±16,9 68,8±25,1 82,3±15,2 0,1215 

Функціонування у школі 60,9±18,1 59,6±18,2 60,8±22,6 69,1±17,3 0,1168 

Фізичне здоров’я 70,5±17,6 64,2±18,3 ^ 62,5±23,5 ^ 76,3±17,2 0,0078 

Психосоціальне здоров’я 65,0±16,6 ^ 63,8±16,2 62,0±21,7 77,3±30,6 0,0231 

Загальний показник ЯЖ 67,0±16,0 63,9±15,7 ^ 62,2±21,6 ^ 77,0±21,9 0,0107 

Проксі-звіт батьків 

Фізичне функціонування 57,3±18,4 59,4±18,4 ^ 57,6±19,3 ^ 74,9±16,9 0,0008 

Емоційне функціонування 61,7±18,1 55,0±18,4 53,3±18,4 ^ 67,5±18,3 0,0116 

Соціальне функціонування 73,1±20,0 72,9±15,9 63,0±19,8 78,1±15,3 0,0651 

Функціонування у школі 58,8±17,4 57,3±20,3 57,5±18,7 61,5±18,2 0,8665 

Фізичне здоров’я 67,3±18,4 59,4±18,4 ^ 57,6±19,3 ^ 74,9±16,9 0,0008 

Психосоціальне здоров’я 64,5±15,8 61,7±15,7 57,9±15,0 69,1±14,4 0,0875 

Загальний показник ЯЖ 65,5±15,2 60,9±15,4 ^ 57,7±15,3 ^ 71,2±13,4 0,0065 
Примітка. ^ - р<0,05 у порівнянні з контролем. 
 

Порівняння результатів шкал педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ 

PedsQL™ 4.0 у групах синкопальних та несинкопальних ТВС за даними самозвітів 

дітей та проксі-звітів батьків не виявило жодних відмінностей (табл. 6.40-6.42).  

 

Таблиця 6.40 – Показники ЯЖ у пацієнтів із ВС та несинкопальними ТВС  
Шкала педіатричного 

опитувальника з оцінки ЯЖ 
PedsQL™ 4.0, бали 

ВС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Фізичне функціонування 70,5±17,6 60,8±26,5 77,4±15,8 68,8±24,6 0,1721 

Емоційне функціонування 60,2±19,9 56,4±21,3 63,4±18,6 47,5±25,2 0,2172 

Соціальне функціонування 74,2±21,2 67,3±29,0 78,9±18,8 65,8±28,9 0,5327 

Функціонування у школі 60,9±18,1 47,7±27,9 65,0±20,3 51,7±24,1 0,0733 

Фізичне здоров’я 70,5±17,6 60,8±26,5 77,4±15,8 68,8±24,6 0,1721 

Психосоціальне здоров’я 65,0±16,6 57,1±24,5 69,1±16,8 55,0±23,5 0,1569 

Загальний показник ЯЖ 67,0±16,0 58,4±24,4 72,0±15,1 59,8±22,5 0,1384 

Проксі-звіт батьків 

Фізичне функціонування 57,3±18,4 57,8±26,9 74,1±18,9 69,6±24,0 0,1225 

Емоційне функціонування 61,7±18,1 53,2±25,6 64,4±18,2 49,7±25,6 0,0675 

Соціальне функціонування 73,1±20,0 61,6±29,0 70,3±20,4 66,8±26,2 0,4457 

Функціонування у школі 58,8±17,4 45,9±26,6 60,6±23,3 55,9±24,9 0,0755 

Фізичне здоров’я 67,3±18,4 57,8±26,9 74,1±18,9 69,6±24,0 0,1225 

Психосоціальне здоров’я 64,5±15,8 53,3±25,4 65,1±16,3 57,4±23,3 0,0865 

Загальний показник ЯЖ 65,5±15,2 54,9±25,2 68,2±15,2 62,0±21,8 0,1370 
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Таблиця 6.41 – Показники ЯЖ у пацієнтів з СВОГ та несинкопальними ТВС  
Шкала педіатричного 

опитувальника з оцінки ЯЖ 
PedsQL™ 4.0, бали 

СВОГ 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Фізичне функціонування 64,2±18,3 60,8±26,5 77,4±15,8 68,8±24,6 0,0814 

Емоційне функціонування 55,5±19,2 56,4±21,3 63,4±18,6 47,5±25,2 0,3324 

Соціальне функціонування 76,3±16,9 67,3±29,0 78,9±18,8 65,8±28,9 0,5057 

Функціонування у школі 59,6±18,2 47,7±27,9 65,0±20,3 51,7±24,1 0,1073 

Фізичне здоров’я 64,2±18,3 60,8±26,5 77,4±15,8 68,8±24,6 0,0814 

Психосоціальне здоров’я 63,8±16,2 57,1±24,5 69,1±16,8 55,0±23,5 0,2401 

Загальний показник ЯЖ 63,9±15,7 58,4±24,4 72,0±15,1 59,8±22,5 0,1800 

Проксі-звіт батьків 

Фізичне функціонування 59,4±18,4 57,8±26,9 74,1±18,9 69,6±24,0 0,0474 

Емоційне функціонування 55,0±18,4 53,2±25,6 64,4±18,2 49,7±25,6 0,2459 

Соціальне функціонування 72,9±15,9 61,6±29,0 70,3±20,4 66,8±26,2 0,5983 

Функціонування у школі 57,3±20,3 45,9±26,6 60,6±23,3 55,9±24,9 0,2102 

Фізичне здоров’я 59,4±18,4 57,8±26,9 74,1±18,9 69,6±24,0 0,0474 

Психосоціальне здоров’я 61,7±15,7 53,3±25,4 65,1±16,3 57,4±23,3 0,3080 

Загальний показник ЯЖ 60,9±15,4 54,9±25,2 68,2±15,2 62,0±21,8 0,2231 

 

Таблиця 6.42 – Показники ЯЖ у пацієнтів із КС та несинкопальними ТВС  
Шкала педіатричного 

опитувальника з оцінки ЯЖ 
PedsQL™ 4.0, бали 

КС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Фізичне функціонування 62,5±23,5 60,8±26,5 77,4±15,8 68,8±24,6 0,1486 

Емоційне функціонування 56,5±23,7 56,4±21,3 63,4±18,6 47,5±25,2 0,3563 

Соціальне функціонування 68,8±25,1 67,3±29,0 78,9±18,8 65,8±28,9 0,5375 

Функціонування у школі 60,8±22,6 47,7±27,9 65,0±20,3 51,7±24,1 0,0992 

Фізичне здоров’я 62,5±23,5 60,8±26,5 77,4±15,8 68,8±24,6 0,1486 

Психосоціальне здоров’я 62,0±21,7 57,1±24,5 69,1±16,8 55,0±23,5 0,2783 

Загальний показник ЯЖ 62,2±21,6 58,4±24,4 72,0±15,1 59,8±22,5 0,2188 

Проксі-звіт батьків 

Фізичне функціонування 57,6±19,3 57,8±26,9 74,1±18,9 69,6±24,0 0,0521 

Емоційне функціонування 53,3±18,4 53,2±25,6 64,4±18,2 49,7±25,6 0,2089 

Соціальне функціонування 63,0±19,8 61,6±29,0 70,3±20,4 66,8±26,2 0,6994 

Функціонування у школі 57,5±18,7 45,9±26,6 60,6±23,3 55,9±24,9 0,1858 

Фізичне здоров’я 57,6±19,3 57,8±26,9 74,1±18,9 69,6±24,0 0,0521 

Психосоціальне здоров’я 57,9±15,0 53,3±25,4 65,1±16,3 57,4±23,3 0,3087 

Загальний показник ЯЖ 57,7±15,3 54,9±25,2 68,2±15,2 62,0±21,8 0,1674 

 

Отримані результати дають змогу стверджувати, що ЯЖПЗ у дітей після 

перенесеного синкопе, незалежно від патогенетичного механізму його розвитку, 

приблизно така ж, як і після епізоду епілепсії, ПНЕН чи ПТВС. 
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Використання методів лінійної кореляції дозволило виявити взаємозв’язки 

між загальним показником ЯЖ шкали PedsQL™ 4.0 та тривалістю 

постсинкопального періоду (r=-0,26; p=0,15), сумарним результатом оцінки за 

шкалою MCSSS (r=0,22; p=0,039), вегетативною реактивністю (r=-0,22; p=0,031), 

середнім показником САТ впродовж доби (r=-0,25; p=0,023), індексом 

резистентності судин (r=-0,25; p=0,03) у групі дітей із ВС.  

На загальний показник ЯЖ у групі пацієнтів із СВОГ впливали тривалість 

останнього епізоду синкопе (r=-0,43; p=0,023) та показники САТ лежачи (r=0,38; 

p=0,044), а також на 1-й (r=0,43; p=0,021), 3-й (r=0,41; p=0,028), 5-й (r=0,48; 

p=0,009), 7-й (r=0,39; p=0,047), 10-й хв (r=0,41; p=0,036) активного ортостазу. До 

того ж були виявлені взаємозв’язки між загальним показником ЯЖ та індексом 

Кердо (r=-0,40; p=0,033), загальним периферичним опором судин (r=0,39; p=0,040), 

показником ВСР pNN50 (r=-0,41; p=0,041), рівнем нічного ДАТ вище норми (r=-

0,40; p=0,048), нічним зниженням САТ (r=0,52; p=0,007) та індексом резистентності 

судин (r=-0,40; p=0,048).  

Зниження показника 25(ОН)D у сироватці крові дітей із перенесеними СВОГ 

та КС асоціювалося з порушенням ЯЖПЗ (рис. 6.1, 6.2).   
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Рисунок 6.1 – Діаграма розсіювання кореляційного зв’язку помірної сили між 

загальним показником ЯЖ та сироватковим рівнем 25(ОН)D  

у дітей із СВОГ (r=0,43; p=0,034) 
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Рисунок 6.2 – Діаграма розсіювання кореляційного зв’язку помірної сили між 

загальним показником ЯЖ та сироватковим рівнем 25(ОН)D  

у пацієнтів із КС (r=0,46; p=0,049) 

 

На низьку ЯЖПЗ впливали ранній початок першого епізоду КС (r=0,48; 

p=0,033) та зростання кількості епізодів непритомності в анамнезі (r=-0,46; 

p=0,041). Загальний показник ЯЖ у дітей із КС корелював із такими інтегральними 

показниками діяльності ССС, як коефіцієнт функціонального стану ССС (r=0,50; 

p=0,025) та коефіцієнт Хільдебранта (r=0,53; p=0,017), а також варіабельністю 

добового САТ (r=-0,51; p=0,013), циркадним індексом ЧСС (r=-0,48; p=0,037), 

відсотком частоти тахікардії за добу (r=-0,46; p=0,049) та середньодобовою 

тривалістю інтервалу QTс (r=0,49; p=0,033). Зниження ВСР за даними показників 

TP (r=-0,53; p=0,017), LF (r=-0,49; p=0,035) та HF (r=-0,47; p=0,041) теж 

асоціювалося зі зменшенням сумарного показника ЯЖПЗ. 

Наступний етап дослідження полягав в оцінці рівня загального благополуччя 

у групах синкопе за допомогою шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0 

(табл. 6.43). Хоча зазначені показники статистично не відрізнялися між собою у 

пацієнтів з ВС, СВОГ і КС, все ж вони були достовірно нижчі у порівнянні з 

контролем. Проксі-звіт батьків акцентував увагу на зниженні рівня здоров’я в 

цілому у групах дітей із СВОГ і КС щодо здорових однолітків. При цьому жодних 

відмінностей у показнику загального благополуччя між групами синкопальних та 
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несинкопальних ТВС не реєстрували (табл. 6.44-6.46). Єдиною відмінністю було 

нижче здоров’я в цілому у групі пацієнтів із КС відносно ПНЕН.       

 

Таблиця 6.43 – Рівень загального благополуччя у пацієнтів із синкопе в 

анамнезі та здорових дітей 

Шкала загального благопо-

луччя PedsQL™ 3.0, бали 

ВС 

(M±SD) 
СВОГ 

(M±SD) 
КС 

(M±SD) 
Контроль 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальне благополуччя 42,9±26,3 ^ 40,2±25,8 ^ 41,3±28,4 ^ 65,0±23,9 0,0001 

Здоров’я в цілому 71,0±17,7 70,4±14,9 64,4±24,8 78,2±13,4 0,0552 

Проксі-звіт батьків 

Загальне благополуччя 42,9±23,1 ^  38,4±26,8 ^ 30,0±22,4 ^ 61,3±21,9 <0,0001 

Здоров’я в цілому 73,1±16,5 69,0±13,7 ^ 62,1±22,2 ^ 80,5±11,9 0,0008 

Примітка. ^ - р<0,05 у порівнянні з контролем. 

 

Таблиця 6.44 – Рівень загального благополуччя у пацієнтів із ВС та 

несинкопальними ТВС 

Шкала загального благопо-

луччя PedsQL™ 3.0, бали 

ВС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальне благополуччя 42,9±26,3 29,5±31,5 48,6±23,4 43,1±30,7 0,1202 

Здоров’я в цілому 71,0±17,7 65,2±19,3 79,4±11,0 61,1±25,0 0,0439 

Проксі-звіт батьків 

Загальне благополуччя 42,9±23,1 28,6±25,4 47,2±30,8 37,5±27,5 0,1354 

Здоров’я в цілому 73,1±16,5 66,9±17,3 81,1±16,6 68,1±19,8 0,0598 

 

Таблиця 6.45 – Рівень загального благополуччя у пацієнтів з перенесеними 

СВОГ та несинкопальними ТВС 

Шкала загального благопо-

луччя PedsQL™ 3.0, бали 

СВОГ 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальне благополуччя 40,2±25,8 29,5±31,5 48,6±23,4 43,1±30,7 0,1604 

Здоров’я в цілому 70,4±14,9 65,2±19,3 79,4±11,0 61,1±25,0 0,0385 

Проксі-звіт батьків 

Загальне благополуччя 38,4±26,8 28,6±25,4 47,2±30,8 37,5±27,5 0,3365 

Здоров’я в цілому 69,0±13,7 66,9±17,3 81,1±16,6 68,1±19,8 0,0621 
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Таблиця 6.46 – Рівень загального благополуччя у пацієнтів із КС та 

несинкопальними ТВС 

Шкала загального благопо-

луччя PedsQL™ 3.0, бали 

КС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальне благополуччя 41,3±28,4 29,5±31,5 48,6±23,4 43,1±30,7 0,1709 

Здоров’я в цілому 64,4±24,8 65,2±19,3 79,4±11,0 61,1±25,0 0,0514 

Проксі-звіт батьків 

Загальне благополуччя 30,0±22,4 28,6±25,4 47,2±30,8 37,5±27,5 0,2400 

Здоров’я в цілому 62,1±22,2 # 66,9±17,3 81,1±16,6 68,1±19,8 0,0292 

Примітка. # - р<0,05 у порівнянні з ПНЕН. 

 

Побудова кореляційної матриці дозволила виявити взаємозв’язки між 

наявністю ювенільної ОД (r=-0,22; p=0,032) та зростанням середньодобової 

тривалості інтервалу PQ (r=-0,23; p=0,041) і зниженням рівня загального 

благополуччя у дітей із ВС. Погіршення загального благополуччя у дітей після 

перенесеного епізоду ВС асоціювалося зі зростанням рівня сироваткового 

гомоцистеїну (рис. 6.3).  
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Рисунок 6.3 – Діаграма розсіювання коефіцієнту кореляції помірної сили між 

показниками загального благополуччя та сироваткової концентрації гомоцистеїну  

у групі дітей із ВС (r=-0,33; p=0,043) 
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У пацієнтів з СВОГ були виявлені значущі кореляції між загальним 

благополуччям і сумарним результатом оцінки шкали CSSS (r=-0,43; p=0,025), 

індексом Кердо (r=-0,48; p=0,01), питомим периферичним опором судин (r=0,42; 

p=0,026). Погіршення показника загального благополуччя також 

супроводжувалося зниженням САТ на 1-й (r=0,42; p=0,027), 3-й (r=0,41; p=0,029), 

5-й (r=0,50; p=0,007), 7-й (r=0,44; p=0,019) та 10-й (r=0,47; p=0,011) хв тесту 

активного ортостазу.  

У групі пацієнтів із КС рівень загального благополуччя знижувався 

зі зростанням кількості синкопе в анамнезі (r=-0,45; p=0,045) та 

зменшенням середньодобової тривалості інтервалу QTc (r=0,64; p=0,0029). На 

додачу, був виявлений позитивний середньої сили кореляційний зв’язок між 

сироватковою концентрацією 25(OH)D і загальним благополуччям дітей із КС 

(рис. 6.4).  
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Рисунок 6.4 – Діаграма розсіювання коефіцієнту кореляції середньої сили між 

показниками загального благополуччя та сироваткової концентрації 25(OH)D 

у пацієнтів із КС (r=0,66; p=0,0024) 

 

Аналіз показників багатофакторної шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0 у 

досліджуваних групах дітей виявив статистично значиме погіршення загального 
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показника втомлюваності у всіх трьох групах синкопе щодо здорових однолітків 

згідно проксі-звітів батьків. У цих пацієнтів зазвичай мали місце як підвищена 

загальна втомлюваність, так і більша потреба у сні/відпочинку у порівнянні з 

контрольною групою. Лише у дітей із КС виявляли підвищену розумову 

втомлюваність (табл. 6.47).  

 

Таблиця 6.47 – Показники втомлюваності у групах пацієнтів із 

синкопальними ТВС та у контрольній групі 
Багатофакторна шкала 

втомлюваності 
PedsQL™ 3.0, бали 

ВС 

(M±SD) 
СВОГ 

(M±SD) 
КС 

(M±SD) 
Контроль 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальна втомлюваність 60,7±17,9 59,4±16,2 57,3±19,5 68,9±15,2 0,0340 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

58,7±15,8 57,5±16,0 61,0±13,2 66,8±16,1 0,0521 

Розумова втомлюваність 68,3±20,1 64,2±20,0 65,2±19,6 69,1±21,2 0,4884 

Загальний показник 

втомлюваності 
62,6±14,7 60,4±15,1 61,2±14,7 68,2±14,1 0,0935 

Проксі-звіт батьків 

Загальна втомлюваність 57,5±18,1 ^ 53,4±18,9 ^ 51,7±20,1 ^ 69,6±16,1 0,0002 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

59,2±17,0 ^ 54,3±18,8 ^ 58,1±17,1 ^ 70,1±14,9 0,0008 

Розумова втомлюваність 69,1±21,5 # 66,8±19,7 54,8±15,3 ^ 68,9±19,6 0,0148 

Загальний показник 

втомлюваності 
61,9±15,9 ^ 58,1±15,0 ^ 54,9±13,1 ^ 69,6±13,7  0,0007 

Примітка. # - р<0,05 у порівнянні з КС; ^ - р<0,05 у порівнянні з контролем. 

 

Варто зазначити і те, що у пацієнтів після епізоду ВС і СВОГ достовірно 

менше реєстрували розумову втомлюваність у порівнянні із нападом епілепсії, яка 

була такою ж, як після пароксизму ПНЕН чи ПТВС (табл. 6.48, 6.49). Загальний 

показник втомлюваності у дітей із СВОГ та КС статистично не відрізнявся від 

аналогічного показника після перенесених епілептичних судом та ПТВС (табл. 

6.49, 6.50).  

 

 

 



247 
 

Таблиця 6.48 – Показники втомлюваності у групах дітей із перенесеними ВС 

та несинкопальними ТВС 

Багатофакторна шкала 
втомлюваності 

PedsQL™ 3.0, бали 

ВС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальна втомлюваність 60,7±17,9 51,3±22,2 68,5±20,8 58,0±26,9 0,1026 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

58,7±15,8 55,6±18,1 64,0±20,1 59,5±21,4 0,5421 

Розумова втомлюваність 68,3±20,1 * 48,1±30,1 70,6±30,1 * 53,0±24,0 0,0019 

Загальний показник 

втомлюваності 
62,6±14,7 51,7±21,8 67,7±20,2 56,8±21,4 0,0572 

Проксі-звіт батьків 

Загальна втомлюваність 57,5±18,1 49,6±20,8 64,8±19,1 62,0±26,7 0,0580 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

59,2±17,0 55,6±21,3 70,0±21,8 64,2±24,0 0,1293 

Розумова втомлюваність 69,1±21,5 * 41,1±29,5 72,5±26,2 * 60,9±29,6 0,0006 

Загальний показник 

втомлюваності 
61,9±15,9 * 48,7±22,2 69,2±20,9 * 62,4±24,7 0,0074 

Примітка. * - р<0,05 у порівнянні епілепсією. 

 

Таблиця 6.49 – Показники втомлюваності у групах дітей із перенесеними 

СВОГ та несинкопальними ТВС 

Багатофакторна шкала 
втомлюваності 

PedsQL™ 3.0, бали 

СВОГ 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальна втомлюваність 59,4±16,2 51,3±22,2 68,5±20,8 58,0±26,9 0,1141 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

57,5±16,0 55,6±18,1 64,0±20,1 59,5±21,4 0,5405 

Розумова втомлюваність 64,2±20,0 48,1±30,1 70,6±30,1 * 53,0±24,0 0,0298 

Загальний показник 

втомлюваності 
60,4±15,1 51,7±21,8 67,7±20,2 56,8±21,4 0,1189 

Проксі-звіт батьків 

Загальна втомлюваність 53,4±18,9 49,6±20,8 64,8±19,1 62,0±26,7 0,0641 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

54,3±18,8 55,6±21,3 70,0±21,8 64,2±24,0 0,0726 

Розумова втомлюваність 66,8±19,7 * 41,1±29,5 72,5±26,2 * 60,9±29,6 0,0027 

Загальний показник 

втомлюваності 
58,1±15,0 48,7±22,2 69,2±20,9 * 62,4±24,7 0,0179 

Примітка. * - р<0,05 у порівнянні епілепсією. 
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Таблиця 6.50 – Показники втомлюваності у групах дітей із перенесеними КС 

та несинкопальними ТВС 

Багатофакторна шкала 
втомлюваності 

PedsQL™ 3.0, бали 

КС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальна втомлюваність 57,3±19,5 51,3±22,2 68,5±20,8 58,0±26,9 0,1129 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

61,0±13,2 55,6±18,1 64,0±20,1 59,5±21,4 0,5614 

Розумова втомлюваність 65,2±19,6 48,1±30,1 70,6±30,1 53,0±24,0 0,0324 

Загальний показник 

втомлюваності 
61,2±14,7 51,7±21,8 67,7±20,2 56,8±21,4 0,1037 

Проксі-звіт батьків 

Загальна втомлюваність 51,7±20,1 49,6±20,8 64,8±19,1 62,0±26,7 0,0524 

Втомлюваність і потреба у 
сні/відпочинку 

58,1±17,1 55,6±21,3 70,0±21,8 64,2±24,0 0,1455 

Розумова втомлюваність 54,8±15,3 41,1±29,5 72,5±26,2 * 60,9±29,6 0,0038 

Загальний показник 

втомлюваності 
54,9±13,1 48,7±22,2 69,2±20,9 * 62,4±24,7 0,0158 

Примітка. * - р<0,05 у порівнянні епілепсією. 

 

Проведений кореляційний аналіз у групі дітей із ВС виявив взаємозв’язки 

між загальним показником втомлюваності та тривалістю останнього 

постсинкопального періоду (r=-0,22; p=0,036), загальним результатом оцінки за 

шкалою MCSSS (r=0,29; p=0,005), відсотком частоти тахікардії за добу (r=-0,27; 

p=0,016).   

У дітей на тлі перенесеного епізоду СВОГ загальний показник втомлюваності 

корелював із тривалістю пре- (r=0,38; p=0,049) та синкопального періодів (r=0,39; 

p=0,038), нічним зниженням САТ (r=0,41; p=0,039) та ДАТ (r=0,47; p=0,018). До 

того ж були виявлені чисельні взаємозв’язки між загальним показником 

втомлюваності та результатами тесту активного ортостазу – ЧП на1-й хв (r=0,44; 

p=0,018), САТ на 1-й (r=0,40; p=0,035), 3-й (r=0,45; p=0,016), 5-й (r=0,39; p=0,042) 

та 10-й хв (r=0,41; p=0,029), а також ДАТ на 3-й (r=0,45; p=0,016), 5-й (r=0,39; 

p=0,038), та 10-й хв (r=0,41; p=0,031).  

У пацієнтів із КС були виявлені статистично значимі кореляції для загального 

показника втомлюваності та шкали CSSS (r=-0,57; p=0,009), потужності роботи 
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лівого шлуночка (r=0,52; p=0,018), індексу Робінсона (r=0,49; p=0,027) коефіцієнта 

Хільдебранта (r=0,61; p=0,005), циркадного індексу ЧСС (r=-0,49; p=0,034), 

середньодобової тривалості інтервалу QTc (r=0,61; p=0,006), LF (r=-0,46; p=0,048), 

варіабельності добового САТ (r=-0,52; p=0,027).     

Використання спеціального модуля епілепсії PedsQL™ 3.0 у групах епілепсії 

та ПНЕН жодних відмінностей щодо впливу хвороби на повсякденну активність, 

когнітивне чи виконавче функціонування, сон і втому, настрій і поведінку не 

виявило. При цьому вплив судом на повсякденну активність, сон і втому був 

суттєво нижчий серед дітей із діагнозом ПНЕС у порівнянні з епілепсією 

(табл. 6.51). 

 

Таблиця 6.51 – ЯЖПЗ у дітей із несинкопальними ТВС 

Модуль епілепсії PedsQL™ 3.0, бали Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПНЕС 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Вплив 57,3±31,9 62,4±22,8 77,9±27,1 0,2925 

Когнітивне функціонування 56,3±31,6 70,4±23,8 68,1±32,1 0,3751 

Сон/втома 62,5±27,3 67,6±24,4 77,8±11,4 0,4630 

Виконавче функціонування 54,3±26,1 66,2±22,9 65,3±23,5 0,3141 

Настрій/поведінка 56,8±26,5 69,2±20,0 77,5±12,5 0,1000 

Проксі-звіт батьків 

Вплив 55,2±27,4 69,4±18,3 89,8±14,2 * 0,0087 

Когнітивне функціонування 50,6±32,0 69,0±22,4 75,0±26,7 0,0855 

Сон/втома 54,7±26,0 63,2±20,3 81,9±14,4 * 0,0404 

Виконавче функціонування 51,7±26,6 62,3±18,5 68,8±30,4 0,1529 

Настрій/поведінка 56,4±25,4 63,9±14,9 72,5±13,7 0,2644 
Примітка. * - р<0,05 у порівнянні епілепсією. 
 

Встановлено, що у пацієнтів із епілепсією результати низьких оцінок для 

шкал «вплив» (r=-0,58; p=0,004) і «когнітивне функціонування» (r=-0,51; p=0,-015) 

частіше асоціювалися із приналежністю до жіночої статі. Розвиток епілептичного 

нападу у ранньому віці (r=0,43; p=0,046) та зростання тривалості хвороби (r=-0,55; 

p=0,007) супроводжуються зниженням когнітивного функціонування. Кількість 

епілептичних нападів обернено пропорційно корелює зі шкалами «вплив» (r=-0,57; 

p=0,005), «когнітивне функціонування» (r=-0,64; p=0,001), «сон/втома» (r=-0,43; 

p=0,044) та «виконавче функціонування» (r=-0,53; p=0,010). Кількість епізодів 
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ПНЕС була пов’язана з погіршенням виконавчого функціонування (r=-0,94; 

p=0,005), змінами настрою і поведінки (r=-0,84; p=0,038) у дітей. 

Отримані результати дають усі підстави вважати, що у дітей із синкопе 

спостерігаються нижчі показники ЯЖ за рахунок зниження фізичного та 

емоційного функціонування, мають місце порушене загальне благополуччя та 

надмірна втомлюваність, які у більшості випадків не відрізняються від аналогічних 

параметрів у пацієнтів із несинкопальними ТВС.    

 

6.3 Роль перенесеного дитиною епізоду транзиторної втрати свідомості у 

формуванні якості життя серед членів її сім’ї  

 

У світлі наукових досліджень останніх років доведено, що реакція батьків або 

опікунів дитини на її фізичні та психосоціальні потреби є важливим фактором, що 

сприяє психологічному розвитку та здоров’ю дитини [442, 443]. Батьківський стрес 

щодо гострих та хронічних педіатричних захворювань зазвичай виникає на момент 

встановлення діагнозу дитині. В подальшому батьки проходять період адаптації до 

наявної хвороби у їхньої дитини, яка включає пристосування до управління станом 

дитини та наданням їй довгострокової підтримки [443, 444]. Хоча батьки дітей із 

хронічними захворюваннями постійно повідомляють про підвищене емоційне 

навантаження, вони часто почуваються мало компетентними у тонкощах 

виставленого діагнозу, мають мало ефективну комунікацію з медичним 

персоналом та низькі соціальні контакти з сім’ями дітей з подібними труднощами, 

що в свою чергу супроводжується зростаючим почуттям самотності та фінансового 

тягаря для родини в цілому [283, 445].  

Беручи до уваги отримані в даному дослідження результати щодо погіршення 

ЯЖПЗ у дітей після перенесеного синкопе, логічно припустити, що ЯЖ їх сімей 

теж може бути зниженою. Станом на сьогоднішній день жодні дослідження із 

вивчення ЯЖ серед членів сімей із дітьми, які перенесли щонайменше один епізод 

синкопе, не проводилися. Тому метою роботи було вивчити диференційований 
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вплив ВС, СВОГ і КС у дітей на ЯЖ їх родин, а також дослідити тригерні фактори, 

які найчастіше асоціюються зі зниженням ЯЖ батьків та функціонування сімей.   

В процесі вивчення ЯЖ у батьків, діти яких нещодавно перенесли ТВС, за 

допомогою модуля впливу на родину PedsQL™ 2.0 було встановлено достовірне 

зниження загального показника ЯЖ родини у всіх трьох групах синкопе у 

порівнянні з контролем. При цьому загальний показник ЯЖ батьків і загальний 

показник функціонування родини у сім’ях із дітьми з синкопе в анамнезі не 

змінювався. На загальний показник ЯЖ родини впливав високий рівень 

занепокоєння у всіх трьох групах синкопе та низький рівень спілкування серед 

членів сімей із дітьми з перенесеними епізодами ВС впродовж останнього місяця 

(табл. 6.52). Аналіз показників ЯЖ серед членів сімей з дітьми після перенесених 

ТВС синкопального та несинкопального походження не виявив статистично 

значимих відмінностей щодо ЯЖ батьків, функціонування родини чи ЯЖ родини 

(табл. 6.53-6.55). Єдиною відмінністю був низький рівень емоційного 

функціонування у батьків дітей із епілепсією у порівнянні з аналогічними із ВС.  

 

Таблиця 6.52 – ЯЖ серед членів сімей із дітьми після перенесеного епізоду 

синкопе  
Модуль впливу на родину 

PedsQL™ 2.0, бали 

ВС 

(M±SD) 
СВОГ 

(M±SD) 
КС 

(M±SD) 
Контроль 

(M±SD) 
р 

Фізичне функціонування 59,9±18,2 60,7±15,7 57,1±18,5 67,9±23,1 0,1755 

Емоційне функціонування 61,1±19,0 58,8±19,3 54,3±23,6 66,9±21,1 0,2666 

Соціальне функціонування 69,8±22,2 68,5±18,8 65,9±26,4 76,2±23,6 0,2547 

Розумове функціонування 69,6±20,2 67,5±22,9 64,8±18,0 75,8±18,8 0,1779 

Спілкування 62,4±25,4 ^ 66,4±19,8 62,5±27,0 79,4±18,4 0,0021 

Занепокоєння 44,1±20,5 ^ 36,6±15,6 ^ 38,8±19,7 ^ 63,2±25,2 <0,0001 

Повсякденна активність 52,4±20,0 55,1±15,4 55,0±27,6 62,9±28,4 0,3587 

Відносини в родині 69,2±22,3 69,6±23,7 60,3±32,3 72,8±22,7 0,6586 

Загальний показник ЯЖ 
батьків 

64,6±16,7 64,2±18,6 60,1±18,3 70,3±18,2 0,1038 

Загальний показник 

функціонування родини 

62,9±19,1 63,5±15,0 58,3±27,7 71,3±18,2 0,4624 

Загальний показник ЯЖ 
родини 

61,2±15,0 ^ 60,2±13,3 ^ 

 

56,9±19,8 ^ 69,1±22,1 0,0171 

Примітка. ^ - р<0,05 у порівнянні з контролем. 
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Таблиця 6.53 – Вплив перенесеного епізоду ВС та несинкопальних ТВС у 

дітей на ЯЖ членів їх сімей 

Модуль впливу на родину 
PedsQL™ 2.0, бали 

ВС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Фізичне функціонування 59,9±18,2 50,2±18,4 60,6±16,3 65,7±25,2 0,0879 

Емоційне функціонування 61,1±19,0 * 47,5±18,2 56,9±17,3 54,2±24,4 0,0354 

Соціальне функціонування 69,8±22,2 58,2±26,9 64,9±22,8 66,3±26,1 0,3335 

Розумове функціонування 69,6±20,2 55,0±23,4 69,6±23,2 67,5±23,4 0,0718 

Спілкування 62,4±25,4 50,0±22,4 52,8±24,8 57,4±30,4 0,0883 

Занепокоєння 44,1±20,5 38,8±20,7 40,2±19,2 35,8±22,1 0,4047 

Повсякденна активність 52,4±20,0 49,6±21,6 51,9±20,7 63,0±28,3 0,3365 

Відносини в родині 69,2±22,3 54,5±24,1 67,5±28,0 57,2±36,1 0,0646 

Загальний показник ЯЖ 
батьків 

64,6±16,7 52,6±19,2 61,6±22,4 59,4±31,5 0,0559 

Загальний показник 

функціонування родини 

62,9±19,1 52,3±18,7 62,8±17,0 63,3±22,3 0,2691 

Загальний показник ЯЖ 
родини 

61,2±15,0 50,2±17,2 58,6±16,3 58,1±21,8 0,0998 

Примітка. * - р<0,05 у порівнянні епілепсією. 

 

Таблиця 6.54 – Вплив перенесеного епізоду СВОГ та несинкопальних ТВС у 

дітей на ЯЖ членів їх сімей 

Модуль впливу на родину 
PedsQL™ 2.0, бали 

СВОГ 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Фізичне функціонування 60,7±15,7 50,2±18,4 60,6±16,3 65,7±25,2 0,0954 

Емоційне функціонування 58,8±19,3 47,5±18,2 56,9±17,3 54,2±24,4 0,1950 

Соціальне функціонування 68,5±18,8 58,2±26,9 64,9±22,8 66,3±26,1 0,6181 

Розумове функціонування 67,5±22,9 55,0±23,4 69,6±23,2 67,5±23,4 0,1708 

Спілкування 66,4±19,8 50,0±22,4 52,8±24,8 57,4±30,4 0,0710 

Занепокоєння 36,6±15,6 38,8±20,7 40,2±19,2 35,8±22,1 0,7765 

Повсякденна активність 55,1±15,4 49,6±21,6 51,9±20,7 63,0±28,3 0,3515 

Відносини в родині 69,6±23,7 54,5±24,1 67,5±28,0 57,2±36,1 0,1349 

Загальний показник ЯЖ 
батьків 

64,2±18,6 52,6±19,2 61,6±22,4 59,4±31,5 0,3108 

Загальний показник 

функціонування родини 

63,5±15,0 52,3±18,7 62,8±17,0 63,3±22,3 0,1255 

Загальний показник ЯЖ 
родини 

60,2±13,3 

 

50,2±17,2 58,6±16,3 58,1±21,8 0,2216 
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Таблиця 6.55 – Вплив перенесеного епізоду КС та несинкопальних ТВС у 

дітей на ЯЖ членів їх сімей 

Модуль впливу на родину 
PedsQL™ 2.0, бали 

КС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Фізичне функціонування 57,1±18,5 50,2±18,4 60,6±16,3 65,7±25,2 0,1119 

Емоційне функціонування 54,3±23,6 47,5±18,2 56,9±17,3 54,2±24,4 0,4358 

Соціальне функціонування 65,9±26,4 58,2±26,9 64,9±22,8 66,3±26,1 0,7055 

Розумове функціонування 64,8±18,0 55,0±23,4 69,6±23,2 67,5±23,4 0,1691 

Спілкування 62,5±27,0 50,0±22,4 52,8±24,8 57,4±30,4 0,2909 

Занепокоєння 38,8±19,7 38,8±20,7 40,2±19,2 35,8±22,1 0,8247 

Повсякденна активність 55,0±27,6 49,6±21,6 51,9±20,7 63,0±28,3 0,4271 

Відносини в родині 60,3±32,3 54,5±24,1 67,5±28,0 57,2±36,1 0,4568 

Загальний показник ЯЖ 
батьків 

60,1±18,3 52,6±19,2 61,6±22,4 59,4±31,5 0,3392 

Загальний показник 

функціонування родини 

58,3±27,7 52,3±18,7 62,8±17,0 63,3±22,3 0,1843 

Загальний показник ЯЖ 
родини 

56,9±19,8 50,2±17,2 58,6±16,3 58,1±21,8 0,5459 

 

На величину загального показника ЯЖ родин із дітьми після перенесених ВС 

впливали тривалість останніх епізодів синкопе (r=-0,21; p=0,044) та постсинкопе 

(r=-0,29; p=0,005), ступінь вираженості симптомів непритомності згідно з 

анамнестичною шкалою MCSSS (r=0,31; p=0,003), середньодобова тривалість 

інтервалу PQ (r=0,28; p=0,015).   

У групі пацієнтів СВОГ загальний показник ЯЖ родини корелював із 

тривалістю останнього постсинкопального періоду (r=-0,43; p=0,022) та такими 

показниками ВСР, як  SDANN (r=0,40; p=0,048), TP (r=-0,60; p=0,002), VLF (r=-0,52; 

p=0,007) та LF (r=-0,50; p=0,011). 

У дітей із перенесеними КС були виявлені статистично значимі взаємозв’язки 

між загальним показником ЯЖ родини та віком на момент розвитку першого 

синкопе (r=0,046; p=0,043) й патологічними типами добового профілю для ДАТ 

(r=0,49; p=0,032). 

В цілому, за даними самозвітів дітей із перенесеними ТВС синкопального 

походження, на величину загального показника ЯЖ родини впливали загальний 
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показник ЯЖ дитини (r=0,31; p=0,0002), загальне благополуччя (r=0,18; p=0,04) та 

загальний показник втомлюваності (r=0,43; p<0,000001). 

Таким чином, наявність у сім’ї дитини з епізодом синкопе суттєво погіршує 

ЯЖ родини за рахунок зростання занепокоєння серед батьків пацієнтів із ВС, СВОГ 

та КС, а також зниження спілкування серед членів родин дітей із нещодавніми ВС 

у анамнезі. 

 

6.4 Батьківська оцінка якості надання медичної допомоги дітям із 

транзиторною втратою свідомості 

 

Доведено, що вимірювання ЯЖПЗ є важливим методом оцінки надання 

медичних послуг не лише в клінічних випробуваннях, але і рутинній медичній 

практиці. Рівень задоволеності медичним обслуговуванням є загальноприйнятим 

показником якості медичної допомоги та одним із найефективніших способів 

визначення ЯЖ людини [446, 447]. Оцінка задоволеності наданою медичною 

допомогою сприяє покращенню стандартів медичної допомоги, допомагає 

ідентифікувати недостатньо виражені потреби та контролювати наслідки хвороби 

і її лікування серед дитячого населення та членів їх родин [448, 449]. З цих 

міркувань було розроблено та успішно імплементовано у педіатричну практику 

модуль задоволення в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0, однак він жодного 

разу не використовувався в дослідженнях у групах дітей із ТВС.  

Метою зазначеного фрагменту роботи був диференційований аналіз якості 

медичних послуг, які надавалися дітям із ВС, СВОГ, КС та іншими 

несинкопальними причинами розвитку ТВС, а також виокремлення симптомів 

хвороби та лабораторно-інструментальних показників, які асоціювалися з низькою 

задоволеністю батьків в галузі охорони здоров’я.    

За результатами даного аналізу спершу було встановлено, що загальний 

показник задоволення в галузі охорони здоров’я достовірно достовірно нижчий у 

пацієнтів із ВС та КС у порівнянні з контрольною групою. Батьки цих дітей 

звернули увагу на неефективний рівень залучення сім’ї, недостатню комунікацію 
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та технічні навички медичного персоналу, нехтування емоційними потребами 

дитини та її сім’ї, низьке загальне задоволення від якості отриманих послуг. При 

цьому жодних відмінностей у задоволенні в галузі охорони здоров’я серед батьків 

дітей із СВОГ та здорових однолітків не зареєстровано (табл. 6.56).     

 

Таблиця 6.56 – Результати батьківської оцінки якості медичних послуг, 

наданих їх дітям внаслідок синкопе 

Модуль задоволення в галузі 
охорони здоров’я 

PedsQL™ 3.0, бали 

ВС 

(M±SD) 
СВОГ 

(M±SD) 
КС 

(M±SD) 
Контроль 

(M±SD) 
р 

Обізнаність 55,5±21,3 56,7±23,8 51,8±27,8 67,2±29,3 0,0754 

Залучення сім’ї 59,0±25,0 ^ 68,5±27,0 50,3±30,9 ^ 72,9±24,6 0,0056 

Комунікація 56,9±22,4 ^ 66,3±27,0 48,0±28,0 ^ 75,8±27,6 0,0001 

Технічні навички 55,5±23,5 ^ 67,1±28,1 50,0±27,0 ^ 70,6±27,4 0,0031 

Емоційні потреби 47,0±25,0 ^ 54,9±28,3 39,9±25,6 ^ 67,2±31,6 0,0017 

Загальне задоволення 58,4±23,0 ^ 66,5±29,3 52,3±27,6 ^ 74,0±27,3 0,0030 

Загальний показник 

задоволення в галузі охорони 
здоров’я 

55,6±19,0 ^ 63,4±24,0 48,3±26,4 ^ 71,4±25,8 0,0003 

Примітка. ^ - р<0,05 у порівнянні з контролем. 
 

Загальний показник задоволення в галузі охорони здоров’я у групах дітей із 

синкопальними та несинкопальними ТВС достовірно не відрізнявся (табл. 6.57-

6.59).   

  

Таблиця 6.57 – Батьківська оцінка якості медичних послуг, наданих дітям 

внаслідок перенесеного епізоду ВС та інших несинкопальних ТВС  
Модуль задоволення в галузі 

охорони здоров’я 

PedsQL™ 3.0, бали 

ВС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Обізнаність 55,5±21,3 54,3±29,6 47,5±23,8 45,9±21,7 0,2336 

Залучення сім’ї 59,0±25,0 51,8±27,0 51,4±26,5 56,4±27,2 0,4540 

Комунікація 56,9±22,4 55,8±28,0 52,7±26,3 58,5±31,0 0,8845 

Технічні навички 55,5±23,5 65,9±28,9 43,3±30,8 48,3±28,2 0,0522 

Емоційні потреби 47,0±25,0 # 43,2±28,5 32,4±30,7 44,1±29,5 0,0499 

Загальне задоволення 58,4±23,0 54,5±29,3 55,1±27,6 55,4±26,7 0,7819 

Загальний показник 

задоволення в галузі охорони 
здоров’я 

55,6±19,0 54,0±25,5 47,3±24,4 52,0±25,8 0,3279 

Примітка. # - р<0,05 у порівнянні з ПНЕН. 
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Таблиця 6.58 – Батьківська оцінка якості медичних послуг, наданих дітям 

внаслідок перенесеного епізоду СВОГ та інших несинкопальних ТВС  
Модуль задоволення в галузі 

охорони здоров’я 

PedsQL™ 3.0, бали 

СВОГ 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Обізнаність 56,7±23,8 54,3±29,6 47,5±23,8 45,9±21,7 0,3376 

Залучення сім’ї 68,5±27,0 51,8±27,0 51,4±26,5 56,4±27,2 0,0739 

Комунікація 66,3±27,0 55,8±28,0 52,7±26,3 58,5±31,0 0,3695 

Технічні навички 67,1±28,1 # 65,9±28,9 43,3±30,8 48,3±28,2 0,0205 

Емоційні потреби 54,9±28,3 # 43,2±28,5 32,4±30,7 44,1±29,5 0,0371 

Загальне задоволення 66,5±29,3 54,5±29,3 55,1±27,6 55,4±26,7 0,3171 

Загальний показник 

задоволення в галузі охорони 
здоров’я 

63,4±24,0 54,0±25,5 47,3±24,4 52,0±25,8 0,1287 

Примітка. # - р<0,05 у порівнянні з ПНЕН. 

 

Таблиця 6.59 – Батьківська оцінка якості медичних послуг, наданих дітям 

внаслідок перенесеного епізоду КС та інших несинкопальних ТВС  
Модуль задоволення в галузі 

охорони здоров’я 

PedsQL™ 3.0, бали 

КС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Обізнаність 51,8±27,8 54,3±29,6 47,5±23,8 45,9±21,7 0,8677 

Залучення сім’ї 50,3±30,9 51,8±27,0 51,4±26,5 56,4±27,2 0,8787 

Комунікація 48,0±28,0 55,8±28,0 52,7±26,3 58,5±31,0 0,6744 

Технічні навички 50,0±27,0 65,9±28,9 43,3±30,8 48,3±28,2 0,0773 

Емоційні потреби 39,9±25,6 43,2±28,5 32,4±30,7 44,1±29,5 0,2937 

Загальне задоволення 52,3±27,6 54,5±29,3 55,1±27,6 55,4±26,7 0,9607 

Загальний показник 

задоволення в галузі охорони 
здоров’я 

48,3±26,4 54,0±25,5 47,3±24,4 52,0±25,8 0,8137 

 

У групі ВС загальний показник задоволення в галузі охорони здоров’я 

корелював із віком на момент розвитку першого синкопе (r=0,22; p=0,036), 

наявністю симптомів ювенільної ОД (r=-0,21; p=0,0045), індексом Кердо (r=0,21; 

p=0,041) та показником VLF (r=-0,23; p=0,0045).  

Загальний показник задоволення в галузі охорони здоров’я у дітей із СВОГ 

характеризувався тенденцією до зниження при зростанні тривалості симптомів 

постсинкопального періоду (r=-0,41; p=0,028), наявності патологічного циркадного 
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ритму для ДАТ (r=0,45; p=0,025), підвищенні частотних показників ВСР – TP (r=-

0,53; p=0,006), VLF (r=-0,53; p=0,007), LF(r=-0,50; p=0,001). 

Щодо пацієнтів із КС, зростання кількості перенесених синкопе в анамнезі 

(r=-0,54; p=0,014) та тривалості симптомів пресинкопального періоду (r=-0,55; 

p=0,013) достовірно асоціювалося зі зниженням загального показника задоволення 

в галузі охорони здоров’я. Також було виявлено достовірний зв’язок між 

сироватковим показником 25(OH)D та загальної оцінки задоволення в галузі 

охорони здоров’я (рис. 6.5). Не менш важливими були кореляції між загальним 

показником задоволення в галузі охорони здоров’я і середньодобовою тривалістю 

інтервалу QTc (r=0,64; p=0,003), HF (r=-0,48; p=0,042), LF/HF (r=-0,46; p=0,048), 

ранковим підвищенням ДАТ (r=-0,46; p=0,044). 

 

 

Рисунок 6.5 – Діаграма розсіювання коефіцієнту кореляції середньої сили між 

показниками загального показника задоволення в галузі охорони здоров’я та 

сироваткового рівня 25(OH)D у групі КС (r=0,51; p=0,024) 

 

В цілому у групі пацієнтів із синкопальними ТВС загальний показник 

задоволення в галузі охорони здоров’я корелював із результатами самозвітів дітей 

щодо сумарного показника ЯЖ (r=0,28; p=0,0009), загального благополуччя 

(r=0,25; p=0,003) та втомлюваності (r=0,24; p=0,004), а також звітів батьків щодо 

ЯЖ їх родин (r=0,32; p=0,0008). 
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Отже, сумарний рівень задоволення в галузі охорони здоров’я достовірно 

знижений у дітей із ВС та КС за рахунок неефективного рівня залучення сім’ї, 

недостатньої комунікації та технічних навичок медичного персоналу, нехтування 

емоційними потребами дитини та її сім’ї, низького загального задоволення в 

процесі отриманих медичних послуг.   

Оприлюднені у розділі 6 результати дослідження можна сформувати у 

наступні висновки: 

1. Результати перевірки психометричних характеристик дитячої та 

батьківської версій педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0, 

дитячої та батьківської версій шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0, 

дитячої та батьківської версій багатофакторної шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0, 

дитячої та батьківської версій серцевого модуля PedsQL™ 3.0, дитячої та 

батьківської версій модуля епілепсії PedsQL™ 3.0, батьківської версії модуля 

впливу на родину PedsQL™ 2.0 та батьківської версії загального модуля 

задоволення в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 свідчать про те, що вони 

відповідають критерію доцільності та надійності, володіють статистично 

обґрунтованою дискримінантною, конструктивною та критеріальною валідністю 

при визначенні ЯЖПЗ у групах дітей із перенесеними ТВС синкопального чи 

несинкопального походження. 

2. У порівнянні зі здоровими однолітками, у пацієнтів із СВОГ і КС 

спостерігається зниження ЯЖ за рахунок порушень фізичного та емоційного 

функціонування (p<0,05). Після перенесеного щонайменше одного епізоду ВС у 

дітей погіршується психосоціальне здоров’я (p<0,05). Загальне благополуччя 

пацієнтів із ВС, СВОГ і КС характеризується нижчими показниками щодо групи 

контролю (p<0,05). У дітей після перенесених синкопе спостерігається підвищена 

загальна втомлюваність, втомлюваність і потреба у сні чи відпочинку, а у групі КС 

додатково реєструється надмірна розумова втомлюваність (p<0,05).  

3. На ЯЖ у дітей впливали тривалість пресинкопе, синкопе, постсинкопе, 

ступінь вираженості симптомів синкопе, гемодинамічні реакції в ортостазі, 



259 
 

адаптивні можливості ССС, низька ВСР, патологічні типи ВАТ, 

гіпергомоцистеїнемія, дефіцит вітаміну D (p<0,05).  

4. Незважаючи на швидкий перебіг синкопального стану та сприятливі 

наслідки, все ж його наявність у дітей впливає на погіршення показників загального 

показника ЯЖ родини (p<0,05). Перенесені ВС, СВОГ та КС супроводжуються 

зростанням рівня занепокоєння серед батьків. У групі ВС має місце знижене 

спілкування серед членів родин у порівнянні з контролем, проте краще емоційне 

функціонування відносно пацієнтів із епілепсією. Загальний показник ЯЖ корелює 

з тривалістю та ступенем вираженості симптомів синкопе, низькою ВСР та 

патологічним добовим профілем ДАТ, дитячими оцінками ЯЖ, благополуччя та 

втомлюваності (p<0,05).  

5. У порівнянні зі здоровими однолітками, загальний показник 

задоволення в галузі охорони здоров’я у сім’ях дітей із ВС та КС достовірно 

знижений. Батьки звертали увагу на неефективний рівень залучення сім’ї до 

діагностично-лікувального процесу дитини, недостатні комунікацію та технічні 

навички медичного персоналу, нехтування емоційними потребами родини, низьке 

загальне задоволення в процесі отримання медичних послуг (p<0,05). Тривалість 

симптомів синкопе та частота непритомності, ювенільна ОД і патологічні циркадні 

ритми ДАТ, тривалість середньодобового інтервалу QTc, низька ВСР та дефіцит 

вітаміну D корелюють із загальним показником задоволення в галузі охорони 

здоров’я у дітей із синкопе (p<0,05). На результати батьківських звітів щодо 

задоволення медичними послугами впливали сумарні рівні дитячої оцінки ЯЖ, 

загального благополуччя і втомлюваності та ЯЖ родин загалом.  

Відображені у розділі 6 результати дослідження опубліковані у наукових 

працях автора [450-460]. 
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РОЗДІЛ 7 

РОЛЬ ХАРЧОВОЇ ПОВЕДІНКИ ТА СТАНОВЛЕННЯ СМАКОВИХ 
ПЕРЕВАГ У ФОРМУВАННІ СХИЛЬНОСТІ ДО РОЗВИТКУ СИНКОПЕ 

 

7.1 Результати валідації опитувальників з оцінки харчової поведінки та 

смакових переваг у дітей 

 

Взаємозв’язок між вживанням нутрієнтів, вибором продуктів харчування та 

режимом споживання їжі має важливе значення у розвитку ряду хронічних 

захворювань, левову частку з яких складають хвороби ССС [461]. Якщо харчові 

звички формуються в молодому віці і зберігаються впродовж усього подальшого 

життя, то смакові переваги під впливом біологічних, соціальних і екологічних 

факторів продовжують змінюватися з роками. Ці переваги є ключовими 

детермінантами у виборі їжі, а отже, і збалансованості харчування [462]. В якості 

потенційного підходу до лікування непритомності сьогодні розглядають 

ефективність використання харчових добавок солі або вітаміну D, які можуть 

сприяти вегетативному балансу, позитивно впливаючи на функціонування ССС 

[322]. 

Для дослідження особливостей харчової поведінки та смакових переваг у 

дітей різного віку були розроблені спеціальні опитувальники CEBQ, AEBQ та FPQ, 

які все частіше використовують у різних країнах світу після попереднього 

перекладу та процедури валідації [463-466]. З огляду літературних джерел відомо, 

що особливості харчової поведінки та смакових переваг досі не вивчалися у 

популяції дітей із ТВС в анамнезі. Метою цієї частини роботи було дослідити 

психометричні характеристики опитувальників CEBQ та AEBQ з оцінки харчової 

поведінки й FPQ для дітей та FPQ для підлітків і дорослих з визначення смакових 

переваг у групах пацієнтів із синкопальними та несинкопальними ТВС. У разі 

відповідності цих опитувальників критеріям доцільності, внутрішньої постійності, 

змістової, конструктивної та критеріальної валідності, їх використання в 

подальшому дозволить оцінити стан харчової поведінки та відмінностей у 
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смакових перевагах серед пацієнтів із синкопальними ТВС для кращого розуміння 

ймовірного впливу виявлених порушень на схильність до розвитку непритомності 

у дитячому віці.   

 

7.1.1 Психометричні характеристики опитувальника CEBQ  

Встановлено, що відсоток пропущених значень для кожного пункту 

опитувальника CEBQ  становив не більше 0,4 % для синкопальних та 0,5 % для 

несинкопальних ТВС. Ефекти «стелі» чи «підлоги» не перевищували діапазон у 

15 %, що дозволяє вважати опитувальник CEBQ точним у вимірюванні показників 

харчової поведінки в дітей із ТВС у межах крайніх точок шкал (табл. 7.1). 

 

Таблиця 7.1 – Формат і аналіз даних опитувальника CEBQ у групах пацієнтів 

із синкопальними та несинкопальними ТВС 

Шкала CEBQ Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Пропу-

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Пропу- 

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 0,1 5,7 14,3 0,2 6,4 11,8 

Емоційне переїдання 0,3 6,4 13,8 0,5 9,3 14,3 

Задоволення від їжі 0,4 6,9 10,5 0,3 5,8 13,9 

Бажання пити 0,2 7,1 11,9 0,2 7,9 14,5 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення 0,2 3,5 14,8 0,6 4,8 12,3 

Повільність в прийомі їжі 0,5 5,8 13,2 0,4 3,6 11,8 

Емоційне недоїдання 0,3 3,2 14,5 0,2 4,5 14,6 

Харчова перебірливість 0,2 7,9 12,3 0,2 8,8 13,5 

 

Результати оцінки внутрішньої постійності виявили числові значення 

коефіцієнту кореляції Кронбаха α ≥0,70 для всіх шкал опитувальника CEBQ, за 

винятком «емоційного переїдання» лише у групі дітей із ТВС синкопального 

походження (табл. 7.2). В цілому коефіцієнт кореляції Кронбаха α для 

опитувальника CEBQ становив 0,76 для синкопальних ТВС і 0,83 для 

несинкопальних ТВС.     
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Таблиця 7.2 – Надійність опитувальника CEBQ у групах пацієнтів із 

синкопальними та несинкопальними ТВС 

Шкала CEBQ Коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 0,76 0,87 

Емоційне переїдання 0,65 0,71 

Задоволення від їжі 0,85 0,82 

Бажання пити 0,73 0,86 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення 0,76 0,87 

Повільність в прийомі їжі 0,81 0,86 

Емоційне недоїдання 0,79 0,75 

Харчова перебірливість 0,71 0,77 

Примітка. Коефіцієнт кореляції Кронбаха α ≥0,70 свідчить про надійність опитувальника. 

 

Застосування методу відомих груп з обчисленням відмінностей g Хеджеса 

між хворими і здоровими дітьми дозволило інтерпретувати різницю між ними з 

малим, середнім та великим розміром ефекту для шкал «бажання пити», 

«чутливість до насичення», «повільність в прийомі їжі», «емоційне недоїдання» та 

«харчова перебірливість» (табл. 7.3), що підтвердило їх дискримінанту валідність.  

 

Таблиця 7.3 – Дискримінантна валідність опитувальника CEBQ у групах 

дітей із синкопальними та несинкопальними ТВС 

Шкала CEBQ, бали Синко-

пальні ТВС 
(M±SD) 

Несинко- 

пальні ТВС 
(M±SD) 

Контроль 

(M±SD) 
р Розмір ефекту 

g Хеджеса 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несин-

копальні 
ТВС 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 2,1±0,9 2,2±0,9 2,1±1,0 0,8017 0,00 0,11 

Емоційне переїдання 2,0±0,9 2,0±1,0 1,9±0,7 0,9504 0,12 0,11 

Задоволення від їжі 3,2±0,9 3,3±0,9 3,3±0,8 0,8462 0,12 0,00 

Бажання пити 2,5±1,1 2,6±1,1 3,2±1,3 0,1638 0,59 0,50 

Уникненя їжі 
Чутливість до насичення 3,7±0,8 * 2,9±0,9 2,9±0,8 0,0368 1,00 0,00 

Повільність в прийомі їжі 3,0±1,1 2,6±1,1 2,6±0,9 0,4330 0,39 0,00 

Емоційне недоїдання 2,5±0,9 2,5±1,0 2,2±0,9 0,4961 0,33 0,31 

Харчова перебірливість 3,0±1,1 3,2±0,9 2,9±1,1 0,5007 0,09 0,30 

Примітка 1. * - p<0,05 у порівнянні з контрольною групою.   
Примітка 2. Розмір ефекту g Хеджеса у відмінностях між хворими і здоровими дітьми: 0,20-0,49 – малий; 0,50-0,79 

– середній; >0,80 – великий. 
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За результатами факторного аналізу було побудовано 2-факторну модель, яка 

пояснювала 67,2 % дисперсії отриманих даних у групі синкопальних ТВС та 67,9 % 

– у групі несинкопальних ТВС (табл. 7.4). Решта показників зумовлена 

випадковими впливами, які не включалися в цю факторну модель. Значення 

факторних навантажень пов’язані середніми або сильними зв’язками з усіма 

шкалами опитувальника CEBQ для факторів харчової поведінки 1 або 2. Отримані 

результати є свідченням достатньої конструктивної валідності опитувальника 

CEBQ у групах дітей із ТВС синкопального та несинкопального генезу. 

 

Таблиця 7.4 – Матриця факторних навантажень опитувальника CEBQ у 

групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Шкала CEBQ Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Фактор 
харчової 

поведінки 1 

Фактор 
харчової 

поведінки 2 

Фактор 
харчової 

поведінки 1 

Фактор 
харчової 

поведінки 2 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 0,73 0,47 0,85 0,34 

Емоційне переїдання 0,55 0,64 0,51 0,68 

Задоволення від їжі 0,89 -0,03 0,70 0,43 

Бажання пити 0,59 0,53 0,52 0,26 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення -0,75 0,25 -0,85 0,23 

Повільність в прийомі їжі -0,79 0,28 -0,71 0,35 

Емоційне недоїдання -0,42 0,58 -0,36 0,78 

Харчова перебірливість -0,59 0,65 -0,69 0,59 

Примітка. Значення факторних навантажень 0,50-0,69 підтверджують середній, а ≥0,70 – сильний зв’язок із 
фактором харчової поведінки. 

 

Критеріальну валідність встановлювали шляхом виявлення кореляційних 

зв’язків між шкалами опитувальників оцінки харчової поведінки CEBQ та 

смакових переваг FPQ. Як видно з таблиці 7.5, більшість шкал харчової поведінки 

CEBQ з різною силою зв’язку достовірно корелювали зі шкалами смакових переваг 

FPQ.  
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Таблиця 7.5 – Кореляційна матриця взаємозв’язків шкал опитувальників 

CEBQ та FPQ у пацієнтів із ТВС 

Шкала CEBQ Шкали FPQ для дітей 

Овочі Фрукти М’ясо/ 
риба 

Молочні 
продукти 

Перекуси Крохмале-

вмісні 
продукти 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 0,26 0,29 0,27 0,29 0,26 0,26 

Емоційне переїдання -0,16 0,01 -0,04 0,10 0,27 0,07 

Задоволення від їжі 0,39 0,35 0,41 0,44 0,37 0,28 

Бажання пити 0,22 0,28 0,17 0,35 0,31 0,30 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення -0,37 -0,32 -0,27 -0,40 -0,12 -0,40 

Повільність в прийомі їжі -0,48 -0,27 -0,16 -0,45 -0,31 -0,48 

Емоційне недоїдання -0,19 -0,20 -0,14 -0,33 -0,30 -0,15 

Харчова перебірливість -0,56 -0,48 -0,40 -0,28 -0,14 -0,32 

Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 

 

Підсумовуючи отримані результати, опитувальник CEBQ можна вважати 

доцільним, надійним та валідним інструментом оцінки харчової поведінки у дітей 

віком 8-12 років із ТВС синкопального та несинкопального походження.  

 

7.1.2 Психометричні характеристики опитувальника AEBQ  

Дослідивши психометричні властивості опитувальника CEBQ з оцінки 

харчової поведінки у дітей віком 8-12 років, наступний крок полягав у проведенні 

процедури валідації опитувальника AEBQ, що дозволить вивчати особливості 

харчової поведінку у пацієнтів 13-17 років. Аналіз відсотка пропущених даних, а 

також ефектів «підлоги» і «стелі», відтворений у таблиці 7.6, що в свою чергу 

дозволяє вважати опитувальник AEBQ відповідним критерію доцільності.      

Коефіцієнт кореляції Кронбаха α був статистично значущим для всіх шкал 

опитувальника AEBQ та найвищим для «чутливості до насичення», «задоволення 

від їжі», «повільності в прийомі їжі» (табл. 7.7). В цілому коефіцієнт кореляції 

Кронбаха α для опитувальника AEBQ становив 0,77 у групі синкопальних та 0,82 – 

несинкопальних ТВС. 
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Таблиця 7.6 – Формат і аналіз даних опитувальника AEBQ у групах пацієнтів 

із синкопальними та несинкопальними ТВС 

Шкала AEBQ Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Пропу-

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Пропу- 

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 0,1 5,3 14,9 0,4 7,4 12,8 

Емоційне переїдання 0,2 5,9 14,2 0,2 4,1 10,9 

Задоволення від їжі 0,3 3,7 13,9 0,4 4,8 12,8 

Голод 0,4 8,4 9,5 0,2 6,8 12,5 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення 0,2 7,5 14,1 0,1 6,9 14,3 

Повільність в прийомі їжі 0,3 6,7 11,8 0,2 8,2 14,9 

Емоційне недоїдання 0,3 4,4 11,5 0,4 5,5 14,3 

Харчова перебірливість 0,1 8,9 13,2 0,3 5,8 13,2 

 

Таблиця 7.7 – Надійність опитувальника AEBQ у групах дітей із 

синкопальними та несинкопальними ТВС 

Шкала AEBQ Коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 0,71 0,78 

Емоційне переїдання 0,71 0,76 

Задоволення від їжі 0,84 0,88 

Голод 0,70 0,79 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення 0,86 0,94 

Повільність в прийомі їжі 0,85 0,82 

Емоційне недоїдання 0,74 0,78 

Харчова перебірливість 0,76 0,79 
Примітка. Коефіцієнт кореляції Кронбаха α ≥0,70 свідчить про надійність опитувальника. 

 

Розмір ефекту відмінностей g Хеджеса підтвердив дискримінантну валідність 

опитувальника AEBQ для більшості шкал, а саме: «чутливість до їжі», 

«задоволення від їжі», «чутливість до насичення», «повільність в прийомі їжі», 

«емоційне недоїдання» та «харчова перебірливість» (табл. 7.8). Побудована 2-

факторна модель пояснює 54,6 % даних для синкопальних ТВС та 64,1 % – для 

несинкопальних ТВС (табл. 7.9). Результати факторних навантажень дають усі 
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підстави вважати опитувальник AEBQ валідним за конструктивним критерієм у 

групах дітей із ТВС як синкопального, так і несинкопального походження.    

 

Таблиця 7.8 – Дискримінантна валідність опитувальника AEBQ у групах 

дітей із синкопальними та несинкопальними ТВС 

Шкала AEBQ, бали Синко-

пальні ТВС 
(M±SD) 

Несинко- 

пальні ТВС 
(M±SD) 

Контроль 

(M±SD) 
р Розмір ефекту 

g Хеджеса 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несин-

копальні 
ТВС 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 2,4±0,7 2,6±1,0 2,7±0,6 0,2115 0,44 0,11 

Емоційне переїдання 2,5±0,8 2,6±1,0 2,6±0,9 0,5178 0,12 0,00 

Задоволення від їжі 3,3±0,9 * 3,6±0,7 4,0±0,5 0,0026 0,82 0,63 

Голод 3,1±0,7 3,2±1,0 3,2±0,7 0,4568 0,14 0,00 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення 3,2±0,8 * 3,2±0,7 2,7±0,6 0,0076 0,65 0,75 

Повільність в прийомі їжі 3,0±0,9 3,1±0,8 2,6±0,7 0,0980 0,46 0,65 

Емоційне недоїдання 2,7±0,8 2,4±0,8 2,6±0,7 0,2555 0,13 0,26 

Харчова перебірливість 3,3±0,5 3,3±0,5 3,4±0,5 0,4996 0,20 0,20 
Примітка 1. * - p<0,05 у порівнянні з контрольною групою.   
Примітка 2. Розмір ефекту g Хеджеса у відмінностях між хворими і здоровими дітьми: 0,20-0,49 – малий; 0,50-0,79 

– середній; >0,80 – великий. 
 

Таблиця 7.9 – Факторна матриця опитувальника AEBQ у групах пацієнтів із 

синкопальними та несинкопальними ТВС 

Шкала AEBQ Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Фактор 
харчової 

поведінки 1 

Фактор 
харчової 

поведінки 2 

Фактор 
харчової 

поведінки 1 

Фактор 
харчової 

поведінки 2 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 0,77 -0,14 -0,84 -0,11 

Емоційне переїдання 0,55 -0,46 -0,82 -0,36 

Задоволення від їжі 0,73 0,32 -0,76 0,35 

Голод 0,35 -0,68 -0,73 -0,57 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення -0,47 -0,69 0,61 -0,53 

Повільність в прийомі їжі -0,36 -0,64 0,41 -0,57 

Емоційне недоїдання 0,41 -0,50 -0,47 -0,63 

Харчова перебірливість 0,66 -0,04 -0,72 0,23 
Примітка. Значення факторних навантажень 0,50-0,69 підтверджують середній, а ≥0,70 – сильний зв’язок із 
фактором харчової поведінки. 
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Також, були виявлені чисельні кореляції між шкалами харчової поведінки 

AEBQ та смакових переваг FPQ у підлітків із ТВС у анамнезі, що є свідченнями 

критеріальної валідності опитувальника AEBQ (табл. 7.10). 

 

Таблиця 7.10 – Кореляційна матриця взаємозв’язків шкал опитувальників 

AEBQ та FPQ у пацієнтів із ТВС 

Шкала AEBQ Шкали FPQ для підлітків і дорослих 

Овочі Фрукти М’ясо/ 
риба 

Молочні 
продукти 

Перекуси Крохмале-

вмісні 
продукти 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 0,13 0,17 0,19 0,24 -0,02 0,05 

Емоційне переїдання -0,01 0,06 0,05 0,17 -0,17 -0,01 

Задоволення від їжі 0,36 0,18 0,23 0,27 0,01 0,21 

Голод -0,08 -0,06 0,06 0,06 -0,18 -0,19 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення -0,27 -0,17 -0,09 -0,29 0,05 -0,20 

Повільність в прийомі їжі -0,18 -0,12 -0,02 0,01 0,17 -0,18 

Емоційне недоїдання 0,08 0,19 -0,05 0,09 -0,18 0,02 

Харчова перебірливість 0,22 0,25 0,25 0,26 0,01 0,03 
Примітка. * - достовірність зв’язку p<0,05. 
 

Отже, опитувальник АEBQ є доцільним, надійним та валідним інструментом 

оцінки харчової поведінки у дітей віком 13-17 років після перенесених епізодів 

синкопальних і несинкопальних ТВС. 

 

7.1.3 Психометричні характеристики опитувальника FPQ для дітей  

Показник кількості пропущених даних батьками у ході анкетування 

опитувальником FPQ знаходився в межах 0,2-0,6 %, що є абсолютно допустимим. 

Незначні ефекти «стелі» та «підлоги» були виявлені для більшості шкал, окрім 

шкали «перекуси» у групах дітей із синкопальними та несинкопальними ТВС, де 

спостерігали помірний ефект (табл. 7.11). Подібні ефекти «стелі» та «підлоги» для 

шкали «перекуси» мали місце також і у контрольній групі.       

Внутрішню постійність опитувальника FPQ для дітей було доведено шляхом 

обчислення коефіцієнта кореляції Кронбаха α, який в цілому становив 0,83 у групі 
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пацієнтів із синкопальними та 0,87 – несинкопальними ТВС. Коефіцієнти кореляції 

Кронбаха α для кожної із шкал опитувальника FPQ відображені у таблиці 7.12. 

 

Таблиця 7.11 – Відповідність опитувальника FPQ для дітей критерію 

доцільності у групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Шкала FPQ для дітей Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Пропу-

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Пропу- 

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Овочі 0,4 3,4 12,8 0,3 5,4 9,5 

Фрукти 0,6 5,8 11,3 0,5 7,9 14,7 

М’ясо/риба 0,3 6,3 15,0 0,4 8,3 8,9 

Молочні продукти 0,2 6,5 9,8 0,2 5,2 10,9 

Перекуси 0,5 1,5 22,4 0,6 2,4 19,5 

Злаки 0,4 5,8 14,7 0,3 4,3 13,8 

 

Таблиця 7.12 – Внутрішня постійність опитувальника FPQ для дітей у групах 

синкопальних та несинкопальних ТВС 

Шкала FPQ для дітей Коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Овочі 0,79 0,85 

Фрукти 0,77 0,82 

М’ясо/риба 0,83 0,84 

Молочні продукти 0,77 0,85 

Перекуси 0,85 0,87 

Злаки 0,81 0,86 
Примітка. Коефіцієнт кореляції Кронбаха α ≥0,70 свідчить про надійність опитувальника. 

 

Дискримінантну валідність опитувальника FPQ для дітей традиційно вивчали 

за допомогою методу відомих груп. Розмір ефекту відмінностей g Хеджеса між 

хворими і здоровими дітьми був статистично значущим для всіх шкал FPQ у групах 

ТВС, за винятком шкали «м’ясо/риба» у дітей із синкопе (табл. 7.13).     

Застосування факторного аналізу увінчалося побудовою однофакторної 

моделі, яка дозволяє пояснити 55,8 % дисперсії отриманих даних у групі дітей із 

синкопальними та 61,3 % – несинкопальними ТВС. Усі значення факторних 

навантажень перевищували позначку 0,50 (табл. 7.14), що є статистично значущим 

для підтвердження конструктивної валідності у медичних дослідженнях. 
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Таблиця 7.13 – Дискримінантна валідність опитувальника FPQ для дітей у 

групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Шкала FPQ для дітей, 
бали 

Синко-

пальні ТВС 
(M±SD) 

Несинко- 

пальні ТВС 
(M±SD) 

Контроль 

(M±SD) 
р Розмір ефекту 

g Хеджеса 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несин-

копальні 
ТВС 

Овочі 3,1±0,6 * 3,2±0,6 3,6±0,4 0,0238 0,94 0,76 

Фрукти 3,8±0,7 * 3,6±0,7 * 4,4±0,5 0,0017 0,95 1,29 

М’ясо/риба 3,7±0,6 3,5±0,8 3,8±0,6 0,3707 0,17 0,42 

Молочні продукти 3,5±0,6 3,5±0,7 3,7±0,3 0,6231 0,39 0,36 

Перекуси 4,1±0,6 3,9±0,4 4,2±0,4 0,1333 0,20 0,75 

Злаки 3,5±0,6 * 3,5±0,6 * 4,0±0,4 0,0027 0,94 0,96 
Примітка 1. * - p<0,05 у порівнянні з контрольною групою.   
Примітка 2. Розмір ефекту g Хеджеса у відмінностях між хворими і здоровими дітьми: 0,20-0,49 – малий; 0,50-0,79 

– середній; >0,80 – великий. 
 

Таблиця 7.14 – Факторна матриця опитувальника FPQ для дітей у групах 

синкопальних та несинкопальних ТВС 

Шкала FPQ для дітей Фактор смакових переваг 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Овочі -0,84 -0,76 

Фрукти -0,86 -0,90 

М’ясо/риба -0,64 -0,83 

Молочні продукти -0,86 -0,78 

Перекуси -0,58 -0,68 

Злаки -0,73 -0,74 
Примітка. Значення факторних навантажень 0,50-0,69 підтверджують середній, а ≥0,70 – сильний зв’язок із 
фактором харчової поведінки.  

 

Критеріальну валідність опитувальника FPQ для дітей у групах 

синкопальних та несинкопальних ТВС було доведено раніше у підрозділі 7.1.1 

шляхом побудови кореляційної матриці зі шкалами опитувальника оцінки харчової 

поведінки CEBQ (табл. 7.5).  

Таким чином, результати дослідження психометричних характеристик 

опитувальника FPQ для дітей підтверджують його відповідність критеріям 

доцільності та надійності, доводять його достатню дискримінантну, конструктивну 

та критеріальну валідність при використанні у пацієнтів віком 8-12 років із ТВС в 

анамнезі.     
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7.1.4 Психометричні характеристики опитувальника FPQ для підлітків і 

дорослих 

Підтвердивши валідність опитувальника смакових переваг FPQ для дітей 8-

12 років, було важливо дослідити психометричні характеристики цього ж 

опитувальника для підлітків і дорослих у категорії пацієнтів із ТВС віком 13-17 

років. Встановлено, що відсоток пропущених даних опитувальника FPQ для 

підлітків і дорослих не перевищував позначку в 0,5 %. Однак, ефект «стелі» 

реєструвався із помірною частотою для шкал «фрукти» і «перекуси» у групах 

пацієнтів із синкопальними та несинкопальними ТВС (табл. 7.15). Подібну 

тенденцію реєстрували і серед здорових дітей.  

 

Таблиця 7.15 – Формат і аналіз даних опитувальника FPQ для підлітків і 

дорослих у групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Шкала FPQ для підлітків і 
дорослих 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Пропу-

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Пропу- 

щені дані 
(%) 

Ефект 
«підлоги» 

(%) 

Ефект 
«стелі» 

(%) 

Овочі 0,2 3,7 11,9 0,4 4,8 13,7 

Фрукти 0,2 2,9 18,2 0,3 5,5 15,1 

М’ясо/риба 0,4 8,5 8,5 0,5 7,6 9,9 

Молочні продукти 0,0 6,4 9,4 0,2 5,3 9,5 

Перекуси 0,2 1,9 25,4 0,3 2,7 22,3 

Злаки 0,4 4,6 13,2 0,2 4,8 13,7 

 

Представлені у таблиці 7.16 значення коефіцієнтів кореляції Кронбаха α 

≥0,71 доводять внутрішню постійність опитувальника FPQ для підлітків і 

дорослих. Загалом коефіцієнт кореляції Кронбаха α становив 0,76 у групі дітей із 

синкопальними і 0,85 – із несинкопальними ТВС. 

Відсутність достовірного ефекту g Хеджеса відмічали лише для шкали 

«перекуси». Розмір ефекту у відмінностях між групами ТВС та контролю 

обґрунтовує достатню дискримінантну валідність для шкал FPQ «овочі», «фрукти», 

«м’ясо/риба», «молочні продукти» та «злаки» (табл. 7.17).     
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Таблиця 7.16 – Надійність опитувальника FPQ для підлітків і дорослих у 

групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Шкала FPQ для підлітків і дорослих Коефіцієнт кореляції Кронбаха α 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Овочі 0,72 0,80 

Фрукти 0,72 0,82 

М’ясо/риба 0,71 0,83 

Молочні продукти 0,72 0,81 

Перекуси 0,77 0,86 

Злаки 0,72 0,85 
Примітка. Коефіцієнт кореляції Кронбаха α ≥0,70 свідчить про надійність опитувальника. 
 

Таблиця 7.17 – Дискримінантна валідність опитувальника FPQ для підлітків 

і дорослих у групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Шкала FPQ для підлітків і 
дорослих, бали 

Синко-

пальні ТВС 
(M±SD) 

Несинко- 

пальні ТВС 
(M±SD) 

Контроль 

(M±SD) 
р Розмір ефекту 

g Хеджеса 

Синко-

пальні 
ТВС 

Несин-

копальні 
ТВС 

Овочі 3,2±0,6 * 3,1±0,7 * 3,6±0,4 0,0085 0,70 0,83 

Фрукти 4,0±0,6 3,9±0,7 4,3±0,6 0,1486 0,50 0,60 

М’ясо/риба 3,6±0,6 3,4±0,7 * 3,9±0,5 0,0460 0,51 0,79 

Молочні продукти 3,5±0,5 3,4±0,6 3,5±0,4 0,8852 0,00 0,20 

Перекуси 4,0±0,6 3,9±0,4 3,9±0,6 0,4794 0,17 0,00 

Злаки 3,4±0,7 * 3,3±0,8 3,8±0,5 0,0480 0,59 0,71 
Примітка 1. * - p<0,05 у порівнянні з контрольною групою.   
Примітка 2. Розмір ефекту g Хеджеса у відмінностях між хворими і здоровими дітьми: 0,20-0,49 – малий; 0,50-0,79 

– середній; >0,80 – великий. 
 

За результатами факторного аналізу було побудовано однофакторну модель, 

яка дозволила пояснити 56,2 % дисперсії даних у групі синкопальних та 59,1 % – 

несинкопальних ТВС. Решта даних зумовлена випадковими впливами, які не 

включалися в факторну модель. Значення факторних навантажень для кожної зі 

шкал опитувальника FPQ для підлітків і дорослих відтворені у таблиці 7.18.   

Також, встановлені та описані у табл. 7.10 підрозділу 7.1.2 чисельні кореляції 

між шкалами смакових переваг FPQ та харчової поведінки AEBQ є свідченнями 

критеріальної валідності опитувальника FPQ для підлітків і дорослих у групах ТВС 

синкопального та несинкопального генезу.  
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Таблиця 7.18 – Матриця факторних навантажень опитувальника FPQ для 

підлітків і дорослих у групах синкопальних та несинкопальних ТВС 

Шкала FPQ для підлітків і дорослих Фактор смакових переваг 

Синкопальні ТВС Несинкопальні ТВС 

Овочі -0,77 -0,88 

Фрукти -0,75 -0,80 

М’ясо/риба -0,66 -0,75 

Молочні продукти -0,75 -0,87 

Перекуси -0,63 -0,66 

Злаки -0,70 -0,71 
Примітка. Значення факторних навантажень 0,50-0,69 підтверджують середній, а ≥0,70 – сильний зв’язок із 
фактором харчової поведінки. 

 

Підсумовуючи вищезазначене, опитувальник FPQ для підлітків і дорослих є 

доцільним, надійним та валідним інструментом оцінки смакових переваг у дітей 

віком 13-17 років після перенесених епізодів синкопальних і несинкопальних ТВС.  

  

7.2 Стан харчової поведінки у дітей із синкопальними та несинкопальними 

транзиторними втратами свідомості 

 

Дослідження показують, що проблеми, пов’язані з харчуванням, вагою тіла 

та харчовими звичками, часто беруть початок у дитинстві і простежуються аж до 

зрілого віку [467]. Як відомо, порушення харчової поведінки призводять до 

надмірної ваги та ожиріння, які супроводжуються підвищеним розвитку 

захворювань ССС, цукрового діабету 2-го типу та бронхіальної астми у середньому 

віці [468, 469]. 

Усі риси апетиту у дітей умовно можна розділити на дві групи – зловживання 

їжею, що веде до розвитку надлишкової маси тіла і ожиріння, та уникнення їжі, що 

в свою чергу супроводжується зниженням маси тіла та дефіцитом нутрієнтів [40]. 

Враховуючи те, що НКС часто розвиваються у дітей із низьким ІМТ [45, 397], а 

дефіцит ряду вітамінів може бути залучений у патогенез синкопе [27-32], 

дослідження харчової поведінки допоможе пролити більше світла на особливості 

формування рис апетиту у дітей із непритомністю в анамнезі.  
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Беручи до уваги позитивні результати оцінки психометричних характеристик 

адаптованих україномовних версій опитувальників CEBQ та AEBQ, саме ці 

інструменти було обрано для вивчення харчової поведінки у дітей із ТВС віком 8-

12 та 13-17 років. Результати анкетування респондентів із синкопе в анамнезі 

відтворені у таблиці 7.19.  Показано, що діти із ВС мали низький загальний інтерес 

до їжі та надмірну здатність регулювати кількість зїденої їжі за внутрішніми 

ознаками ситості. У пацієнтів із СВОГ спостерігалося надмірне бажання пити і 

підвищена чутливість до насичення. Група дітей із КС характеризувалася найбільш 

вираженими порушеннями харчової поведінки – ниьким загальним інтересом до 

їжі, високою здатністю регулювати кількість зїденої їжі за внутрішніми ознаками 

ситості та надмірним зниженням інтересу до їжі під час її споживання.  

 

Таблиця 7.19 – Особливості харчової поведінки у пацієнтів із синкопе в 

анамнезі та здорових дітей 

Шкала харчової поведінки, 
бали 

ВС 

(M±SD) 
СВОГ 

(M±SD) 
КС 

(M±SD) 
Контроль 

(M±SD) 
р 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 2,3±3,2 2,6±0,8 2,2±0,7 2,4±0,9 0,1290 

Емоційне переїдання 2,4±2,9 2,4±0,9 2,1±1,1 2,3±0,9 0,3987 

Задоволення від їжі 3,1±2,6 ^ 3,5±1,0 3,0±1,0 ^ 3,7±0,7 0,0376 

Бажання пити 2,3±3,2 3,7±1,4 ^ 2,8±1,3 3,2±1,3 0,0414 

Голод 3,0±3,2 3,3±0,6 3,0±1,0 3,2±0,7 0,7437 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення 3,2±0,7 ^ 3,2±0,7 ^ 3,4±1,0 ^ 2,8±0,7 0,0061 

Повільність в прийомі їжі 2,9±0,9 2,8±0,9 3,3±1,1 ^ 2,6±0,8 0,0493 

Емоційне недоїдання 2,6±0,8 2,9±0,9 2,2±0,9 * 2,4±0,8 0,0223 

Харчова перебірливість 3,2±0,7 3,2±0,6 3,3±0,7 3,2±0,9 0,9491 
Примітка. * - p<0,05 у порівнянні з СВОГ; ^ - p<0,05 у порівнянні з контролем.   

 

У подальшому отримані результати для шкал зловживання їжею та її 

уникнення у групах синкопе були співставленні з такими ж у пацієнтів із 

несинкопальними ТВС (табл. 7.20-7.22). У дітей із СВОГ спостерігали статистично 

значиме підвищене бажання пити у порівнянні із ПНЕН і ПТВС. До того ж серед 

усіх несинкопальних ТВС єдиною відмінністю у харчовій поведінці було зростання 

частоти емоційного переїдання у пацієнтів із епілепсією відносно групи ПНЕН.        
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Таблиця 7.20 – Харчова поведінка у дітей із ВС та несинкопальними ТВС 

Шкала харчової поведінки, бали ВС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 2,3±3,2 2,6±0,9 2,3±0,9 2,3±1,1 0,3041 

Емоційне переїдання 2,4±2,9 2,9±1,0 2,0±0,7 * 2,3±1,2 0,0407 

Задоволення від їжі 3,3±2,6 3,6±0,6 3,2±0,9 3,6±0,9 0,2955 

Бажання пити 2,3±3,2 3,0±1,3 2,5±0,9 2,3±1,0 0,5094 

Голод 3,0±3,2 3,3±0,9 3,3±0,8 3,1±1,1 0,3691 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення 3,2±0,7 3,1±0,8 3,0±0,7 3,0±0,9 0,4040 

Повільність в прийомі їжі 2,9±0,9 2,9±0,8 2,8±1,2 2,9±0,9 0,9727 

Емоційне недоїдання 2,6±0,8 2,5±0,8 2,4±0,9 2,4±0,9 0,6400 

Харчова перебірливість 3,2±0,7 3,3±0,6 3,2±0,7 3,3±0,8 0,9813 
Примітка. * - р<0,05 у порівнянні з епілепсією. 

 

Таблиця 7.21 – Харчова поведінка у дітей із СВОГ та несинкопальними ТВС 

Шкала харчової поведінки, бали СВОГ 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 2,6±0,8 2,6±0,9 2,3±0,9 2,3±1,1 0,3557 

Емоційне переїдання 2,4±0,9 2,9±1,0 2,0±0,7 * 2,3±1,2 0,0363 

Задоволення від їжі 3,5±1,0 3,6±0,6 3,2±0,9 3,6±0,9 0,4849 

Бажання пити 3,7±1,4 3,0±1,3 2,5±0,9 # 2,3±1,0 # 0,0401 

Голод 3,3±0,6 3,3±0,9 3,3±0,8 3,1±1,1 0,8238 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення 3,2±0,8 3,1±0,8 3,0±0,7 3,0±0,9 0,5226 

Повільність в прийомі їжі 2,8±0,9 2,9±0,8 2,8±1,2 2,9±0,9 0,9627 

Емоційне недоїдання 2,9±0,9 2,5±0,8 2,4±0,9 2,4±0,9 0,1580 

Харчова перебірливість 3,2±0,6 3,3±0,6 3,2±0,7 3,3±0,8 0,9267 
Примітка. # - р<0,05 у порівнянні з СВОГ; * - р<0,05 у порівнянні з епілепсією.  

 

Таблиця 7.22 – Харчова поведінка у дітей із КС та несинкопальними ТВС 

Шкала харчової поведінки, бали КС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 2,2±0,7 2,6±0,9 2,3±0,9 2,3±1,1 0,2875 

Емоційне переїдання 2,1±1,1 2,9±1,0 2,0±0,7 * 2,3±1,2 0,0442 

Задоволення від їжі 3,0±1,0 3,6±0,6 3,0±0,9 3,6±0,9 0,0560 

Бажання пити 2,8±1,3 3,0±1,3 2,5±0,9 2,3±1,0 0,7279 

Голод 3,0±1,0 3,3±0,9 3,3±0,8 3,1±1,1 0,6992 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення 3,4±1,0 3,1±0,8 3,0±0,7 3,0±0,9 0,3611 

Повільність в прийомі їжі 3,3±1,1 2,9±0,8 2,8±1,2 2,9±0,9 0,4641 

Емоційне недоїдання 2,2±0,9 2,5±0,8 2,4±0,9 2,4±0,9 0,8132 

Харчова перебірливість 3,3±0,7 3,3±0,6 3,2±0,7 3,3±0,8 0,9734 

Примітка. * - р<0,05 у порівнянні з епілепсією. 

 



275 
 

Наступним етапом дослідження був кореляційний аналіз шкал зловживання 

та уникнення їжі з клінічними параметрами синкопе, профілями вітамінів B6, B9, 

B12, D та гомоцистеїну, даними оцінки ЯЖПЗ. У дітей із перенесеним епізодом 

синкопе чоловіча стать асоціювалася з підвищеним бажанням пити (r=0,35; 

p=0,048), зниженням чутливості до насичення (r=-0,21; p=0,012) і повільністю в 

прийомі їжі (r=-0,22; p=0,020). З дорослішанням чутливість до їжі (r=0,21; p=0,015) 

та емоційне переїдання (r=0,21; p=0,012) суттєво зростали. Чим меншим був вік на 

момент першого епізоду синкопе, тим нижчі результати оцінки для шкал 

чутливості до їжі (r=0,28; p=0,0007), емоційного переїдання (r=0,31; p=0,0002) і 

задоволення від їжі (r=0,19; p=0,029) реєстрували. Тривалість симптомів 

пресинкопального періоду збільшувалася зі зниженням чутливості до їжі (r=-0,21; 

p=0,014). На додачу, результати оцінки шкали симптомів синкопе CSSS 

корелювали з емоційним переїданням (r=-0,17; p=0,049), а MCSSS – з чутливістю 

до їжі (r=0,23; p=0,007) та харчовою перебірливістю (r=-0,18; p=0,029). Ювенільна 

ОД характеризувалася зниженою чутливістю до їжі (r=-0,18; p=0,034) та 

збільшенням випадків емоційного недоїдання (r=0,22; p=0,010). Зниження 

показників емоційного переїдання (r=0,22; p=0,038) та задоволення від їжі (r=0,22; 

p=0,038) супроводжувалися зменшенням ІМТ. Також були виявлені значущі 

кореляції помірної сили між параметрами фолієвої кислоти та чутливістю до їжі й 

емоційним переїданням у пацієнтів із ВС в анамнезі (рис. 7.1). 

Окрім цього, у дітей із ВС рівень ціанокобаламіну у сироватці крові був 

пов’язаний із чутливістю до їжі (рис. 7.2), а концентрація гомоцистеїну – з 

повільністю в прийомі їжі та харчовою перебірливістю (рис. 7.3). У групах КС та 

СВОГ достовірних кореляцій між шкалами харчової поведінки та профілями 

показників метаболізму фолатів і вітаміну D не виявлено. 

Встановлено, що у дітей із синкопе в анамнезі харчова поведінка пов’язана із 

ЯЖПЗ. Загальний показник ЯЖ (дитяча версія педіатричного опитувальника з 

оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0) корелював із показниками задоволення від їжі (r=0,24; 

p=0,0036), голоду (r=0,22; p=0,021), чутливості до насичення (r=-0,24; p=0,0051) і 

повільності в прийомі їжі (r=-0,30; p=0,0004). Загальне благополуччя дітей із 
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синкопе (дитяча версія шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0) було 

взаємопов’язане із задоволенням від їжі (r=0,25; p=0,0030), а загальний показник 

втомлюваності (дитяча версія багатофакторної шкали втомлюваності PedsQL™ 

3.0) – із показниками голоду (r=0,25; p=0,0097), чутливості до насичення (r=-0,23; 

p=0,0072) і повільності в прийомі їжі (r=-0,27; p=0,0016). 

 

 

Рисунок 7.1 – Кореляційні зв’язки між сироватковим рівнем фолієвої кислоти і  

шкалами «чутливості до їжі» та «емоційне переїдання» у хворих із ВС 

 

 

Рисунок 7.2 – Взаємозв’язок сироваткової концентрації ціанокобаламіну зі 

шкалою «чутливість до їжі» у пацієнтів із ВС 
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Рисунок 7.3 – Кореляційні зв’язки між сироватковим рівнем гомоцистеїну та 

шкалами «повільність в прийомі їжі» і «харчова перебірливість» у групі ВС 

 

На загальний показник ЯЖ батьків (батьківська версія модуля впливу на 

родину PedsQL™ 2.0) впливала підвищена потреба у питті дитини із синкопе в 

анамнезі (r=-0,44; p=0,013). При цьому низький загальний рівень задоволення в 

галузі охорони здоров’я (батьківська версія модуля задоволення в галузі охорони 

здоров’я PedsQL™ 3.0) асоціювався з такими змінами харчової поведінки, як 

зниження чутливості (r=0,18; p=0,030) та задоволення від їжі (r=0,18; p=0,030), 

надмірна повільність у прийомі їжі (r=-0,19; p=0,023). 

Таким чином, у дітей із синкопе в анамнезі мають місце порушення харчової 

поведінки, які асоціюються з деякими особливостями перебігу непритомності, 

змінами показників метаболізму фолатів, погіршенням ЯЖПЗ. 

 

7.3 Особливості формування смакових переваг у дітей із транзиторними 

втратами свідомості синкопального та несинкопального генезу   

 

Смакові переваги є мірою оцінки прихильності до їжі, яка включає в себе те, 

наскільки індивідуумам подобаються або не подобаються ті чи інші продукти 

харчування. Дослідження показують, що смакові переваги впливають на різні, 

пов’язані зі здоров’ям людини, аспекти такі як маса тіла і стан харчування [470, 
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471]. Незважаючи на те, що смакові переваги продовжують змінюватися протягом 

життя під впливом біологічних, екологічних і соціальних факторів, вони 

залишаються ключовими детермінантами якості раціону [472]. При цьому саме 

раціональне харчування відіграє центральну роль як у первинній, так і в вторинній 

профілактиці цілої низки захворювань, включаючи хвороби ССС [473].  

Беручи до уваги актуальність даної проблематики та відсутність будь-яких 

досліджень із вивчення смакових переваг у пацієнтів із ТВС, метою даного 

фрагменту роботи було встановити особливості смакових переваг у дітей із 

нещодавно перенесеними синкопе для кращого розуміння ймовірної ролі 

виявлених порушень у формуванні схильності до розвитку непритомності. 

Смакові переваги оцінювали шляхом анкетування респондентів 

валідованими україномовними версіями опитувальників FPQ для дітей віком 8-12 

років та FPQ для підлітків і дорослих віком 13-17 років. Аналіз отриманих 

результатів виявив низьку прихильність пацієнтів із ВС і КС до овочів, фруктів та 

злаків у порівнянні зі здоровими однолітками. При цьому смакові переваги дітей у 

групах СВОГ та контролю достовірно не відрізнялися між собою (табл. 7.23). 

 

Таблиця 7.23 – Особливості смакових переваг у пацієнтів із синкопе в 

анамнезі та здорових дітей 

Шкала смакових переваг, 
бали 

ВС 

(M±SD) 
СВОГ 

(M±SD) 
КС 

(M±SD) 
Контроль 

(M±SD) 
р 

Овочі 3,2±0,6 ^ 3,3±0,6 3,0±0,5 ^ 3,6±0,4 0,0003 

Фрукти 3,9±0,8 ^ 4,1±0,6 3,8±0,7 ^ 4,3±0,5 0,0071 

М’ясо/риба 3,6±0,6 3,6±0,6 3,7±0,6 3,9±0,5 0,1755 

Молочні продукти 3,5±0,5 3,6±0,5 3,5±0,5 3,6±0,3 0,7093 

Перекуси 4,1±0,6 3,8±0,7 4,1±0,7 4,0±0,5 0,5916 

Злаки 3,4±0,7 ^ 3,6±0,7 3,1±0,7 ^ 3,9±0,5 0,0001 
Примітка. ^ - р<0,05 у порівнянні з контролем. 
 

Особливості смакових переваг у дітей із синкопальними у порівнянні із 

несинкопальними ТВС представлені у таблицях 7.24-7.26 та є свідченнями 

відсутності статистично значимих відмінностей у групах, за винятком того, що діти 

із епілепсією менше полюбляли злаки, ніж пацієнти із ПНЕН (р<0,05).      
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Таблиця 7.24 – Характеристики смакових переваг у дітей із ВС та 

несинкопальними ТВС 

Шкала смакових переваг, 
бали 

ВС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Овочі 3,2±0,6 3,1±0,6 3,3±0,7 3,1±0,7 0,6766 

Фрукти 3,9±0,8 3,9±0,7 3,7±0,7 3,8±0,8 0,5652 

М’ясо/риба 3,6±0,6 3,5±0,6 3,4±0,7 3,5±0,9 0,7182 

Молочні продукти 3,5±0,5 3,4±0,6 3,6±0,7 3,9±0,6 0,4568 

Перекуси 4,1±0,6 3,9±0,4 3,9±0,4 3,8±0,5 0,2382 

Злаки 3,4±0,7 3,1±0,8 3,7±0,6 * 3,5±0,7 0,0419 
Примітка. * - р<0,05 у порівнянні з епілепсією. 

 

Таблиця 7.25 – Характеристики смакових переваг у дітей із СВОГ та 

несинкопальними ТВС 

Шкала смакових переваг, 
бали 

СВОГ 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Овочі 3,3±0,6 3,1±0,6 3,3±0,7 3,1±0,7 0,4613 

Фрукти 4,1±0,6 3,9±0,7 3,7±0,7 3,8±0,8 0,1383 

М’ясо/риба 3,6±0,6 3,5±0,6 3,4±0,7 3,5±0,9 0,8502 

Молочні продукти 3,6±0,5 3,4±0,6 3,6±0,7 3,9±0,6 0,4914 

Перекуси 3,8±0,7 3,9±0,4 3,9±0,4 3,8±0,5 0,9318 

Злаки 3,6±0,7 3,1±0,8 3,7±0,6 * 3,5±0,7 0,0368 
Примітка. * - р<0,05 у порівнянні з епілепсією. 

 

Таблиця 7.26 – Характеристики смакових переваг у дітей із КС та 

несинкопальними ТВС 

Шкала смакових переваг, 
бали 

КС 

(M±SD) 
Епілепсія 

(M±SD) 
ПНЕН 

(M±SD) 
ПТВС 

(M±SD) 
р 

Овочі 3,0±0,5 3,1±0,6 3,3±0,7 3,1±0,7 0,4273 

Фрукти 3,8±0,7 3,9±0,7 3,7±0,7 3,8±0,8 0,9331 

М’ясо/риба 3,7±0,6 3,5±0,6 3,4±0,7 3,5±0,9 0,7636 

Молочні продукти 3,5±0,5 3,4±0,6 3,6±0,7 3,9±0,6 0,5347 

Перекуси 4,1±0,7 3,9±0,4 3,9±0,4 3,8±0,5 0,4060 

Злаки 3,1±0,7 3,1±0,8 3,7±0,6 * 3,5±0,7 0,0205 
Примітка. * - р<0,05 у порівнянні з епілепсією. 
 

Проведений серед хворих із ВС кореляційний аналіз дозволив виявити ряд 

особливостей. Так, дівчата з нещодавніми епізодами ВС у анамнезі віддавали 

меншу перевагу молочним продуктам (r=0,22; p=0,034), а діти в міру дорослішання 

менше полюбляли споживати злаки (r=-0,22; p=0,035). Зниження смакових переваг 

в овочах (r=-0,24; p=0,023) та злаках (r=-0,22; p=0,039) асоціювалося зі зростанням 
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тривалості симптомів синкопального періоду. Недостатнє споживання злакових 

продуктів було пов’язане зі зниженням сумарної оцінки за шкалою MCSSS (r=0,27; 

p=0,009), тоді як результат <1 балу є анамнестичним свідченням перенесеного 

НКС. Знижене вживання овочів (r=-0,21; p=0,049) та надмірне – перекусів (r=0,27; 

p=0,009) супроводжувалися симптомами ювенільної ОД.    

У групі пацієнтів із СВОГ жодних статистично значимих взаємозв’язків між 

смаковими перевагами та особливостями клінічного перебігу синкопе не 

реєстрували. При цьому у дітей із перенесеними КС знижене споживання м’яса і 

риби було пов’язане зі зростанням тривалості симптомів синкопе (r=-0,47; p=0,038). 

Недостатність смакових переваг у молочних продуктах була притаманна пацієнтам 

із сумарним результатом шкали  MCSSS <1 балу (r=0,46; p=0,041). 

  У пацієнтів із синкопе також були виявлені взаємозв’язки між рівнем 

фолієвої кислоти та смаковими перевагами у овочах, молочних продуктах і 

перекусах (рис. 7.4), а також сироватковою концентрацією гомоцистеїну та 

споживанням м’яса і риби (рис. 7.5).  

 

 

Рисунок 7.4 – Кореляційні зв’язки між сироватковим рівнем фолієвої кислоти і  

результатами оцінки смакових переваг у категоріях овочів, молочних продуктів і 

перекусів у групі дітей із синкопальними ТВС 
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Рисунок 7.5 – Діаграма розсіювання оберненого взаємозв’язку між сироватковим 

профілем гомоцистеїну та смаковими перевагами у м’ясі та рибі у дітей із синкопе 

 

У дітей із КС недостатнє вживання м’яса і риби асоціювалося зі зниженням 

профілів ціанокобаламіну й 25(OH)D (рис. 7.6).  

 

 

Рисунок 7.6 – Діаграма розсіювання для кореляцій між смаковими перевагами у 

м’ясі та рибі й показниками ціанокобаламіну і 25(OH)D у пацієнтів із КС 

 

Погіршення показників ЯЖПЗ у дітей із ТВС синкопального походження та 

членів їх родин асоціювалося з порушенням смакових переваг. Загальний показник 

ЯЖ пацієнтів знижувався з меншим споживанням овочів (r=0,37; p=0,000005), 

фруктів (r=0,23; p=0,005) та злаків (r=0,35; p=0,00002). Порушене загальне 
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благополуччя дітей із синкопе характеризувалося недостатніми смаковими 

перевагами щодо категорій продуктів м’яса і риби (r=0,19; p=0,028), молочної 

(r=0,24; p=0,005) та злакової їжі (r=0,27; p=0,002). Загальний показник 

втомлюваності корелював зі споживанням овочів (r=0,32; p=0,0001), фруктів 

(r=0,25; p=0,003) та злаків (r=0,30; p=0,0003).    

Серед усіх шкал смакових переваг опитувальника FPQ, загальний показник 

ЯЖ батьків корелював лише зі споживанням овочів дітьми з синкопе (r=0,18; 

p=0,034). При цьому загальний показник задоволення в галузі охорони здоров’я 

асоціювався з фактичним споживанням дітьми овочів (r=0,29; p=0,0006), перекусів 

(r=-0,24; p=0,005) та злаків (r=0,19; p=0,027).  

Таким чином, моніторинг смакових переваг виявив недостатнє споживання 

овочів, фруктів і злаків дітьми із ВС та КС у анамнезі. Виявлені зміни корелюють 

із особливостями перебігу непритомності, дефіцитом досліджуваних 

нейротропних вітамінів та зниженням ЯЖПЗ.  

Відображені у розділі 7 наукові результати обґрунтовують наступні 

висновки: 

1. Опитувальники CEBQ, AEBQ, FPQ для дітей та FPQ для підлітків і 

дорослих володіють достатніми психометричними характеристиками в оцінці 

харчової поведінки (для перших двох) та смакових переваг (для останніх двох) у 

пацієнтів після перенесених ТВС синкопального чи несинкопального генезу, про 

що свідчать результати їх відповідності критеріям доцільності та надійності, а 

також аналіз дискримінантної, конструктивної та критеріальної валідності. 

2. Результати оцінки харчової поведінки у дітей із ВС у анамнезі у 

порівнянні зі здоровими респондентами підтверджують низьке задоволення від 

споживання їжі та високу чутливість до насичення (p<0,05). Перенесені СВОГ 

характеризуються зростанням чутливості до насичення та надмірним бажанням 

пити (p<0,05). Однак найбільший спектр розладів харчової поведінки серед усіх 

груп синкопе мав місце саме у пацієнтів із КС – низький рівень задоволення від їжі, 

висока чутливість до насичення, надмірна повільність у прийомі їжі порівняно зі 
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здоровими однолітками (р<0,05). Перебіг епілепсії супроводжувався зростанням 

показника емоційного переїдання відносно групи ПНЕН (р<0,05).     

3. На особливості харчової поведінки у дітей із синкопе впливали стать, вік 

першого епізоду синкопе та на момент обстеження, тривалість пресинкопального 

періоду, сумарна оцінка симптомів синкопе за шкалами CSSS та MCSSS, ювенільна 

ОД (р<0,05). Порушення харчової поведінки у вигляді зменшення чутливості до їжі 

та емоційного переїдання достовірно асоціюються з дефіцитом фолієвої кислоти 

((r=0,33; p=0,036); (r=0,32; p=0,038)), зменшення чутливості до їжі – зі зниженням 

рівня ціанокобаламіну (r=0,38; p=0,016), а зниження повільності в прийомі їжі і 

надмірна харчова перебірливість – з гіпергомоцистеїнемією ((r=-0,37; p=0,021); (r=-

0,32; p=0,038)). Патологічні прояви харчової поведінки у пацієнтів із 

синкопальними ТВС корелюють із низькими показниками ЯЖПЗ дітей і членів їх 

родин, батьківської оцінки якості наданих медичних послуг (р<0,05).  

4. У порівнянні зі здоровими однолітками, діти у групах ВС та КС мали 

знижені вподобання у споживанні овочів, фруктів і злаків (р<0,05). Смакові 

переваги у дітей із перенесеними СВОГ та здорових респондентів достовірно не 

відрізнялися між собою (p>0,05). Пацієнти з епілепсією вживали менше злаків, ніж 

їх однолітки із ПНЕН у анамнезі (р<0,05).   

5. Виявлені порушення смакових переваг у дітей із ВС та КС впливали на 

тривалість симптомів синкопального періоду та ступінь їх числової оцінки за 

шкалою MCSSS, симптоми ювенільної ОД (р<0,05). У пацієнтів із синкопе рівнь 

фолієвої кислоти корелював із смаковими перевагами у овочах (r=0,22; p=0,046), 

молочних продуктах (r=0,22; p=0,044) і перекусах (r=0,24; p=0,036), а гомоцистеїну 

– зі споживанням м’яса і риби (r=-0,22; p=0,043). Недостатнє вживання м’яса і риби 

супроводжувалося зниженням профілів ціанокобаламіну (r=0,48; p=0,043) і 

25(OH)D (r=0,47; p=0,042). Зміни смакових переваг у групах синкопе асоціюється 

зі зниженням показників ЯЖПЗ – загальної ЯЖ, благополуччя та втомлюваності у 

дітей, ЯЖ батьків і задоволення якістю медичного обслуговування (р<0,05).         

Оприлюднені у розділі 7 результати опубліковані у наукових працях автора 

[474, 475]. 
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РОЗДІЛ 8 

АЛГОРИТМИ ДИФЕРЕНЦІЙНОЇ ДІАГНОСТИКИ ТРАНЗИТОРНИХ 
ВТРАТ СВІДОМОСТІ СИНКОПАЛЬНОГО ТА НЕСИНКОПАЛЬНОГО 

ПОХОДЖЕННЯ, ВИДУ СИНКОПЕ У ДИТЯЧОМУ ВІЦІ 

 

Незважаючи на те, що впродовж останніх двох десятиліть було досягнуто 

суттєвого успіху у розумінні різних аспектів розвитку синкопе, перенесений епізод 

ТВС у дитячому віці досі залишається складною діагностичною дилемою для 

цілого ряду клініцистів [476-478]. Ідентифікація пароксизмальної події як 

епілептичної чи неепілептичної є першим кроком у діагностичному процесі, що 

суттєво ускладнюється  непередбачуваністю розвитку клінічних симптомів, які 

розвиваються головним чином поза межами лікувального закладу [44, 479]. Не 

викликає сумніву і той факт, що інформація від спостерігачів щодо особливостей 

перебігу пароксизмальної події у дитини не завжди є інформативною і 

діагностично релевантною [480, 481]. Іншою трудністю у діагностичному процесі 

є те, що епілепсія та істинне синкопе можуть потенціювати одне одного на різних 

етапах розвитку ТВС [482]. Хоча наявність тригеру є одним із діагностичних 

критеріїв ВС, його відсутність не завжди зумовлена несинкопальними причинами 

розвитку ТВС [43].  З іншого боку, диференційна діагностика непритомності 

ускладнюється тим фактом, що у дітей із захворюваннями ССС можуть виникати 

як КС, так і ВС, причому останні з такою ж частотою, як і в загальній популяції 

[483]. Варто зауважити і те, що судоми можуть розвиватися у пацієнтів на фоні 

кардіогенного генезу синкопе [484], а тахікардія або брадикардія часто виникають 

не лише при КС, але і при епілепсії [485]. При цьому саме аритмія є одним із 

гетерогенних факторів у патофізіологічному механізмі розвитку раптової 

неочікуваної смерті при епілепсії [486, 487]. Усі перелічені фактори є 

найчастішими причинами труднощів у постановці вірної причини розвитку ТВС, 

свідченням актуальності проблеми та необхідності пошуку нових, значно 

ефективніших методів диференційної діагностики ТВС серед дитячого населення. 
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Метою даної частини дослідження було створити 2 моделі машинного 

навчання на основі алгоритму XGBoost для диференційної діагностики ТВС 

синкопального та несинкопального генезу та видів синкопе у дитячому віці, беручи 

за основу описані раніше вхідні дані. Перша модель має мати високу ефективність 

за низкою показників оцінки та забезпечувати лікарям-педіатрам, дитячим 

кардіоревматологам і неврологам високу точність диференційної діагностики 

синкопальних та несинкопальних ТВС. Розробка другої моделі машинного 

навчання має на меті покращити диференційну діагностику ВС, СВОГ та КС у дітей 

із синкопальними ТВС для прийняття своєчасних та обґрунтованих діагностично-

лікувальних рішень. 

 

8.1 Розробка першої моделі машинного навчання диференційної діагностики 

транзиторних втрат свідомості синкопального та несинкопального походження  

 

Для створення першої моделі диференційної діагностики ТВС 

використовували алгоритм XGBoost для бінарної класифікації. З метою запобігання 

перенавчання моделі застосовували гіперпараметр «early_stopping_rounds», що 

визначав кількість раундів підсилення, які потрібно виконати після того, як 

показник перевірки ефективності моделі припинив покращуватися. Для даної 

моделі цей параметр був встановлений на показнику 10. Після оцінки моделі на 

тестовому наборі даних x_test та y_test за допомогою параметру eval_set=[(x_train, 

y_train), (x_test, y_test)] було прийнято рішення зупинитися на 4-му раунді 

підсилення. Воно було обґрунтоване тим, що модель досягла достатньої точності, а 

подальше збільшення кількості раундів призводило до зменшення точності на 

тестовому наборі даних (табл. 8.1). 

Переважна більшість метрик оцінок ефективності моделі машинного 

навчання базується на так званій матриці плутанини – спеціальному макеті таблиці, 

який дозволяє візуалізувати продуктивність алгоритму (рис. 8.1).  
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Таблиця 8.1 – Раунди підсилення у ході побудови моделі диференційної 

діагностики ТВС синкопального та несинкопального генезу 

Раунд 
п/п 

Навчальний набір даних Тестовий набір даних 

ROC AUC PR AUC ROC AUC PR AUC 

1 0,99515 0,98922 0,96577 0,88261 

2 0,99845 0,99635 0,96131 0,86820 

3 0,99796 0,99513 0,95536 0,86438 

4 0,99942 0,99861 0,95536 0,86438 

5 1,00000 1,00000 0,93750 0,83503 

6 1,00000 1,00000 0,92708 0,82972 

7 1,00000 1,00000 0,92857 0,79127 

8 1,00000 1,00000 0,91667 0,78236 

9 1,00000 1,00000 0,91667 0,78236 

10 1,00000 1,00000 0,90774 0,77881 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Рисунок 8.1 – Матриця плутанини 

Примітка.  Actual Values – реальні показники; Predicted Values – прогнозовані показники; 
Positive – діагноз синкопе; Negative – діагноз не синкопе; TP – кількість випадків правильно 
діагностованих синкопе; TN – кількість випадків правильно діагностованих не синкопе; FP – 

кількість випадків неправильно діагностованих синкопе; FN – кількість випадків неправильно 
діагностованих не синкопе. 

 

Матриця плутанини для розробленої моделі представлена на рисунку 8.2. 

Тестовий набір даних містив 28 пацієнтів, у яких були синкопальні причини 

розвитку ТВС, та 12 пацієнтів із ТВС несинкопального походження. Дана модель 

правильно діагностувала 26 (92,9 %) із 28 (100,0 %) випадків синкопе та 10 (83,3 %) 
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із 12 (100,0 %) не синкопе. У 2 (7,1 %) пацієнтів з діагнозом синкопе вона 

діагностувала несинкопальну ТВС, а у 2 (16,7 %) дітей із несинкопальною ТВС – 

синкопе. Отримані значення метрик для нашої моделі наведені на рисунку 8.3.  
 

 

Рисунок 8.2 – Матриця плутанини для моделі на тестовому наборі даних 

Примітка.  XGBClassifier Confusion Matrix – матриця плутанини XGBoost-класифікатора; 

True Class – вірний класифікатор хвороби; Predicted Class – прогнозований класифікатор хвороби. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 8.3 – Метрики оцінки ефективності моделі з ДІ  

для тестового набору даних 

Примітка. Metrics Confidence Interval – довірчі інтервали метрик; Accuracy – точність; 

Precision – влучність; Recall – чутливість; F1 – F1-міра; Specificity – специфічність; Cohen’s Kappa 

– коефіцієнт Каппа; Matthews correlation coefficient – коефіцієнт кореляції Метьюса; ROC AUC – 

площа робочої характеристики приймача під кривою; PR AUC – площа точності 
запам’ятовування під кривою; Value – показник; Lower – нижній показник; Upper – верхній 
показник.   
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Для ROC AUC та PR AUC додатково були побудовані графіки з ДІ (рис. 8.4, 

8.5.) Зазначені результати є свідченням високої ефективності запропонованої 

моделі машинного навчання у диференційній діагностики ТВС синкопального та 

несинкопального походження у дітей.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 8.4 – ROC AUC з ДІ на тестовому наборі даних моделі диференційної 

діагностики синкопальних та несинкопальних ТВС 

Примітка. ROC curve – площа робочої характеристики приймача під кривою; Confidence 
Interval – довірчий інтервал; True positive rate – істинно позитивне значення; False positive rate – 
хибно позитивне значення; Random guessing – випадкові значення. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 8.5 – PR AUC з ДІ на тестовому наборі даних моделі диференційної 

діагностики синкопальних та несинкопальних ТВС 

Примітка. PR AUC – площа точності запам’ятовування під кривою; Confidence Interval – 
довірчий інтервал; Precision – влучність; Recall  – чутливість. 
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Важливість ознак у запропонованій нами моделі відображена на рисунку 8.6. 

Так, найбільшою інформативністю у диференційній діагностиці синкопальних та 

несинкопальних ТВС володіють показники MCSS, швидкість ранкового 

підвищення САТ, серцевий індекс та ранкове підвищення ДАТ. Дещо менш 

інформативними, проте важливими показниками диференціації виду ТВС, є частота 

епізодів тахікардії впродовж 24-годинного ХМЕКГ, нічне зниження ДАТ, загальний 

периферичний опір судин, вік дитини, варіабельність добового ДАТ, pNN50, 

співвідношення LF/HF, перцентильний розподіл щодо зросту, ДАТ та ІМТ.  

  

 

Рисунок 8.6 – Важливість ознак (Feature importance)  

в першій моделі машинного навчання  

 

Алгоритм на основі XGBoost дає змогу створити ансамбль дерев рішень для 

прогнозування приналежності до класу синкопальних або несинкопальних ТВС. 

Алгоритм працює шляхом повторного додавання дерев рішень до ансамблю, при 

цьому кожне нове дерево намагається виправити помилки попередніх дерев. Таким 

чином, були побудовані чотири дерева, які в сумі дають змогу диференціювати 

синкопальні та несинкопальні ТВС у дітей і можуть додатково використовуватися 

педіатрами, дитячими кардіоревматологами та неврологами поряд із класичними 
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діагностичними критеріями для покращення діагностики ТВС синкопального 

походження та виду синкопе в подальшому (рис. 8.7- 8.10).  

 

 

Рисунок 8.7 – Перше дерево першої моделі машинного навчання диференційної 

діагностики ТВС синкопального та несинкопального походження 

 

 

Рисунок 8.8 – Друге дерево першої моделі машинного навчання диференційної 

діагностики ТВС синкопального та несинкопального походження  
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Рисунок 8.9 – Третє дерево першої моделі машинного навчання диференційної 

діагностики ТВС синкопального та несинкопального походження  

 

 

Рисунок 8.10 – Четверте дерево першої моделі машинного навчання 

диференційної діагностики ТВС синкопального та несинкопального походження  

 

На тестовому наборі даних запропонована модель дає наступні вірогідності 

діагнозу синкопе або не синкопе (табл. 8.2). Програмний код побудови моделі для 

диференційної діагностики транзиторних втрат свідомості синкопального та 

несинкопального походження знаходиться у додатку І. 
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Таблиця 8.2 – Вірогідність синкопальних або несинкопальних ТВС 

Пацієнт 

№ п/п 

Вірогідність 
діагнозу 

синкопе, % 

Вірогідність 
діагнозу 

не синкопе, % 

Прогнозований 
діагноз 

 

Реальний 

діагноз 

Результат 

1 80 20 Синкопе Синкопе Істиний 

2 81 19 Синкопе Синкопе Істиний 

3 81 19 Синкопе Синкопе Істиний 

4 16 84 Не синкопе Не синкопе Істиний 

5 86 14 Синкопе Синкопе Істиний 

6 16 84 Не синкопе Не синкопе Істиний 

7 86 14 Синкопе Синкопе Істиний 

8 74 26 Синкопе Синкопе Істиний 

9 49 51 Не синкопе Синкопе Хибний 

10 76 24 Синкопе Синкопе Істиний 

11 81 19 Синкопе Синкопе Істиний 

12 81 19 Синкопе Синкопе Істиний 

13 16 84 Не синкопе Не синкопе Істиний 

14 86 14 Синкопе Синкопе Істиний 

15 16 84 Не синкопе Не синкопе Істиний 

16 86 14 Синкопе Синкопе Істиний 

17 16 84 Не синкопе Не синкопе Істиний 

18 16 84 Не синкопе Синкопе Хибний 

19 84 16 Синкопе Синкопе Істиний 

20 86 14 Синкопе Синкопе Істиний 

21 16 84 Не синкопе Не синкопе Істиний 

22 86 14 Синкопе Синкопе Істиний 

23 27 73 Не синкопе Не синкопе Істиний 

24 71 29 Синкопе Не синкопе Хибний 

25 16 84 Не синкопе Не синкопе Істиний 

26 86 14 Синкопе Синкопе Істиний 

27 80 20 Синкопе Синкопе Істиний 

28 80 20 Синкопе Не синкопе Хибний 

29 16 84 Не синкопе Не синкопе Істиний 

30 86 14 Синкопе Синкопе Істиний 

31 80 20 Синкопе Синкопе Істиний 

32 86 14 Синкопе Синкопе Істиний 

33 86 14 Синкопе Синкопе Істиний 

34 80 20 Синкопе Синкопе Істиний 

35 86 14 Синкопе Синкопе Істиний 

36 31 69 Не синкопе Не синкопе Істиний 

37 76 24 Синкопе Синкопе Істиний 

38 82 18 Синкопе Синкопе Істиний 

39 86 14 Синкопе Синкопе Істиний 

40 74 26 Синкопе Синкопе Істиний 

 

Наводимо приклади практичного використання вище описаної моделі для 

диференційної діагностики ТВС. Для цього застосуємо її до клінічних та 

лабораторно-інструментальних показників (табл. 9.3) однієї дитини з діагнозом 

синкопальної  ТВС (приклад 1) та однієї – з несинкопальною ТВС (приклад 2). 
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Таблиця 9.3 – Вхідні дані дітей із ТВС, які використовуються для прикладу 

обрахунку першої моделі машинного навчання 

Показник Діагноз пацієнта 

Синкопе 

(приклад 1) 
Не синкопе 

(приклад 2) 
ІМТ, перцентилі 5,0-85,0 5,0-85,0 

ДАТ, перцентилі 50,0-90,0 90,0-95,0 

Зріст, перцентилі >95,0 5,0-10,0 

LF/HF, у.о. 1,2 1,7 

MCSSS, бали -4,0 7,0 

pNN50, % 23,0 32,0 

Варіабельність добового ДАТ, мм рт. ст. 16,4 8,4 

Вік, роки 15,0 15,0 

Загальний периферичний опір судин, Па·с·м-0,5 9,8 15,2 

Нічне зниження ДАТ, % 32,4 6,9 

Ранкове підвищення ДАТ, мм рт. ст. 47,0 17,0 

Серцевий індекс, л/(хв·м2) 4,0 3,4 

Тривалість епізодів тахікардії за добу, % 6,0 13,9 

Швидкість ранкового підвищення САТ, мм рт. ст./хв. 0,7 0,7 

 

Розрахунок першого прикладу для дитини з діагнозом синкопе: 

1. Leaf першого дерева становить -0,576237679;  

2. Leaf другого дерева становить -0,455511838; 

3. Leaf третього дерева становить -0,3695574778; 

4. Leaf четвертого дерева становить 0,0540277772; 

5. Сума Leaf  для чотирьох дерев становить -1,37329648758. 

Результат сигмоїдальної функції: модель дає прогноз із вірогідністю 80 %, що 

у дитини синкопе і ймовірністю 20 % - ТВС несинкопального генезу.   

Розрахунок другого прикладу для пацієнта з діагнозом несинкопальної ТВС: 

1. Leaf першого дерева становить 0,536842108;  

2. Leaf другого дерева становить 0,409509927; 

3. Leaf третього дерева становить  0,369059414; 

4. Leaf четвертого дерева становить 0,32804966; 

5. Сума Leaf  для чотирьох дерев становить 1,643461109. 

Результат сигмоїдальної функції: ймовірність діагнозу несинкопальної ТВС 

у пацієнта становить 84 % , синкопе – 16 %. 
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Таким чином, розроблена нами перша модель на основі машинного навчання 

є ефективним інструментом диференційної діагностики ТВС синкопального та 

несинкопального походження у дітей. 

 

8.2 Розробка другої моделі машинного навчання диференційної діагностики 

вазовагальних синкопе, синкопе внаслідок ортостатичної гіпотензії та 

кардіогенних синкопе 

 

Запропонована модель машинного навчання була розроблена на основі 

алгоритму XGBoost для мультикласової класифікації. Використання 

гіперпараметру "early_stopping_rounds" дозволило встановити, що після другого 

раунду підсилення деякі метрики досягають точності з числовим значенням 1, а 

інші змінюються в незначній мірі, отже було прийнято рішення зупинитися на 

другому раунді підсилення моделі (табл. 8.4 та 8.5).  

 

Таблиця 8.4 – Раунди підсилення у ході побудови моделі диференційної 

діагностики ВС, СВОГ і КС на тренувальному наборі даних 

Раунди 
підсилення 

Метрики оцінки ефективності моделі 
Логістичні 

втрати 

ROC AUC PR AUC Коефіцієнт 
Каппа 

Коефіцієнт 
кореляції 
Метьюса 

1 0,73793 0,99935 0,99872 0,98438 0,98454 

2 0,52594 0,99984 0,99968 0,98438 0,98454 

3 0,38799 1,00000 1,00000 0,98438 0,98454 

4 0,29249 1,00000 1,00000 1,00000 1,00000 

5 0,22347 1,00000 1,00000 1,00000 1,00000 

6 0,17061 1,00000 1,00000 1,00000 1,00000 

7 0,13473 1,00000 1,00000 1,00000 1,00000 

8 0,10613 1,00000 1,00000 1,00000 1,00000 

9 0,08468 1,00000 1,00000 1,00000 1,00000 

10 0,06811 1,00000 1,00000 1,00000 1,00000 

 

Матриця плутанини моделі представлена на рисунку 8.11. Тестовий набір 

даних містив 42 пацієнти – 28 відносилися до класу «ВС», 8 – до «СВОГ», 6 – до 
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«КС». Модель знаходила 27 (96,4 %) із 28 (100,0 %) випадків «ВС», 8 (100,0 %) із 8 

(100,0 %) випадків «СВОГ» та 4 (66,7 %) із 6 (100,0 %) випадків «КС».  

 

Таблиця 8.5 – Раунди підсилення у ході побудови моделі диференційної 

діагностики ВС, СВОГ і КС на тестовому наборі даних 

Раунди 
підсилення 

Метрики оцінки ефективності моделі 
Логістичні 

втрати 

ROC AUC PR AUC Коефіцієнт 
Каппа 

Коефіцієнт 
кореляції 
Метьюса 

1 0,77778 0,95196 0,91908 0,85315 0,85445 

2 0,59670 0,94893 0,91322 0,85315 0,85445 

3 0,50915 0,93580 0,89831 0,85315 0,85445 

4 0,45133 0,92777 0,87843 0,85315 0,85445 

5 0,40228 0,92186 0,87504 0,85315 0,85445 

6 0,34444 0,93027 0,88573 0,85315 0,85445 

7 0,31879 0,93816 0,89951 0,79904 0,80422 

8 0,29485 0,95248 0,91155 0,79904 0,80422 

9 0,28106 0,95248 0,91155 0,79904 0,80422 

10 0,26927 0,95824 0,90694 0,79904 0,80422 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рисунок 8.11 – Матриця плутанини для моделі на тестовому наборі даних 

Примітка. True label – істинне значення; Predicted label – прогнозоване значення. 

 

Також, на тестовому наборі даних цієї моделі були отримані метрики точності, 

влучності, чутливості, f1-міри, ROC AUC, PR AUC, коефіцієнт Каппа та коефіцієнт 

кореляції Метьюса (рис. 8.12). 
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Рисунок 8.12 – Метрики ефективності моделі з ДІ для тестового набору даних 

Примітка. Metrics Confidence Interval – довірчі інтервали метрик; Accuracy – точність; 
Precision – влучність; Recall – чутливість; F1 – F1-міра; ROC AUC – площа робочої 
характеристики приймача під кривою; PR AUC – площа точності запам’ятовування під кривою; 
Cohen’s Kappa – коефіцієнт Каппа; Matthews correlation coefficient – коефіцієнт кореляції Метьюса; 
Value – показник; Lower – нижній показник; Upper – верхній показник.   

 

Графіки для метрики ROC AUC з ДІ у групах ВС, СВОГ, КС для тестового 

набору даних відображені на рисунках 8.13 – 8.15.  

 

 

Рисунок 8.13   –  Метрика ROC AUC для тестового набору даних у групі ВС 

Примітка. ROC Сurve – площа робочої характеристики приймача під кривою; True Positive 

Rate – істинно позитивне значення; False Positive Rate – хибно позитивне значення; chanсe level – 

рівень значень. 
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Рисунок 8.14   –  Метрика ROC AUC для тестового набору даних у групі СВОГ  
Примітка. ROC Сurve – площа робочої характеристики приймача під кривою; True Positive 

Rate – істинно позитивне значення; False Positive Rate – хибно позитивне значення; chanсe level – 

рівень значень. 
 

 

Рисунок 8.15   –  Метрика ROC AUC для тестового набору даних у групі КС 

Примітка. ROC Сurve – площа робочої характеристики приймача під кривою; True Positive 

Rate – істинно позитивне значення; False Positive Rate – хибно позитивне значення; chanсe level – 

рівень значень. 
 

Графіки метрики PR AUC для тестового набору даних у групах ВС, СВОГ та 

КС відтворені на рисунках 8.16 – 8.18.  
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Рисунок 8.16   –  Метрика PR AUC у групі ВС для тестового набору даних  
Примітка. PR AUC – площа точності запам’ятовування під кривою; Precision – влучність; 

Recall  – чутливість. 
 

 

Рисунок 8.17   –  Метрика PR AUC у групі СВОГ для тестового набору даних  
Примітка. PR AUC – площа точності запам’ятовування під кривою; Precision – влучність; 

Recall  – чутливість. 
 

 

Рисунок 8.18   –  Метрика PR AUC у групі КС для тестового набору даних  
Примітка. PR AUC – площа точності запам’ятовування під кривою; Precision – влучність; 

Recall  – чутливість. 
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Отримані результати є свідченням високого рівня диференціації для класів 

захворювань ВС та СВОГ за показниками точності, влучності, чутливості, F1-міри, 

ROC AUC та PR AUC. Однак, для класу КС модель підтверджує помірні результати 

диференціації з нижчими показниками метрик оцінки ефективності моделі, але все 

ще демонструє здатність розрізняти клас КС від інших класів синкопе. 

Узагальнюючи, модель показує добрі результати класифікації, особливо для класів 

ВС та СВОГ, але може потребувати додаткових даних для точної диференціації КС 

від інших видів синкопе. 

Важливість ознак у запропонованій нами моделі диференційної діагностики 

ВС, СВОГ та КС відображена на рисунку 8.19. Так, найбільшою інформативністю 

володіють показники ОГ, пароксизмальної СВТ, коефіцієнту Хільдебранта, шкали 

CSSS та вітаміну В6. Дещо менш інформативними, проте важливими показниками 

диференціації видів синкопе є середня тривалість інтервалу PQ за добу, частота 

тахікардії за добу, ударний індекс, гомоцестеїн, об’єм серця, систолічний об’єм 

крові.  

 

 

Рисунок 8.19 – Важливість ознак в другій моделі машинного навчання 

 

Застосування методу градієнтного бустингу XGBoost для створення другої 

моделі машинного навчання дозволило побудувати шість дерев, які в сумі дають 

змогу диференціювати ВС, СВОГ і КС у дитячому віці (рис. 8.20-8.25). 
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Рисунок 8.20 – Перше дерево другої моделі машинного навчання  

диференційної діагностики ВС, СВОГ і КС 

 

 
Рисунок 8.21 – Друге дерево другої моделі машинного навчання  

диференційної діагностики ВС, СВОГ і КС 

 

 
Рисунок 8.22 – Третє дерево другої моделі машинного навчання  

диференційної діагностики ВС, СВОГ і КС 
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Рисунок 8.23 – Четверте дерево другої моделі машинного навчання  

диференційної діагностики ВС, СВОГ і КС 

 

 

Рисунок 8.24 – П’яте дерево другої моделі машинного навчання для 

диференційної діагностики ВС, СВОГ і КС 

 

 
Рисунок 8.25 – Шосте дерево другої моделі машинного навчання для 

диференційної діагностики ВС, СВОГ і КС 
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Запропонована модель диференційної діагностики синкопе у тестовому 

наборі даних дає наступні вірогідності діагнозів ВС, СВОГ або КС (табл. 8.5) 

 

Таблиця 8.5 – Вірогідності діагностики синкопе у тестовому наборі даних 

Пацієнт 

№ п/п 

ВС 

(%) 

СВОГ 

(%) 
КС 

(%) 

Реальний  
діагноз 

Прогнозова-

ний діагноз 

Результат 

1 26 21 53 КС КС Істина 

2 61 19 20 ВС ВС Істина 

3 61 19 20 ВС ВС Істина 

4 61 19 20 ВС ВС Істина 

5 61 19 20 ВС ВС Істина 

6 58 21 21 ВС ВС Істина 

7 36 32 32 КС ВС Хибна 

8 61 19 20 ВС ВС Істина 

9 61 19 20 ВС ВС Істина 

10 57 18 25 ВС ВС Істина 

11 19 61 20 СВОГ СВОГ Істина 

12 61 19 20 ВС ВС Істина 

13 57 18 25 ВС ВС Істина 

14 58 21 21 ВС ВС Істина 

15 58 19 23 ВС ВС Істина 

16 61 19 20 ВС ВС Істина 

17 19 61 20 СВОГ СВОГ Істина 

18 19 61 20 СВОГ СВОГ Істина 

19 61 19 20 ВС ВС Істина 

20 61 19 20 ВС ВС Істина 

21 57 18 25 ВС ВС Істина 

22 61 19 20 ВС ВС Істина 

23 19 61 20 СВОГ СВОГ Істина 

24 61 19 20 ВС ВС Істина 

25 56 18 27 ВС ВС Істина 

26 19 61 20 СВОГ СВОГ Істина 

27 20 19 61 КС КС Істина 

28 61 19 20 ВС ВС Істина 

29 20 19 61 КС КС Істина 

30 51 16 33 ВС ВС Істина 

31 41 15 44 ВС КС Хибна 

32 15 45 40 СВОГ СВОГ Істина 

33 61 19 20 ВС ВС Істина 

34 36 32 32 ВС ВС Істина 

35 61 19 20 КС ВС Хибна 

36 19 61 20 СВОГ СВОГ Істина 

37 61 19 20 ВС ВС Істина 

38 61 19 20 ВС ВС Істина 

39 22 20 58 КС КС Істина 

40 61 19 20 ВС ВС Істина 

41 19 61 20 СВОГ СВОГ Істина 

42 36 32 32 ВС ВС Істина 
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Програмний код побудови другої моделі машинного навчання для 

диференційної діагностики ВС, СВОГ та КС знаходиться в додатку Ї. 

Для прикладу, застосуємо нашу модель для диференційної діагностики 

синкопе у трьох дітей із діагнозами ВС, СВОГ та КС. Вхідні дані цих пацієнтів 

відтворені у таблиці 8.6. На основі вхідних отримуємо наступні листкові значення 

дерев (табл. 8.7). 

 

Таблиця 8.6 – Вхідні дані пацієнтів із ВС, СВОГ і КС, які використовуються 

для прикладу обрахунку у запропонованій моделі машинного навчання 

Показник Діагноз пацієнта 

BC CBOГ KC 

Відсутність ОГ так ні так 

Пароксизмальна СВТ ні ні так 

Коефіцієнт Хільдебранта, ум. од. 4,6 3,8 4,9 

CSSS, бали 3,0 1,0 0,0 

Вітамін В6, мкг/л 8,5 9,5 16,3 

Середня тривалість PQ за добу, мс 203,0 179,0 179,0 

Частота тахікардії за добу, % 28,9 4,0 46,2 

Ударний індекс, мл/м2 40,2 42,8 41,4 

Гомоцистеїн, мкмоль/л 15,3 13,8 12,9 

Об'єм серця, см3  751,8 768,4 524,4 

Систолічний об’єм крові, мл 66,9 73,0 37,3 

 

Таблиця 8.7 – Листкові значення дерев моделі диференційної діагностики 

синкопе у кожному окремо взятому випадку ВС, СВОГ, КС 

Номер дерева моделі Діагноз 

BC CBOГ KC 

1 0,420524031 -0,217358515 -0,212727293 

2 -0,221113279 0,434717000 -0,221113279 

3 -0.000000008 -0,215337455 0,425454557 

4 0,289213687 -0,193389833 -0,190827847 

5 -0,198410749 0,297156841 -0,198410749 

6 -0,008642632 -0,192323402 0,296458542 

 

Розрахунок першого прикладу для дитини з діагнозом ВС: 

σ(x₁)=e^(0,420524031+0,289213687)/e^(0,420524031+0,289213687)+ 

e^(-0,221113279-0,198410749)+e^(-0.000000008-0,008642632=0,5522; 
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σ(x₂)=e^(-0,221113279-0,198410749)/e^(0,420524031+0,289213687)+ 

e^(-0,221113279-0,198410749)+e^(-0.000000008-0,008642632)=0,1785; 

σ(x₃)=e^(-0.000000008-0,00864263251)/e^(0,420524031+0,289213687)+ 

e^(-0,221113279-0,198410749)+e^(-0.000000008-0,008642632)=0,2692. 

Застосування моделі диференційної діагностики синкопе свідчить про 

вірогідність діагнозу ВС – 56 %, СВОГ – 18 %, КС – 27 %. 

Розрахунок другого прикладу для пацієнта зі СВОГ: 

σ(x₁)=e^(0,434717000+0,297156841)/e^(0,434717000+0,297156841)+ 

e^(-0,217358515-0,193389833)+e^(-0,215337455-0,192323402)=0,6101; 

σ(x₂)=e^(-0,217358515-0,193389833)/e^(0,434717000+0,297156841)+ 

e^(-0,217358515-0,193389833)+e^(-0,215337455-0,192323402)=0,1946; 

σ(x₃)=e^(-0,215337455-0,192323402)/e^(0,434717000+0,297156841)+ 

e^(-0,217358515-0,193389833)+e^(-0,215337455-0,192323402)=0,1952. 

Таким чином, вірогідність діагнозу ВС складає 20 %, СВОГ – 61 %, КС – 19 %. 

Розрахунок другого прикладу для дитини з діагнозом КС: 

σ(x₁)=e^(0,425454557+0,296458542)/e^(0,425454557+0,296458542)+ 

e^(-0,212727293-0,190827847)+e^ (-0,221113279-0,198410749)=0,6083; 

σ(x₂)=e^(-0,212727293-0,190827847)/e^(0,425454557+0,296458542)+ 

e^(-0,212727293-0,190827847)+e^(-0,221113279-0,198410749)=0,1974; 

σ(x₃)=e^(-0,221113279-0,198410749)/e^(0,425454557+0,296458542)+ 

e^(-0,212727293-0,190827847)+e^(-0,221113279-0,198410749)=0,1943. 

За результатами даного підрахунку ймовірність діагнозу ВС – 20 %, СВОГ – 

19 %, КС – 61 %. 

Отже, дана модель машинного навчання володіє достатньою ефективністю та 

може використовуватися для диференційної діагностики ВС, СВОГ та КС у 

дитячому віці. 

Підсумовуючи розділ 8, можна зробити такі висновки: 

1. Запропонована перша модель машинного навчання володіє достатньою 

ефективністю у диференційній діагностиці ТВС синкопального та 

несинкопального походження у дітей та може використовуватися педіатрами, 
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дитячими кардіоревматологами та неврологами як додатковий інструмент поряд із 

класичними діагностичними критеріями синкопе і несинкопальних причин 

розвитку ТВС. Діагностична точність моделі становить 0,90 в цілому, влучність, 

чутливість та f1-міра – 0,93 для синкопе та 0,83 для не синкопе, специфічність – 

0,83 для синкопе та 0,93 для не синкопе, коефіцієнти Каппа та кореляції Метьюса 

– 0,76, ROC AUC – 0,96 і PR AUC – 0,86.  

2. Найінформативнішими показниками диференційної діагностики 

синкопальних та несинкопальних ТВС є MCSSS, швидкість ранкового підвищення 

САТ, серцевий індекс, ранкове підвищення ДАТ, частота епізодів тахікардії 

впродовж 24-годинного моніторування по Холтеру, нічне зниження ДАТ, загальний 

периферичний опір судин, вік дитини, варіабельність добового ДАТ, pNN50, 

співвідношення LF/HF, перцентильний розподіл щодо зросту, ДАТ та ІМТ. 

3. У дітей із синкопальними ТВС для диференційної діагностики ВС, 

СВОГ та КС в подальшому пропонуємо використовувати другу модель машинного 

навчання. Свідченнями її ефективності є метрики точності (0,93), влучності (0,93 у 

групі ВС; 1,00 у групі СВОГ; 0,80 у групі КС), чутливості (0, 96 для ВС; 1,00 для 

СВОГ; 0,67 у групі КС), f1-міри (0, 95 у групі ВС; 1,00 у групі СВОГ; 0,73 у групі 

КС), ROC AUC (0, 95 у дітей із ВС; 1,00 у дітей із СВОГ; 0,89 у дітей із КС), PR 

AUC (0, 96 для ВС; 1,00 для СВОГ; 0,79 у групі КС), коефіцієнт Каппа (0,85) та 

коефіцієнт кореляції Метьюса (0,85). 

4. В алгоритмі диференційної діагностики видів синкопе 

найінформативнішими показниками є ОГ, пароксизмальна СВТ, коефіцієнт 

Хільдебранта, шкала CSSS, вітамін В6, середня тривалість інтервалу PQ за добу, 

частота тахікардії за добу, ударний індекс, гомоцестеїн, об’єм серця, систолічний 

об’єм крові. Використання даних показників у запропонованій моделі підвищує 

точність діагностики ВС, СВОГ та КС у дитячому віці.     

Матеріали 8-го розділу висвітлені у наукових публікаціях автора [488, 489]. 
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РОЗДІЛ 9 

ЕФЕКТИВНІСТЬ КОМПЛЕКСНОЇ КОРЕКЦІЇ ДЕФІЦИТУ І 
НЕДОСТАТНОСТІ ВІТАМІНІВ B6, B9, B12 І D3 У ЛІКУВАННІ ТА 

ПРОФІЛАКТИЦІ РЕЦИДИВУ СИНКОПЕ У ДІТЕЙ 

 

9.1 Результати застосування комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і 

D3 у лікуванні та профілактиці вазовагальних синкопе  

 

Результати наукових досліджень останніх років є свідченнями 

опосередкованої, а в деяких випадках і прямої дії гомоцистеїну, вітамінів B6, B9, 

B12 і D3 у патогенезі синкопе [27-32]. Хоча дані щодо причинно-наслідкових 

зв'язків між показниками фолатного циклу та вітаміну D і синкопе досі є 

недостатньо вивченими, вони все ж відкривають вікно можливостей у пошуку 

нових патогенетично обґрунтованих методів лікування та профілактики 

непритомності. Попри високу актуальність даної проблематики, жодні 

дослідження з вивчення ефективності вітаміну D у пацієнтів із ВС досі не 

проводилися [31]. Існують лише поодинокі повідомлення щодо позитивного 

ефекту використання ціанокобаламіну у зменшенні симптомів ВС та частоти їх 

рецидиву у дорослих [220, 490], і відсутні будь-які відомості щодо ефективності 

добавок вітамінів групи В у дитячій популяції.  

Беручи за основу отримані нами результати дослідження, які описані у 

розділі 5 та полягали у достовірно низьких рівнях піридоксину, ціанокобаламіну і 

25(OH)D, а також зростанні показника гомоцистеїну у групі ВС, метою зазначеного 

фрагменту роботи було оцінити ефективність комбінованого препарату вітамінів 

B6, B9, B12 і D3 у лікуванні та профілактиці педіатричних ВС.  

Впродовж 3 місяців терапії комбінованим вітамінним препаратом лише у 

двох (5,9 %) дітей спостерігали повторний епізод неускладненої ТВС. Також, на 

фоні терапії у групі ВС відмічали достовірне зниження сумарного результату 

оцінки для анамнестичої шкали CSSS (2,0 (0,0; 3,0); 0,0 (0,0; 0,0) балів; рис. 9.1) та 

зростання – для шкали MCSS ((-2,0) ((-4,0); (-2,0)); 0,0 (0,0; 0,0) балів; рис. 9.2).  
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Рисунок 9.1 – Динаміка сумарного результату шкали CSSS на фоні лікування 

 

 

Рисунок 9.2 – Динаміка сумарного результату шкали MCSSS на фоні лікування 

 

Показник ІМТ до та після проведеної терапії у групі ВС достовірно не 

змінився (19,9 (17,3; 22,0); 20,0 (17,9; 21,7) кг/м2; p=0,95). 

Для оцінки впливу комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 на 

функціонування ВНС, визначали стан вегетативного гомеостазу в динаміці через 3 

місяці лікування. Як наслідок, виявили достовірне зниження індексу Кердо – з 0,15 

(0,12; 0,22) до 0,13 (0,05; 0,17) ум. од. (рис. 9.3). Отримані результати обумовлені 

тим фактом, що ЧСС характеризувалася тенденцією до зниження на фоні 

відсутності статистично значимих змін АТ через 3 місяці терапії (табл. 9.1).   
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Рисунок 9.3 – Показники індексу Кердо у групі ВС на фоні лікування  

 

Таблиця 9.1 – Базові показники діяльності ССС до та після медикаментозної 

корекції 
Показник До лікування 

(М±SD) 
Через 3 місяці 

(М±SD) 
р 

ЧСС, уд/хв 81,7±10,3 78,1±5,8 0,018735 

САТ, мм рт. ст. 114,5±14,6 113,7±8,4 0,713176 

ДАТ, мм рт. ст. 68,9±10,1 68,9±7,5 0,778177 

ПАТ, мм рт. ст. 44,8±7,9 44,5±5,4 0,741269 

СрАТ, мм рт. ст. 83,5±10,8 83,8±7,2 0,791354 

 

Зниження індексу Кердо у групі ВС після лікування супроводжувалося 

статистично достовірним зростанням випадків вихідного вегетативного тонусу по 

типу ейтонії. Також, у цих дітей реєстрували збільшення частоти нормальної 

вегетативної реактивності та вегетативного забезпечення діяльності (табл. 9.2).  

Встановлено вплив комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 на 

механізми адаптації ССС. Так у пацієнтів із ВС зростали показники індексу 

Робінсона, що є свідченням нормалізації гемодинамічних реакцій, та серцевого 

індексу, як прояву збалансованої ефективності роботи серцевого м’яза (табл. 9.3). 
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Таблиця 9.2 – Стан вегетативного гомеостазу у дітей із ВС на тлі терапії 

комбінованим вітамінним препаратом 

Показник До 

лікування 

(n (%)) 

Через 

3 місяці 
(n (%)) 

χ2 р 

Вихідний вегетативний тонус 

Ейтонія 2 (5,9) 8 (23,5) 4,22 0,0399 

Симпатикотонія 30 (88,2) 26 (76,5) 1,62 0,2032 

Ваготонія 2 (5,9) 0 (0,0) - - 

Вегетативна реактивність 

Нормальна 17 (50,0) 26 (76,5) 5,12 0,0236 

Підвищена 13 (38,2) 8 (23,5) 1,72 0,1894 

Знижена 4 (11,8) 0 (0,0) - - 

Вегетативне забезпечення діяльності 
Нормальне 24 (70,6) 31 (91,2)  4,66 0,0309 

Надмірне 0 (0,0)  0 (0,0) - - 

Недостатнє 10 (29,4) 3 (8,8) 4,66 0,0309 
 

Таблиця 9.3 – Зміни інтегральних показників функціонального стану ССС у 

дітей із ВС через 3 місяці терапії 

 

Контроль вітамінного складу крові через 3 місяці лікування виявив зростання 

сироваткових концентрацій піридоксину (з 8,1 (5,8; 11,8) до 13,9 (9,2; 16,3) мкг/л; 

p=0,000001), фолієвої кислоти (з 3,7 (3,0; 4,7) до 6,6 (5,7; 8,2) мкг/л; р<0,000001), 

ціанокобаламіну (з 293,3 (234,8; 323,2) до 411,1 (358,5; 511,4) нг/л; р=0,00002) та 

Показник До  
лікування 

(М±SD) 

Через 

3 місяці 
(М±SD) 

р 

Систолічний об’єм крові, мл 70,4±10,4 70,3±11,4 0,734242 

Хвилинний об’єм кровотоку, л/хв 5,5±0,7 5,7±0,9 0,098982 

Коефіцієнт економічності кровообігу, ум. од. 3461,6±407,2 3670,2±832,4 0,160942 

Потужність роботи лівого шлуночка, Вт 1,0±0,1 1,1±0,3 0,063601 

Об'єм серця, см3 733,2±60,3 730,0±65,1 0,058626 

Індекс Робінсона, ум. од. 88,9±10,3 94,2±20,8 0,047735 

Систолічний показник, % 44,7±5,4 46,8±8,3 0,188030 

Коефіцієнт функціонального стану ССС, ум. од. 0,6±0,1 0,7±0,1 0,196779 

Коефіцієнт функціонального стану кардіо-

респіраторної системи, ум. од. 
0,3±0,0 0,2±0,0 0,650508 

Коефіцієнт Хільдебранта, ум. од. 4,4±0,4 4,4±0,5 0,706825 

Індекс функціональних змін, ум. од. 1,9±0,3 2,0±0,4 0,234752 

Серцевий індекс, л/(хв·м2) 3,3±0,3 3,5±0,4 0,025676 

Ударний індекс, мл/м2 43,0±4,1 43,3±4,8 0,321362 

Загальний периферичний опір,  Па·с·м-0,5 12,5±2,0 12,0±2,3 0,134669 

Питомий периферичний опір,  Па·с·м0,5 0,2±0,0 0,2±0,0 0,074005 
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25(OH)D (з 17,8 (13,9; 23,6) до 33,5 (29,4; 38,2) нг/мл; р<0,000001). 

Отримані результати асоціювалися з достовірним зниженням рівня гомоцистеїну у 

сироватці крові (з 13,8 (9,9; 17,9) до 8,5 (7,6; 10,8) мкмоль/л), що відображено на 

рисунку 9.4.    

 

 
Рисунок 9.4 – Динаміка сироваткової концентрації гомоцистеїну на фоні терапії 

комбінованим вітамінним препаратом у дітей із ВС у анамнезі  

 

За допомогою ХМЕКГ через 3 місяці від початку лікування у дітей із ВС в 

анамнезі реєстрували подовження середньодобової тривалості інтервалів PQ та 

QTс (табл. 9.4). При цьому середня ЧСС за добу та циркадний індекс ЧСС 

достовірно не змінювалися. Також, спостерігали зміни показників ВСР – 

підвищення SDANN, зниження TP, LF і LF/HF, що свідчили про зменшення 

симпатоадреналових впливів на серцевий ритм. 

Аналіз циркадних ритмів АТ на фоні терапії комбінованим препаратом 

вітамінів B6, B9, B12 і D3 теж виявив ряд особливостей. Так у групі ВС відмічали 

зростання нічного ДАТ, зниження відсотка добового САТ і ДАТ, денного і нічного 

ДАТ вище норми, показника варіабельності добового і денного САТ, а також 

добового, денного і нічного ДАТ (табл. 9.5).  
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Таблиця 9.4 – Середньодобові показники діяльності ССС за даними ХМЕКГ 

до та після лікування 

Середньодобовий показник До 

лікування 

Через 

3 місяці 
р 

ЧСС (M±SD), уд/хв 75,6±10,9 74,7±6,8 0,491509 

Циркадний індекс ЧСС (M±SD), ум. од. 1,3±0,2 1,3±0,1 0,071904 

Частота тахікардії (Ме (25 %; 75 %)), % 3,2 (1,3; 8,2) 3,5 (2,3; 4,8) 0,566826 

Частота брадикардії (Ме (25 %; 75 %)), % 0,0 (0,0; 1,2) 0,1 (0,0; 2,3) 0,393552 

Частота аритмії (Ме (25 %; 75 %)), %  1,0 (0,0; 4,0) 1,6 (0,0; 3,5) 0,377759 

Тривалість інтервалу PQ (M±SD),  мс 176,5±24,2 182,9±32,4 0,041050 

Тривалість інтервалу QTс (M±SD), мс 400,2±29,4 407,9±46,1 0,004540 

SDАNN (Ме (25 %; 75 %)), мс  207,0 (148,0; 353,0) 348,0 (302,0; 425,0) 0,034010 

RMSSD (Ме (25 %; 75 %)), мс 235,5 (175,0; 433,0) 376,5 (314,0; 412,0) 0,097245 

pNN50 (Ме (25 %; 75 %)), % 33,0 (21,0; 40,0) 31,5 (27,0; 39,0) 0,431611 

TP (Ме (25 %; 75 %)), мс2 7500,0  

(4872,0; 11871,0) 

5710,5 

(4892,0; 6625,0) 
0,001612 

VLF (Ме (25 %; 75 %)), мс2 3022,0 

(2196,0; 4745,0) 

3439,5 

(2078,0; 4826,0) 

0,400095 

LF (Ме (25 %; 75 %)), мс2 2311,0 

(1178,0; 3873,0) 

1909,5 

(1268,0; 2189,0) 
0,004222 

HF (Ме (25 %; 75 %)), мс2 1267,0 

(813,0; 2946,0) 

1570,0 

(1157,0; 2108,0) 

0,555434 

LF/HF (Ме (25 %; 75 %)), ум. од. 1,4 (1,0; 2,3) 1,2 (1,1; 1,2) 0,010397 

 

Через 3 місяці лікування достовірно підвищувався і відсоток нічного 

зниження САТ. Такі зміни супроводжувалися перерозподілом циркадного типу 

добового профілю САТ і ДАТ. Циркадний індекс «non-dippers» до початку 

лікування діагностували у 14 (48,2 %), після – у 8 (23,5 %) пацієнтів, що 

характеризувалося зростанням випадків профілю «dippers» для нічного зниження 

САТ – з 18 (52,9 %) до 26 (76,5 %), p=0,0424. Циркадний тип добового профілю 

ДАТ супроводжувався тенденцією до зниження частоти профілю «оver-dippers» (з 

11 (32,4 %) до 3 (8,8 %); р=0,0164), а також зростанням випадків «dippers» (з 20 

(58,8 %) до 29 (85,3 %); р=0,0150). 

Повторні результати використання шкал PedsQL™ довели здатність 

вітамінів B6, B9, B12 і D3 через 3 місяці покращувати ЯЖПЗ у дітей із ВС. 

Відсутність рецидиву синкопе та позитивні зміни в діяльності ССС на фоні терапії 

характеризувалися більш ефективним фізичним, емоційним та шкільним 

функціонуванням, зростанням загального показника ЯЖ пацієнтів (табл. 9.6).  
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Таблиця 9.5 – Середньодобові показники АТ до та після лікування у групі ВС 

Середньодобовий показник До 

лікування 

(Ме (25 %; 75 %)) 

Через 

3 місяці 
(Ме (25 %; 75 %)) 

р 

Добовий САТ, мм рт. ст. 111,0 (105,0; 117,0) 111,5 (105,0; 114,0) 0,050037 

Добовий ДАТ, мм рт. ст. 65,0 (62,0; 69,0) 65,0 (62,0; 69,0) 0,749871 

Денний САТ, мм рт. ст. 116,0 (109,0; 123,0) 117,0 (112,0; 121,0) 0,549588 

Денний ДАТ, мм рт. ст. 71,0 (66,0; 75,0) 71,0 (66,0; 74,0) 0,369417 

Нічний САТ, мм рт. ст. 104,5 (99,0; 115,0) 104,0 (98,0; 108,0) 0,285281 

Нічний ДАТ, мм рт. ст. 58,5 (53,0; 62,0) 60,0 (58,0; 65,0) 0,000666 

Добовий САТ вище норми, % 14,0 (6,0; 32,0) 12,0 (8,0; 18,0) 0,049288 

Добовий ДАТ вище норми, % 29,5 (15,0; 36,0) 18,0 (12,0; 24,0) 0,000001 

Денний CАТ вище норми, % 7,0 (3,0; 16,0) 9,0 (7,0; 14,0) 0,474787 

Денний ДАТ вище норми, % 21,0 (11,0; 34,0) 16,0 (9,0; 22,0) 0,000188 

Нічний САТ вище норми, % 8,5 (5,0; 28,0) 12,0 (6,0; 19,0) 0,339109 

Нічний ДАТ вище норми, % 17,0 (6,0; 33,0) 12,5 (8,0; 22,0) 0,002948 

Варіабельність добового САТ, мм рт. ст. 13,9 (11,4; 15,6) 12,5 (11,4; 14,3) 0,003861 

Варіабельність добового ДАТ, мм рт. ст.  13,5 (11,5; 15,6) 12,6 (12,1; 14,2) 0,012367 

Варіабельність денного САТ, мм рт. ст.  13,9 (11,9; 16,0) 12,7 (11,9; 14,3) 0,001340 

Варіабельність денного ДАТ, мм рт. ст.  13,7 (11,6; 15,5) 13,3 (11,8; 14,3) 0,017910 

Варіабельність нічного САТ, мм рт. ст.  9,3 (7,2; 12,1) 9,3 (7,6; 12,3) 0,531726 

Варіабельність нічного ДАТ, мм рт. ст.  7,3 (6,2; 11,2) 9,0 (7,4; 12,3) 0,015475 

Нічне зниження САТ, % 9,9 (6,4; 12,4) 12,3 (11,0; 13,5) 0,000998 

Нічне зниження ДАТ, % 17,1 (14,8; 21,0) 16,2 (12,7; 18,5) 0,317121 

Ранкове підвищення САТ, мм рт. ст. 29,5 (19,0; 42,0) 32,5 (22,0; 38,0) 0,771326 

Ранкове підвищення ДАТ, мм рт. ст. 27,0 (22,0; 45,0) 31,5 (22,0; 36,0) 0,797605 

Швидкість ранкового підвищення САТ, мм рт. ст./хв. 0,5 (0,3; 1,0) 0,6 (0,4; 0,9) 0,561051 

Швидкість ранкового підвищення ДАТ, мм рт. ст./хв. 0,5 (0,3; 1,0) 0,8 (0,5; 1,1) 0,441690 

Індекс часу гіпертензії для добового САТ, % 5,6 (2,5; 17,1) 7,9 (5,8; 13,2) 0,407003 

Індекс часу гіпертензії для добового ДАТ, % 15,8 (5,8; 25,8) 14,3 (11,5; 18,3) 0,174093 

Індекс часу гіпертензії для денного САТ, % 5,2 (2,5; 12,9) 7,7 (5,4; 11,2) 0,646864 

Індекс часу гіпертензії для денного ДАТ, % 13,9 (5,5; 26,0) 14,6 (12,3; 21,2) 0,521446 

Індекс часу гіпертензії для нічного САТ, % 5,4 (0,0; 20,8) 8,3 (5,1; 17,3) 0,781818 

Індекс часу гіпертензії для нічного ДАТ, %  16,2 (2,9; 28,1) 13,9 (5,6; 18,4) 0,397399 

Індекс площі під графіком для добового САТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,7 (0,2; 1,8) 0,9 (0,7; 1,5) 0,132455 

 

Індекс площі під графіком для добового ДАТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

1,1 (0,3; 2,6) 1,2 (0,9; 1,7) 0,578460 

 

Індекс площі під графіком для денного САТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,7 (0,1; 1,0) 0,8 (0,6; 1,2) 0,452985 

 

Індекс площі під графіком для денного ДАТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

1,3 (0,5; 2,5) 1,2 (0,9; 1,5) 0,392648 

 

Індекс площі під графіком для нічного САТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,3 (0,0; 1,8) 1,1 (0,8; 1,8) 0,097245 

 

Індекс площі під графіком для нічного ДАТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,4 (0,1; 2,6) 1,1 (0,8; 1,8) 0,572629 

 

Індекс резистентності судин, у.о. 0,4 (0,2; 0,5) 0,3 (0,3; 0,5) 0,938676 
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Таблиця 9.6 – Показники ЯЖ у групі ВС до та після лікування  

 

Зазначена терапія також асоціювалася із позитивною динамікою оцінки 

загального благополуччя та здоров’я в цілому (табл. 9.7).  

 

Таблиця 9.7 – Загальне благополуччя у дітей із ВС на фоні лікування 

 

У дітей із перенесеними ВС зменшувалися показники загальної і розумової 

втомлюваності, втомлюваності і потребі у сну і відпочинку (табл. 9.8).  

Відсутність повторних епізодів синкопе чи пресинкопе, а також інших 

симптомів ВД у дітей асоціювалися зі змінами ЯЖ членів їх сімей – зростанням 

фізичного, емоційного, соціального і розумового функціонування, зниженням 

Шкала педіатричного опитувальника з 
оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Фізичне функціонування 73,7±16,2 81,1±10,1 0,000034 

Емоційне функціонування 68,5±16,8 72,1±14,5 0,011719 

Соціальне функціонування 79,1±18,0 83,1±10,9 0,050703 

Функціонування у школі 64,8±17,5 82,8±7,9 0,000005 

Фізичне здоров’я 73,7±16,2 81,1±10,1 0,000034 

Психосоціальне здоров’я 70,9±13,7 79,3±8,0 0,000011 

Загальний показник ЯЖ 71,8±13,1 79,9±7,9 0,000004 

Проксі-звіт батьків 

Фізичне функціонування 67,3±20,2 80,1±8,9 0,000066 

Емоційне функціонування 68,2±16,3 71,2±11,5 0,225030 

Соціальне функціонування 76,9±19,5 81,3±9,0 0,098093 

Функціонування у школі 60,6±18,8 81,8±7,1 0,000004 

Фізичне здоров’я 67,3±20,2 80,1±8,9 0,000066 

Психосоціальне здоров’я 68,6±15,2 78,1±6,5 0,000494 

Загальний показник ЯЖ 68,2±14,8 78,8±6,7 0,000068 

Шкала загального благополуччя  

PedsQL™ 3.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальне благополуччя 44,1±28,2 66,2±23,7 0,000196 

Здоров’я в цілому 72,9±16,3 80,8±9,1 0,000206 

Проксі-звіт батьків 

Загальне благополуччя 45,6±29,2 64,7±18,6 0,001103 

Здоров’я в цілому 75,4±17,1 81,0±8,0 0,033034 
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занепокоєння, покращенням спілкування, повсякденної активності і відносин в 

родині (табл. 9.9).     

 

Таблиця 9.8 – Зміни показників втомлюваності у групі ВС під впливом 

лікування комбінованим вітамінним препаратом 

 

Таблиця 9.9 – Динаміка показників ЯЖ серед членів сімей дітей із ВС на фоні 

терапії 

 

Уже через 3 місяці терапії комбінованим препаратом вітамінів B6, B9, B12 і 

D3 батьки відмічали покращення якості наданих медичних послуг за усіма 

шкалами модуля задоволення в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 (табл. 9.10).    

 

Багатофакторна шкала втомлюваності  
PedsQL™ 3.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальна втомлюваність 64,8±17,8 75,1±11,7 0,000005 

Втомлюваність і потреба у сні/відпочинку 63,8±17,6 74,3±12,9 0,000006 

Розумова втомлюваність 72,3±22,7 80,8±14,7 0,000089 

Загальний показник втомлюваності 67,0±16,2 76,7±9,9 0,000001 

Проксі-звіт батьків 

Загальна втомлюваність 59,7±18,2 73,8±11,4 0,000021 

Втомлюваність і потреба у сні/відпочинку 62,1±19,4 73,8±10,7 0,000080 

Розумова втомлюваність 68,4±24,1 79,0±13,9 0,009575 

Загальний показник втомлюваності 63,4±17,4 75,5±8,8 0,000023 

Модуль впливу на родину 

PedsQL™ 2.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Фізичне функціонування 59,2±17,8 73,8±9,6 0,000006 

Емоційне функціонування 59,3±20,5 72,6±12,8 0,000011 

Соціальне функціонування 70,4±20,3 77,6±14,7 0,000928 

Розумове функціонування 70,7±20,0 78,6±13,7 0,000878 

Спілкування 63,0±24,7 77,0±14,7 0,000023 

Занепокоєння 43,8±19,9 69,3±11,6 0,000001 

Повсякденна активність 52,0±20,8 70,6±13,8 0,000003 

Відносини в родині 73,8±19,5 81,8±12,4 0,001017 

Загальний показник ЯЖ батьків 64,3±16,7 75,4±10,0 0,000006 

Загальний показник функціонування 
родини 

65,6±16,9 77,6±10,9 0,000005 

Загальний показник ЯЖ родини 61,7±14,0 75,2±8,4 0,000001 
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Таблиця 9.10 – Батьківська оцінка якості наданих медичних послуг з приводу 

ВС у дітей до та після початку лікування 

 

Застосування комбінованого вітамінного препарату, а також проведення 

індивідуальних бесід щодо необхідності збільшення у щоденному раціоні об’єму 

випитої рідини та продуктів, збагачених вітамінами B6, B9, B12 і D3, 

характеризувалися позитивними змінами харчової поведінки (табл. 9.11). Так, діти 

отримували більше задоволення від прийому їжі, мали посилене бажання вживати 

рідину. Також у цій групі пацієнтів знижувалися чутливість до насичення та 

частота емоційного недоїдання. Зміни смакових переваг асоціювалися з кращим 

споживанням овочів, молочних продуктів та злаків (табл. 9.12).     

 

Таблиця 9.11 – Особливості харчової поведінки у дітей із ВС до та після 

терапії 

 

 

Модуль задоволення в галузі охорони 
здоров’я PedsQL™ 3.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Обізнаність 56,7±24,5 71,5±15,4 0,000010 

Залучення сім’ї 61,3±25,3 72,5±18,7 0,000006 

Комунікація 56,9±23,4 69,7±16,7 0,000006 

Технічні навички 56,9±25,7 69,4±19,8 0,000015 

Емоційні потреби 51,5±32,4 68,6±18,8 0,000023 

Загальне задоволення 61,8±24,2 73,3±15,5 0,000067 

Загальний показник задоволення в галузі 
охорони здоров’я 

57,5±21,8 70,8±14,1 0,000001 

Шкала харчової поведінки, бали До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 2,2±0,6 2,3±0,5 0,445498 

Емоційне переїдання 2,2±0,6 2,3±0,5 0,178497 

Задоволення від їжі 3,4±0,8 4,0±0,4 0,000051 

Бажання пити 1,7±0,7 2,8±0,6 0,017961 

Голод 3,1±0,6 3,2±0,5 0,136138 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення 3,2±0,9 2,6±0,5 0,000006 

Повільність в прийомі їжі 2,8±0,8 2,8±0,7 0,757760 

Емоційне недоїдання 2,6±0,6 2,3±0,4 0,000086 

Харчова перебірливість 3,3±0,7 3,2±0,5 0,180813 
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Таблиця 9.12 – Зміни смакових переваг у пацієнтів із ВС на фоні терапії 

 

Таким чином, застосування вітамінів B6, B9, B12 і D3 у профілактичній або 

лікувальній дозі у групі ВС сприяє зниженню частоти та симптомів синкопе за 

даними шкал CSSS і MCSS, покращує вегетативний гомеостаз та регуляторно-

адаптаційні механізми діяльності ССС, знижує рівень гомоцистеїну, підвищує 

ЯЖПЗ дитини, членів її сім’ї й задоволеність якістю медичних послуг, 

супроводжується змінами харчової поведінки та смакових переваг у пацієнтів.    

 

9.2 Роль добавок вітамінів B6, B9, B12 і D3 у лікуванні та профілактиці 

синкопе внаслідок ортостатичної гіпотензії  

 

Автори багатьох досліджень звертають увагу на те, що дефіцит вітаміну D у 

крові пов’язаний із розвитком ОГ через порушену взаємодію між ренін-

ангіотензиновою системою і ВНС [418, 491]. Однак дані щодо використання 

добавок вітаміну D у дорослих із ОГ є обмеженими і суперечливими [492, 493]. При 

цьому жодних результатів спостережень із вивчення ефективності даного 

нутрієнту у дітей зі СВОГ немає. Щодо ролі вітамінів групи В у лікуванні і 

профілактиці ОГ, було проведено лише одне дослідження, яке констатувало 

зменшення симптомів і покращення ЯЖПЗ у дорослих пацієнтів із діабетичною 

нейропатією на фоні орального прийому метилкобаламіну [494].       

Метою даної частини роботи було оцінити ефективність використання 

комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 у профілактичній або 

лікувальній дозі у дітей із нещодавно перенесеними СВОГ. 

Шкала смакових переваг, бали До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Овочі 3,4±0,6 3,7±0,3 0,000004 

Фрукти 4,0±0,6 3,8±0,4 0,087939 

М’ясо/риба 3,7±0,6 3,8±0,4 0,182676 

Молочні продукти 3,6±0,5 3,9±0,3 0,000065 

Перекуси 4,0±0,4 4,0±0,3 0,857005 

Злаки 3,5±0,6 3,9±0,3 0,000036 
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Встановлено, що через 3 місяці терапії комбінованим вітамінним препаратом 

у групі СВОГ спостерігали рецидив неускладненого синкопе у 2 (9,1 %) дітей. 

Сумарні результати оцінки симптомів синкопе в динаміці достовірно знижувалися 

для шкали CSSS (з 1,0 (1,0; 2,0) до 0,0 (0,0; 0,1) балів; рис. 9.5) і підвищувалися для 

MCSSS (з (-4,0) ((-4,0); (-3,0)) до 0,0 (0,0; 0,0) балів; рис. 9.6).  

 

 

Рисунок 9.5 – Сумарний результат оцінки симптомів синкопе за шкалою CSSS  

у групі СВОГ до і після лікування 

 

 

Рисунок 9.6 – Сумарний результат оцінки симптомів синкопе за шкалою MCSSS  

у групі СВОГ до і після лікування 
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У дітей із перенесеними СВОГ на фоні застосування добавок вітамінів B6, 

B9, B12 і D3 відмічали статистично значиме зростання ІМТ (з (19,7±2,4) до 

(19,9±2,1) кг/м2), про що свідчать відображені на рисунку 9.7 показники. Також 

спостерігалося достовірне зниження показника індексу Кердо через 3 місяці 

зазначеної терапії (з 0,14 (0,10; 0,24) до 0,08 (0,00; 0,20) ум. од.; рис. 9.8).  

 

 

Рисунок 9.7 – Зміни показника ІМТ у групі СВОГ на фоні терапії  

 

 

Рисунок 9.8 – Динаміка індексу Кердо у групі СВОГ до і після лікування 

 

Хоча відмінностей у параметрах ЧСС, САТ і ДАТ не реєстрували (p>0,05), 

встановлено зростання частоти нормальних вегетативної реактивності та 

вегетативного забезпечення діяльності ССС через 3 місяці терапії (табл. 9.13).   
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Таблиця 9.13 – Стан ВНС у групі СВОГ до і після лікування 

Показник До  
лікування 

(n (%)) 

Через  
3 місяці 
(n (%)) 

χ2 р 

Вихідний вегетативний тонус 

Ейтонія 4 (18,2) 8 (36,4) 1,83 0,1757 

Симпатикотонія 18 (81,8) 13 (59,1) 2,73 0,0985 

Ваготонія 0 (0,0) 1 (4,5) - - 

Вегетативна реактивність 

Нормальна 9 (40,9) 17 (77,3) 12,61 0,0004 

Підвищена 8 (36,4) 5 (22,7) 0,98 0,3216 

Знижена 5 (22,7) 0 (0,0) - - 

Вегетативне забезпечення діяльності 
Нормальне 1 (4,5) 11 (50,0) 11,46 0,0007 

Надмірне 21 (95,5) 11 (50,0) 11,46 0,0007 

Недостатнє 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

 

Беручи до уваги виявлені зміни, вважали за необхідне провести аналіз 

показників ЧСС, САТ і ДАТ під час проведення тесту активного ортостазу через 3 

місяці комбінованої терапії добавками вітамінів B6, B9, B12 і D3 (табл. 9.14).  

 

Таблиця 9.14 – Динаміка показників ЧП, САТ і ДАТ під час тесту активного 

ортостазу на фоні терапії комбінованим вітамінним препаратом   
Показник До  

лікування 

(М±SD) 

Через 

3 місяці 
(М±SD) 

р 

Час відновлення вихідного АТ, сек 27,6±2,2 20,3±7,1 0,001583 

ЧП лежачи, уд/хв 68,7±8,3 65,5±3,9 0,144340 

ЧП в ортостазі  на 1-й хв, уд/хв 68,4±9,9 79,5±8,3 0,004049 

ЧП в ортостазі на 3-й хв, уд/хв 75,2±8,2 76,8±5,6 0,506693 

ЧП в ортостазі на 5-й хв, уд/хв 75,9±8,5 76,5±4,3 0,778177 

ЧП в ортостазі на 7-й хв, уд/хв 75,4±7,8 75,6±3,9 0,793839 

ЧП в ортостазі на 10-й хв, уд/хв 75,7±7,8 75,3±4,2 0,827623 

САТ лежачи, мм рт. ст. 103,2±11,0 105,7±6,2 0,244295 

САТ  в ортостазі на 1-й хв, мм рт. ст. 85,7±8,1 103,0±14,9 0,001516 

САТ  в ортостазі на 3-й хв, мм рт. ст. 104,8±8,2 114,3±5,6 0,000339 

САТ  в ортостазі на 5-й хв, мм рт. ст. 106,6±9,7 114,5±5,1 0,001944 

САТ  в ортостазі на 7-й хв, мм рт. ст. 107,0±10,5 114,1±5,0 0,004184 

САТ  в ортостазі на 10-й хв, мм рт. ст. 106,1±9,9 114,1±5,5 0,001116 

ДАТ лежачи, мм рт. ст. 64,5±7,4 63,9±4,3 0,753611 

ДАТ в ортостазі на 1-й хв, мм рт. ст. 53,2±6,5 60,9±7,7 0,003784 

ДАТ в ортостазі на 3-й хв, мм рт. ст. 63,2±5,7 66,9±4,5 0,038608 

ДАТ в ортостазі на 5-й хв, мм рт. ст. 65,0±6,9 66,1±5,3 0,534926 

ДАТ в ортостазі на 7-й хв, мм рт. ст. 65,5±6,5 66,6±5,4 0,550924 

ДАТ в ортостазі на 10-й хв, мм рт. ст. 65,0±6,5 66,6±5,0 0,327878 
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Як видно з таблиці 9.14, уже через 3 місяці лікування достовірно знижувався 

час відновлення вихідного АТ в ортостазі. Також, на 1-й хв ортостазу зростала ЧП 

в динаміці. Щодо САТ, то він був достовірно вищий впродовж усього тесту 

активного ортостазу у групі СВОГ після терапії, тоді як подібні зміни ДАТ мали 

місце лише на 1-й і 3-й хв ортостазу. 

Доведено, що зазначена терапія не впливала на показники систолічної, 

діастолічної та насосної функцій серця (p>0,05), як і не асоціювалася зі змінами 

регуляторно-адаптаційних механізмів діяльності ССС, за винятком зростання 

питомого периферичного опору (табл. 9.15).   

 

Таблиця 9.15 – Зміни регуляторно-адаптаційних показників діяльності ССС 

у групі СВОГ під впливом лікування  

 

Застосування комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 у 

профілактичній або лікувальній дозі асоціювалося зі зростанням сироваткових 

концентрацій  піридоксину (з 13,0 (5,8; 17,4) до 18,8 (12,7; 22,9) мкг/л; p=0,00004), 

фолієвої кислоти (з 4,3 (2,1; 5,2) до 6,3 (5,1; 7,3) мкг/л; р=0,0004), ціанокобаламіну 

(з 274,8 (213,5; 367,3) до 473,3 (400,7; 518,3) нг/л; р=0,00004) та 25(OH)D (з 19,3 

Показник До  
лікування 

(М±SD) 

Через 

3 місяці 
(М±SD) 

р 

Систолічний об’єм крові, мл 70,1±10,1 71,9±7,9 0,223429 

Хвилинний об’єм кровотоку, л/хв 5,4±0,9 5,3±0,7 0,661179 

Коефіцієнт економічності кровообігу, ум. од. 3112,9±777,6 3366,2±438,3 0,242500 

Потужність роботи лівого шлуночка, Вт 0,9±0,2 1,0±0,1 0,291365 

Об'єм серця, см3 726,6±60,2 730,2±54,1 0,068511 

Індекс Робінсона, ум. од. 82,2±17,7 83,7±6,7 0,426377 

Систолічний показник, % 43,6±6,5 43,3±5,2 0,757760 

Коефіцієнт функціонального стану ССС, ум. од. 0,6±0,1 0,6±0,1 0,858282 

Коефіцієнт функціонального стану кардіо-

респіраторної системи, ум. од. 
0,3±0,1 0,3±0,0 0,505702 

Коефіцієнт Хільдебранта, ум. од. 4,2±0,6 4,2±0,4 0,883846 

Індекс функціональних змін, ум. од. 1,8±0,3 1,9±0,2 0,123046 

Серцевий індекс, л/(хв·м2) 3,3±0,5 3,3±0,4 0,935311 

Ударний індекс, мл/м2 43,0±3,3 43,8±3,3 0,389602 

Загальний периферичний опір,  Па·с·м-0,5 11,9±2,0 12,5±1,8 0,199706 

Питомий периферичний опір,  Па·с·м0,5 0,2±0,0 0,2±0,0 0,036258 
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(15,7; 27,6) до 32,9 (29,5; 39,5) нг/мл; р=0,00004) уже через 3 місяці лікування. Як і 

очікувалося, нормалізація показників цих вітамінів у сироватці крові дітей із СВОГ 

характеризувалася зниженням рівня гомоцистеїну (з 13,6 (11,1; 17,0) до 9,6 (8,5; 

11,4) мкмоль/л; рис. 9.9).  

 

 

Рисунок 9.9 – Рівень гомоцистеїну у сироватці крові дітей із перенесеними СВОГ 

до і після лікування  

 

В процесі аналізу добових параметрів діяльності ССС за результатами 

проведеного ХМЕКГ, на фоні терапії встановлено статистично значиме зростання 

середньодобової ЧСС, головним чином за рахунок збільшення відсотка частоти 

тахікардії та зменшення брадикардії (табл. 9.15). При цьому змін зазнали і 

показники ВСР – знизилися TP, LF, LF/HF. 

Добові ритми АТ у групі СВОГ теж зазнали змін на фоні лікування 

(табл. 9.16). У пацієнтів зростали показники денного САТ, денного і нічного ДАТ. 

На додачу також реєстрували зростання відсотка денного САТ вище норми, індексу 

часу гіпертензії та індексу площі під графіком для денного САТ. При цьому 

відсоток нічного зниження ДАТ достовірно зменшувався через 3 місяці терапії, що 

в свою чергу характеризувалося перерозподілом добових індексів АТ. Профіль 

«dippers» для САТ в динаміці діагностували частіше (у 6 (27,3 %) та 14 (63,6 %) 
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випадках; р=0,0154), а «non-dippers» – рідше (у 15 (68,2 %) та 8 (36,4 %) випадках; 

р=0,0346). Також через 3 місяці лікування комбінованим вітамінним препаратом 

зростала частота діагностики добового індексу «dippers» для ДАТ (у 8 (36,4 %) та 

18 (81,8 %) пацієнтів; р=0,0022) за рахунок зниження випадків профілю «over-

dippers» (у 9 (40,9 %) та 2 (9,1 %) дітей; р=0,0148).  

   

Таблиця 9.15 – Середньодобові показники функціонування ССС у групі 

пацієнтів із СВОГ до та після лікування 

 

Як і у групі ВС, застосування комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 

і D3 у профілактичній або лікувальній дозі залежно від їх вихідного рівня у групі 

СВОГ характеризувалося покращенням показників ЯЖПЗ. У цих дітей 

спостерігали позитивну динаміку у шкалах фізичного, емоційного, соціального та 

шкільного функціонування, фізичного, психосоціального здоров’я та загального 

показника ЯЖ (табл. 9.17), загального благополуччя та здоров’я в цілому (табл. 

9.18) за даними самозвітів пацієнтів і проксі-звітів їх батьків.     

 

Середньодобовий показник До  
лікування 

Через 

3 місяці 
р 

ЧСС (M±SD), уд/хв 70,0±8,9 73,7±5,5 0,006798 

Циркадний індекс ЧСС (M±SD), ум. од. 1,2±0,4 1,3±0,1 0,167652 

Частота тахікардії (Ме (25 %; 75 %)), % 1,1 (0,3; 4,8) 4,1 (0,7; 11,3) 0,000166 

Частота брадикардії (Ме (25 %; 75 %)), % 0,2 (0,0; 3,3) 0,2 (0,0; 2,3) 0,012454 

Частота аритмії (Ме (25 %; 75 %)), %  0,9 (0,2; 5,5) 0,8 (0,1; 4,1) 0,295927 

Тривалість інтервалу PQ (M±SD),  мс 180,6±16,81 181,3±26,0 0,922411 

Тривалість інтервалу QTс (M±SD), мс 399,7±21,4 406,5±35,9 0,123046 

SDАNN (Ме (25 %; 75 %)), мс  248,0 (155,0; 427,0) 346,5 (284,0; 396,0) 0,108044 

RMSSD (Ме (25 %; 75 %)), мс 253,0 (170,0; 454,0) 354,0 (304,0; 384,0) 0,148537 

pNN50 (Ме (25 %; 75 %)), % 35,0 (27,0; 47,0) 35,0 (27,0; 38,0) 0,079578 

TP (Ме (25 %; 75 %)), мс2 8798,5  

(5943,0; 12917,0) 

5464  

(3728; 7103,0) 
0,000378 

 

VLF (Ме (25 %; 75 %)), мс2 4481,5  

(2569,0; 8098,0) 

3770,0  

(2561,0; 4782,0) 

0,074163 

 

LF (Ме (25 %; 75 %)), мс2 2680,5  

(1625,0; 4052,0) 

2185,5 

(1562,0; 2564,0) 
0,022090 

 

HF (Ме (25 %; 75 %)), мс2 1479,5  

(900,0; 2160,0) 

1987,0 

(1426,0; 2591,0) 

0,322076 

 

LF/HF (Ме (25 %; 75 %)), ум. од. 1,5 (1,1; 2,4) 1,2 (1,0; 1,2) 0,002495 
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Таблиця 9.16 – Середньодобові показники АТ у групі СВОГ на фоні терапії 
Середньодобовий показник До  

лікування 

(Ме (25 %; 75 %)) 

Через 

3 місяці 
(Ме (25 %; 75 %)) 

р 

Добовий САТ, мм рт. ст. 107,5 (106,0; 112,0) 109,5 (107,0; 114,0) 0,061310 

Добовий ДАТ, мм рт. ст. 62,0 (60,0; 65,0) 66,0 (63,0; 68,0) 0,000130 

Денний САТ, мм рт. ст. 111,0 (108,0; 116,0) 114,0 (111,0; 118,0) 0,001168 

Денний ДАТ, мм рт. ст. 67,0 (64,0; 71,0) 70,5 (68,0; 72,0) 0,000652 

Нічний САТ, мм рт. ст. 103,5 (100,0; 109,0) 103,5 (102,0; 109,0) 0,052223 

Нічний ДАТ, мм рт. ст. 55,0 (53,0; 59,0) 62,0 (59,0; 64,0) 0,000070 

Добовий САТ вище норми, % 8,0 (4,0; 13,0) 12,0 (9,0; 15,0) 0,009851 

Добовий ДАТ вище норми, % 16,5 (11,0; 29,0) 16,5 (13,0; 19,0) 0,119151 

Денний CАТ вище норми, % 4,5 (2,0; 8,0) 10,5 (8,0; 14,0) 0,000483 

Денний ДАТ вище норми, % 10,5 (8,0; 21,0) 13,0 (9,0; 17,0) 0,475077 

Нічний САТ вище норми, % 6,0 (0,0; 25,0) 13,5 (8,0; 21,0) 0,249104 

Нічний ДАТ вище норми, % 11,0 (6,0; 22,0) 13,5 (9,0; 22,0) 0,649456 

Варіабельність добового САТ, мм рт. ст. 12,7 (11,1; 17,3) 13,2 (11,7; 15,3) 0,757760 

Варіабельність добового ДАТ, мм рт. ст.  12,7 (11,5; 15,3) 13,1 (12,1; 13,9) 0,298852 

Варіабельність денного САТ, мм рт. ст.  12,0 (9,9; 18,5) 13,2 (11,5; 15,9) 0,603447 

Варіабельність денного ДАТ, мм рт. ст.  13,1 (10,9; 14,6) 12,2 (10,3; 14,1) 0,094529 

Варіабельність нічного САТ, мм рт. ст.  8,2 (6,6; 11,7) 9,9 (8,3; 11,8) 0,061934 

Варіабельність нічного ДАТ, мм рт. ст.  8,4 (6,2; 10,4) 7,7 (6,7; 9,3) 0,398610 

Нічне зниження САТ, % 7,5 (4,6; 11,6) 11,0 (7,1; 12,7) 0,073452 

Нічне зниження ДАТ, % 17,6 (10,8; 23,9) 12,5 (10,9; 13,8) 0,008147 

Ранкове підвищення САТ, мм рт. ст. 29,0 (20,0; 42,0) 33,5 (24,0; 42,0) 0,394458 

Ранкове підвищення ДАТ, мм рт. ст. 31,0 (20,0; 36,0) 27,5 (18,0; 42,0) 0,578128 

Швидкість ранкового підвищення САТ, мм рт. ст./хв. 0,4 (0,3; 0,7) 0,7 (0,5; 1,0) 0,095244 

Швидкість ранкового підвищення ДАТ, мм рт. ст./хв. 0,3 (0,2; 0,6) 0,6 (0,3; 1,9) 0,476136 

Індекс часу гіпертензії для добового САТ, % 3,9 (1,1; 10,6) 9,4 (8,2; 13,8) 0,001103 

Індекс часу гіпертензії для добового ДАТ, % 10,5 (4,5; 15,3) 11,6 (7,1; 13,5) 0,505702 

Індекс часу гіпертензії для денного САТ, % 3,3 (0,7; 6,1) 10,4 (7,5; 11,8) 0,000615 

Індекс часу гіпертензії для денного ДАТ, % 8,9 (3,3; 10,5) 8,5 (5,7; 12,3) 0,858282 

Індекс часу гіпертензії для нічного САТ, % 2,3 (0,0; 17,6) 8,6 (3,9; 15,9) 0,445498 

Індекс часу гіпертензії для нічного ДАТ, % 7,2 (3,6; 16,9) 9,6 (7,8; 16,8) 0,614812 

Індекс площі під графіком для добового САТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,4 (0,0; 1,2) 0,9 (0,4; 1,8) 0,073452 

Індекс площі під графіком для добового ДАТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,8 (0,2; 1,6) 0,7 (0,3; 1,2) 0,728158 

Індекс площі під графіком для денного САТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,4 (0,0; 1,5) 0,9 (0,4; 1,9) 0,004277 

Індекс площі під графіком для денного ДАТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,8 (0,3; 1,4) 0,6 (0,4; 0,9) 0,558964 

Індекс площі під графіком для нічного САТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,1 (0,0; 0,9) 0,6 (0,3; 0,9) 0,184182 

Індекс площі під графіком для нічного ДАТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,4 (0,1; 1,3) 0,6 (0,2; 1,1) 0,881293 

Індекс резистентності судин, у.о. 0,4 (0,3; 0,5) 0,4 (0,3; 1,5) 0,603447 
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Таблиця 9.17 – Зміни ЯЖ у групі дітей із СВОГ після лікування  

 

Таблиця 9.18 – Динаміка загального благополуччя у дітей із СВОГ на фоні 

лікування 

 

Терапія комбінованим вітамінним препаратом асоціювалася зі зниженням 

загальної та розумової втомлюваності, зменшенням потреби у сні та відпочинку 

(табл. 9.19). Поряд із покращенням ЯЖПЗ дітей, зростали показники фізичного, 

емоційного, соціального і розумового функціонування, спілкування і знижувався 

рівень занепокоєння серед батьків, покращувалися відносини і повсякденна 

активність у родинах пацієнтів зі СВОГ (табл. 9.20).  

 

   

 

Шкала педіатричного опитувальника з 
оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Фізичне функціонування 63,8±18,9 76,8±7,3 0,000729 

Емоційне функціонування 53,2±20,2 67,3±7,7 0,002098 

Соціальне функціонування 74,1±15,3 82,3±8,4 0,006363 

Функціонування у школі 56,6±18,0 70,7±10,0 0,000246 

Фізичне здоров’я 63,8±18,9 76,8±7,3 0,000729 

Психосоціальне здоров’я 61,3±16,0 73,4±6,2 0,000796 

Загальний показник ЯЖ 62,1±15,7 74,6±5,6 0,000454 

Проксі-звіт батьків 

Фізичне функціонування 58,9±19,6 75,9±6,2 0,000392 

Емоційне функціонування 54,1±19,3 67,7±7,5 0,010550 

Соціальне функціонування 71,4±15,9 80,2±9,2 0,011737 

Функціонування у школі 54,3±20,1 69,8±8,5 0,001562 

Фізичне здоров’я 58,9±19,6 75,9±6,2 0,000392 

Психосоціальне здоров’я 59,9±16,1 72,6±6,2 0,001759 

Загальний показник ЯЖ 59,5±15,9 73,7±5,2 0,000449 

Шкала загального благополуччя 

PedsQL™ 3.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальне благополуччя 68,6±14,2 77,7±9,1 0,000339 

Здоров’я в цілому 68,6±14,1 76,1±8,4 0,007908 

Проксі-звіт батьків 

Загальне благополуччя 37,5±28,6 55,7±17,1 0,042131 

Здоров’я в цілому 68,6±14,1 76,1±8,4 0,007908 
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Таблиця 9.19 – Оцінка показників втомлюваності у групі дітей із СВОГ до та 

після терапії комбінованим вітамінним препаратом 

 

Таблиця 9.20 – Динаміка показників ЯЖ серед членів сімей дітей із СВОГ під 

впливом терапії 

 

Також слід відмітити, що у батьків дітей зазначеної групи суттєво 

покращувалася оцінка якості отриманих медичних послуг по закінченню терапії 

комбінованим вітамінним препаратом, а саме – обізнаності щодо СВОГ, залучення 

сім’ї до опіки над дитиною, комунікації та технічних навичок з боку медичного 

персоналу, емоційних потреб дитини та членів її родини, загального задоволення в 

галузі охорони здоров’я (табл. 9.21). 

 

Багатофакторна шкала втомлюваності 
PedsQL™ 3.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальна втомлюваність 58,6±17,0 70,1±12,0 0,000168 

Втомлюваність і потреба у сні/відпочинку 57,0±13,5 66,7±11,0 0,000089 

Розумова втомлюваність 63,8±20,3 73,7±15,4 0,000293 

Загальний показник втомлюваності 59,8±14,5 70,2±9,9 0,000080 

Проксі-звіт батьків 

Загальна втомлюваність 53,0±20,6 69,9±14,7 0,001021 

Втомлюваність і потреба у сні/відпочинку 53,0±18,0 68,8±9,4 0,000580 

Розумова втомлюваність 69,3±19,8 75,0±14,6 0,082232 

Загальний показник втомлюваності 58,4±15,2 71,2±9,5 0,000334 

Модуль впливу на родину 

PedsQL™ 2.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Фізичне функціонування 59,8±16,4 73,7±10,1 0,000049 

Емоційне функціонування 59,8±18,9 72,7±13,1 0,000092 

Соціальне функціонування 69,6±19,6 75,3±15,4 0,007399 

Розумове функціонування 68,9±23,7 74,1±18,4 0,014736 

Спілкування 68,9±18,9 75,4±17,2 0,006134 

Занепокоєння 36,5±16,8 64,8±8,7 0,000040 

Повсякденна активність 56,1±16,9 67,0±14,0 0,000293 

Відносини в родині 72,0±23,2 81,4±15,2 0,001009 

Загальний показник ЯЖ батьків 64,0±15,8 76,0±13,0 0,000061 

Загальний показник функціонування 
родини 

66,1±18,7 73,9±11,2 0,000189 

Загальний показник ЯЖ родини 61,1±13,5 73,2±9,7 0,000046 
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Таблиця 9.21 – Аналіз батьківської оцінки якості наданих медичних послуг у 

групі СВОГ до та після початку лікування 

 

Зміни харчової поведінки характеризувалися зростанням задоволення від 

споживання їжі, зменшенням чутливості до насичення та емоційного недоїдання 

(табл. 9.22). Оцінка смакових переваг дозволила встановити достовірно частіше 

споживання овочів, фруктів, м’яса та риби у групі дітей із СВОГ після лікування та 

застосування  харчових рекомендацій у порівнянні з вихідними даними (табл. 9.23).  

  

Таблиця 9.22 – Зміни харчової поведінки у дітей із СВОГ до та після терапії 

 

Таблиця 9.23 – Динаміка смакових переваг у дітей із СВОГ на фоні терапії 

Модуль задоволення в галузі охорони 
здоров’я PedsQL™ 3.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Обізнаність 57,9±23,2 70,2±13,6 0,001163 

Залучення сім’ї 72,9±23,8 78,6±17,9 0,008419 

Комунікація 69,3±26,2 75,7±16,7 0,018687 

Технічні навички 71,8±27,3 79,5±20,2 0,005772 

Емоційні потреби 56,3±28,2 66,5±21,3 0,000654 

Загальне задоволення 72,0±28,6 79,9±21,8 0,001887 

Загальний показник задоволення в галузі 
охорони здоров’я 

66,5±22,5 74,3±14,6 0,001237 

 

Шкала харчової поведінки, бали До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 2,7±0,7 2,8±0,4 0,459085 

Емоційне переїдання 2,5±0,8 2,6±0,5 0,163436 

Задоволення від їжі 3,5±0,9 4,0±0,5 0,001782 

Бажання пити 3,9±1,4 3,8±0,4 0,789268 

Голод 3,3±0,7 3,4±0,3 0,649563 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення 3,5±0,6 3,1±0,8 0,014973 

Повільність в прийомі їжі 2,7±0,9 2,7±0,6 0,801732 

Емоційне недоїдання 3,0±0,8 2,4±0,4 0,000273 

Харчова перебірливість 3,2±0,6 3,2±0,4 0,981117 

Шкала смакових переваг, бали До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Овочі 3,3±0,6 3,7±0,4 0,000070 

Фрукти 4,1±0,5 4,4±0,3 0,000902 

М’ясо/риба 3,5±0,5 3,7±0,3 0,027307 

Молочні продукти 3,5±0,6 3,6±0,3 0,327145 

Перекуси 3,8±0,8 3,7±0,5 0,489783 

Злаки 3,6±0,7 3,7±0,3 0,507502 
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Отже, уже через 3 місяці використання комбінованого вітамінного препарату 

знижуються частота та прояви симптомів СВОГ, покращуються показники 

вегетативного гомеостазу ССС, нормалізуються параметри діяльності ССС в 

активному ортостазі, циркадні ритми АТ та ВСР, зменшується сироваткова 

концентрація гомоцистеїну, зростає ЯЖПЗ дитини та членів її сім’ї, 

спостерігаються позитивні зміни харчової поведінки та смакових переваг.    

 

9.3 Оцінка ефективності комбінованої терапії вітамінами B6, B9, B12 і D3 у 

корекції гіпергомоцистеїнемії та симптомів непритомності в дітей із кардіогенними  

синкопе  

 

Існує ряд беззаперечних доказів того, що гіпергомоцистеїнемія асоціюється 

із запаленням і атеросклерозом, а також є незалежним фактором ризику 

захворювань ССС [495, 496].  Дефіцит фолатів, ціанокобаламіну та піридоксину є 

однією із причин розвитку гіпергомоцистеїнемії [497]. Доведено, що оптимальне 

споживання фруктів і овочів має захисний ефект проти гіпергомоцистеїнемії [498]. 

При цьому застосування вітамінів групи В хоча і знижує рівень гомоцистеїну у 

сироватці крові, не змінює прояви запалення та симптоми захворювань ССС, а дані 

щодо впливу на серцево-судинні ризики у дорослих досі залишаються 

суперечливими [499, 500]. У той час як корекція гіпергомоцистеїнемії високими 

дозами вітамінів групи B не має обґрунтованого позитивного впливу на вторинну 

профілактику захворювань ССС, роль гомоцистеїну у первинній профілактиці 

кардіоваскулярної патології досі залишається недостатньо вивченою [202]. До того 

ж, нещодавні дослідження підтверджують ймовірний взаємозв’язок асоціації 

гіпергомоцистеїнемії та дефіциту вітаміну D із розвитком захворювань ССС та їх 

ризиків [501, 502]. 

Враховуючи достовірно високий рівень гомоцистеїну у групі КС на тлі 

незмінених показників піридоксину, фолієвої кислоти, ціанокобаламіну та 

дефіциту 25(OH)D, а також відсутність релевантних досліджень з корекції 

гіпергомоцистеїнемії у дітей із синкопе кардіогенного генезу, метою зазначеного 
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фрагменту роботи було оцінити ефективність застосування комбінованого 

препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 у зниженні сироваткового показника 

гомоцистеїну та клінічних проявів непритомності у дітей із КС.    

У пацієнтів із перенесеними КС на фоні прийому комбінованого препарату 

вітамінів B6, B9, B12 і D3 в динаміці достовірно знижувався сумарний результат 

оцінки для анамнестичної шкали симптомів синкопе CSSS (з 0,0 ((-2,0); 1,0) до (-

5,0) ((-5,0); 0,0) балів; рис. 9.10) та підвищувався – для шкали MCSSS (з (-2,0) ((-

2,0); (-1,0)) до 0,0 (0,0; 0,0) балів; рис. 9.11). Отримані результати обумовлені тим, 

що протягом 3 місяців терапії у жодної із 18 дітей рецидиву синкопе не 

спостерігали (0,0 %). До того ж наявність в анамнезі діагностованої раніше 

біфасцикулярної блокади, асистолії або надшлуночкової тахікардії автоматично 

додавало (-5,0) балів до загального результату анкетування за шкалою CSSS.  

 

Шкала CSSS, бали (Me (25 %; 75 %))

р=0,0058

 Median 

 25%-75% 

 Min-Max До лікування Через 3 місяці
-6

-4

-2

0

2

4

6

 

Рисунок 9.10 – Динаміка сумарної оцінки симптомів синкопе за шкалою CSSS  

у дітей із КС до та після терапії 

 

Застосування комбінованого вітамінного препарату у групі КС через 3 місяці 

не супроводжувалося змінами ІМТ (18,5 (16,1; 27,7); 19,4 (15,9; 26,7) кг/м2; р=0,68). 

Також нами не виявлено впливу зазначеної терапії на такі показники діяльності 

ССС, як ЧСС ((80,9±11,7); (80,2±10,3) уд/хв; р=0,49), САТ ((114,6±11,5); (114,7±7,0) 

мм рт. ст.; р=0,86), ДАТ ((67,8±8,1); (70,0±6,9) мм рт. ст.; р=0,19), ПАТ ((46,6±10,5); 
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(44,7±3,5) мм рт. ст.; р=0,67), СрАТ ((83,2±8,0); (84,8±6,7) мм рт. ст.; р=0,17), індекс 

Кердо ((0,14±0,16); (0,11±0,15) ум. од.; р=0,16). Як наслідок, жодних змін у 

вихідному вегетативному тонусі, вегетативній реактивності та вегетативному 

забезпеченні діяльності на фоні лікування теж не реєстрували (табл. 9.24). 

 
Шкала MCSSS, бали (Ме (25 %; 75 %))

р=0,0005

 Median 

 25%-75% 

 Min-Max Долікування Через 3 місяці
-6

-5

-4

-3

-2

-1

0

1

2

 

Рисунок 9.11 – Динаміка сумарної оцінки симптомів синкопе за шкалою MCSSS  

у дітей із КС до та після терапії 

 

Таблиця 9.24 – Параметри вегетативного гомеостазу у дітей із КС на фоні 

лікування 

Показник До  
лікування 

(n (%)) 

Через  
3 місяці 
(n (%)) 

χ2 р 

Вихідний вегетативний тонус 

Ейтонія 3 (16,7) 1 (5,5) 1,13 0,2889 

Симпатикотонія 12 (66,6) 14 (77,8) 0,55 0,4568 

Ваготонія 3 (16,7) 3 (16,7) 0,00 1,0000 

Вегетативна реактивність 

Нормальна 10 (55,6) 11 (61,1) 0,11 0,7353 

Підвищена 7 (38,9) 7 (38,9) 0,00 1,0000 

Знижена 1 (5,5) 0 (0,0) - - 

Вегетативне забезпечення діяльності 
Нормальне 15 (83,3) 17 (94,5) 1,13 0,2889 

Надмірне 0 (0,0) 0 (0,0) - - 

Недостатнє 3 (16,7) 1 (5,5) 1,13 0,2889 

 

Встановлено, що комбіноване застосування вітамінів B6, B9, B12 і D3 

впродовж 3 місяців не впливає на регуляторно-адаптаційні механізми діяльності 

ССС у дітей із КС (табл. 9.25). 
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Таблиця 9.25 – Інтегральні показники адаптації ССС у групі пацієнтів із КС 

до і після терапії комбінованим вітамінним препаратом 

 

Прийом комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 у 

профілактичній або лікувальній дозі залежно від вихідних показників у сироватці 

крові призводив до зростання показників  піридоксину (з 15,2 (9,6; 19,8) до 18,7 

(15,6; 26,3) мкг/л; p=0,00029), фолієвої кислоти (з 4,0 (3,1; 4,3) до 6,8 (6,0; 7,2) мкг/л; 

р=0,00030), ціанокобаламіну (з 397,6 (348,9; 453,5) до 601,4 (518,3; 622,8) нг/л; 

р=0,00029) та 25(OH)D (з 22,4 (15,0; 26,7) до 35,1 (31,2; 39,8) нг/мл; р=0,00020) 

через 3 місяці зазначеної терапії. Зростання сироваткових концентрацій цих 

вітамінів у сироватці крові дітей із КС супроводжувалося статистично значущим 

зниженням рівня гомоцистеїну (з 13,8 (10,9; 17,4) до 11,2 (9,5; 15,0) мкмоль/л; рис. 

9.12).  

Зазначена терапія у групі КС через 3 місяці не супроводжувалася змінами 

середньодобових показників ЧСС, циркадного індексу, тривалості інтервалів PQ та 

QTc (табл. 9.26). Однак, у цих дітей реєстрували зростання SDANN та зниження 

TP, VLF, LF, HF, що є результатом зниження симпатикотонічних впливів на 

регуляцію серцевого ритму. Через 3 місяці лікування також реєстрували зростання 

нічного ДАТ і варіабельності нічного ДАТ (табл. 9.27).  

Показник До  
лікування 

(М±SD) 

Через 

3 місяці 
(М±SD) 

р 

Систолічний об’єм крові, мл 71,4±17,5 69,5±12,9 0,760479 

Хвилинний об’єм кровотоку, л/хв 5,7±1,2 5,5±1,0 0,445982 

Коефіцієнт економічності кровообігу, ум. од. 3765,9±942,8 3588,1±543,3 0,571289 

Потужність роботи лівого шлуночка, Вт 1,1±0,2 1,1±0,2 0,616492 

Об'єм серця, см3 737,6±122,3 737,8±117,2 0,469114 

Індекс Робінсона, ум. од. 92,8±17,4 92,0±13,5 0,647471 

Систолічний показник, % 43,5±8,5 44,1±6,2 0,601250 

Коефіцієнт функціонального стану ССС, ум. од. 0,6±0,1 0,6±0,1 0,445982 

Коефіцієнт функціонального стану кардіо-

респіраторної системи, ум. од. 
0,3±0,1 0,3±0,0 0,647471 

Коефіцієнт Хільдебранта, ум. од. 4,4±0,6 4,5±0,5 0,631901 

Індекс функціональних змін, ум. од. 2,0±0,3 2,0±0,3 0,810697 

Серцевий індекс, л/(хв·м2) 3,5±0,6 3,4±0,6 0,266770 

Ударний індекс, мл/м2 43,8±4,6 42,9±4,6 0,472400 

Загальний периферичний опір,  Па·с·м-0,5 12,4±3,6 12,7±2,9 0,248466 

Питомий периферичний опір,  Па·с·м0,5 0,2±0,0 0,2±0,0 0,214538 
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Гомоцистеїн, мкмоль/л (Ме (25 %; 75 %))
р=0,00030

 Median 
 25%-75% 
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Рисунок 9.12 – Концентрація гомоцистеїну у сироватці крові дітей із КС до і після 

лікування комбінованим препаратом вітамінів B6, B9, B12 і D3 

 

Таблиця 9.26 – Середньодобові показники функціонування ССС у групі КС 

на фоні призначеної терапії 

 

Середньодобовий показник До  
лікування 

Через 

3 місяці 
р 

ЧСС (M±SD), уд/хв 76,1±13,9 74,1±8,7 0,368428 

Циркадний індекс ЧСС (M±SD), ум. од. 1,3±0,2 1,3±0,2 0,722563 

Частота тахікардії (Ме (25 %; 75 %)), % 11,8 (2,5; 30,0) 11,9 (3,9; 33,5) 0,743950 

Частота брадикардії (Ме (25 %; 75 %)), % 0,1 (0,0; 14,9) 1,4 (0,0; 18,3) 0,593712 

Частота аритмії (Ме (25 %; 75 %)), %  5,4 (0,7; 13,2) 5,9 (2,6; 12,3) 0,678403 

Частота шлуночкової екстрасистолії  
(Ме (25 %; 75 %)), % 

0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0,654721 

Частота надшлуночкової екстрасистолії 
(Ме (25 %; 75 %)), % 

0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0,179713 

Тривалість інтервалу PQ (M±SD),  мс 167,2±33,3 159,4±38,9 0,142369 

Тривалість інтервалу QTс (M±SD), мс 417,3±27,9 417,8±36,2 0,930592 

SDАNN (Ме (25 %; 75 %)), мс  266,0 (178,0; 314,0) 318,0 (282,0; 368,0) 0,017621 

RMSSD (Ме (25 %; 75 %)), мс 308,5 (170,0; 406,0) 361,0 (316,0; 382,0) 0,085390 

pNN50 (Ме (25 %; 75 %)), % 39,0 (25,0; 48,0) 39,5 (33,0; 44,0) 0,982627 

TP (Ме (25 %; 75 %)), мс2 11572,0  

(6979,0; 15613,0) 

4892,0 

(3428,0; 6239,0) 
0,000864 

VLF (Ме (25 %; 75 %)), мс2 7669,0  

(3151,0; 8413,0) 

3591,0 

(2064,0; 5981,0) 
0,003286 

LF (Ме (25 %; 75 %)), мс2 5588,5 

(2754,0; 6843,0) 

2473,0 

(1851,0; 3109,0) 
0,001847 

HF (Ме (25 %; 75 %)), мс2 3566,0 

(1669,0; 4660,0) 

2286,0 

(1493,0; 2843,0) 
0,012275 

LF/HF (Ме (25 %; 75 %)), ум. од. 1,3 (1,0; 1,9) 1,2 (1,0; 1,3) 0,127444 
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Таблиця 9.27 – Зміни середньодобових показників АТ у групі дітей із КС  
Середньодобовий показник До  

лікування 

(Ме (25 %; 75 %)) 

Через 

3 місяці 
(Ме (25 %; 75 %)) 

р 

Добовий САТ, мм рт. ст. 111,0 (106,0; 116,0) 111,0 (106,0; 114,0) 0,241122 

Добовий ДАТ, мм рт. ст. 64,0 (58,0; 66,0) 64,5 (61,0; 67,0) 0,236631 

Денний САТ, мм рт. ст. 115,0 (110,0; 119,0) 117,0 (112,0; 119,0) 0,276253 

Денний ДАТ, мм рт. ст. 68,0 (64,0; 71,0) 68,0 (66,0; 72,0) 0,295927 

Нічний САТ, мм рт. ст. 103,0 (98,0; 109,0) 104,0 (99,0; 110,0) 0,127158 

Нічний ДАТ, мм рт. ст. 57,5 (51,0; 60,0) 60,0 (56,0; 62,0) 0,000655 

Добовий САТ вище норми, % 12,0 (4,6; 21,0) 13,0 (9,0; 16,0) 0,420966 

Добовий ДАТ вище норми, % 12,0 (10,0; 26,0) 15,5 (13,0; 21,0) 0,434757 

Денний CАТ вище норми, % 8,5 (3,0; 13,0) 10,0 (8,0; 16,0) 0,383751 

Денний ДАТ вище норми, % 11,0 (7,0; 22,0) 12,5 (10,0; 17,0) 0,897143 

Нічний САТ вище норми, % 7,0 (0,0; 25,0) 9,5 (6,0; 21,0) 0,905794 

Нічний ДАТ вище норми, % 11,0 (1,7; 27,0) 15,0 (9,0; 22,0) 0,932107 

Варіабельність добового САТ, мм рт. ст. 14,5 (11,6; 17,1) 13,4 (11,4; 15,3) 0,108942 

Варіабельність добового ДАТ, мм рт. ст.  12,6 (11,1; 15,6) 12,0 (9,4; 13,5) 0,133731 

Варіабельність денного САТ, мм рт. ст.  14,5 (11,6; 18,4) 13,9 (11,6; 16,4) 0,176997 

Варіабельність денного ДАТ, мм рт. ст.  12,5 (10,4; 17,3) 11,5 (9,5; 14,2) 0,122096 

Варіабельність нічного САТ, мм рт. ст.  8,0 (6,7; 11,4) 8,5 (7,4; 10,8) 0,571289 

Варіабельність нічного ДАТ, мм рт. ст.  6,7 (5,6; 11,3) 8,8 (5,6; 13,4) 0,042859 

Нічне зниження САТ, % 9,7 (5,9; 11,3) 11,4 (8,4; 12,7) 0,001644 

Нічне зниження ДАТ, % 17,9 (15,7; 18,9) 15,8 (13,7; 17,2) 0,009883 

Ранкове підвищення САТ, мм рт. ст. 22,5 (15,0; 39,0) 28,0 (24,0; 39,0) 0,214538 

Ранкове підвищення ДАТ, мм рт. ст. 22,5 (18,0; 28,0) 23,0 (17,0; 35,0) 0,631901 

Швидкість ранкового підвищення САТ, мм рт. ст./хв. 0,5 (0,2; 1,3) 0,4 (0,3; 0,7) 0,556580 

Швидкість ранкового підвищення ДАТ, мм рт. ст./хв. 0,2 (0,2; 0,9) 0,4 (0,3; 0,6) 0,982627 

Індекс часу гіпертензії для добового САТ, % 8,5 (1,9; 17,1) 10,6 (6,5; 12,9) 0,917632 

Індекс часу гіпертензії для добового ДАТ, % 11,4 (4,7; 17,3) 9,8 (8,2; 13,4) 1,000000 

Індекс часу гіпертензії для денного САТ, % 8,7 (2,9; 13,1) 9,8 (5,4; 12,5) 1,000000 

Індекс часу гіпертензії для денного ДАТ, % 11,0 (5,7; 17,7) 9,4 (6,9; 12,2) 0,501448 

Індекс часу гіпертензії для нічного САТ, % 4,8 (0,0; 19,5) 9,2 (3,1; 16,8) 1,000000 

Індекс часу гіпертензії для нічного ДАТ, % 6,3 (3,1; 21,4) 9,0 (5,4; 14,2) 0,619154 

Індекс площі під графіком для добового САТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,9 (0,3; 2,1) 1,3 (0,8; 1,8) 0,338764 

Індекс площі під графіком для добового ДАТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,6 (0,3; 1,4) 0,8 (0,5; 1,1) 0,831310 

Індекс площі під графіком для денного САТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

1,0 (0,4; 2,1) 1,2 (0,9; 1,9) 0,609235 

Індекс площі під графіком для денного ДАТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,6 (0,3; 1,5) 0,9 (0,6; 1,2) 0,977345 

Індекс площі під графіком для нічного САТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,3 (0,0; 2,2) 0,7 (0,4; 2,6) 0,078732 

Індекс площі під графіком для нічного ДАТ,  
мм рт. ст.·год/добу 

0,3 (0,1; 1,3) 0,6 (0,3; 0,9) 0,897143 

Індекс резистентності судин, у.о. 0,5 (0,3; 0,7) 0,4 (0,3; 0,5) 0,244649 
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Аналіз ступенів нічного зниження АТ не виявив жодних статистично 

значимих змін серед поширеності добових індексів «dippers» (9 (50,0%); 12 (66,7 

%); р=0,3105) і «non-dippers» (9 (50,0 %); 6 (33,3 %); р=0,3105) для САТ, а також 

«dippers» (14 (77,8 %); 17 (94,4 %); р=0,1482), «non-dippers» (1 (5,6%); 0 (0,0 %)) і 

«over-dippers» (3 (16,6 %); 1 (5,6%); р=0,2889) для ДАТ до та після призначеної 

терапії.  

За даними самозвітів дітей із КС через 3 місяці вживання комбінованого 

вітамінного препарату покращувалося емоційне функціонування та 

психосоціальне здоров’я, при цьому загальний показник ЯЖ достовірно не 

змінювався. На відміну від дітей, батьки спостерігали позитивні зміни у 

емоційному, соціальному та шкільному функціонуванні, що, в свою чергу, сприяло 

зростанню сумарних результатів оцінок для шкал психосоціального здоров’я та 

загального показника ЯЖ  (табл. 9.28).  

 

Таблиця 9.28 – Показники ЯЖ у групі дітей із КС до і після лікування  

 

Встановлено, що зазначена терапія не впливала на загальне благополуччя 

дітей та здоров’я в цілому (табл. 9.29), як і не змінювала показники загальної 

втомлюваності, втомлюваності і потреби у сні та відпочинку. Однак, за даними 

Шкала педіатричного опитувальника з 
оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Фізичне функціонування 63,5±24,5 64,8±14,3 0,949945 

Емоційне функціонування 57,8±24,6 68,1±14,6 0,011491 

Соціальне функціонування 71,4±25,1 73,6±16,1 0,470338 

Функціонування у школі 60,3±23,7 63,3±17,2 0,195540 

Фізичне здоров’я 63,5±24,5 64,8±14,3 0,949945 

Психосоціальне здоров’я 63,1±22,6 68,3±14,2 0,031105 

Загальний показник ЯЖ 63,3±22,6 67,1±13,1 0,209676 

Проксі-звіт батьків 

Фізичне функціонування 57,9±20,4 63,5±13,1 0,147661 

Емоційне функціонування 53,9±19,2 70,8±14,3 0,000777 

Соціальне функціонування 65,0±19,9 75,3±12,9 0,003445 

Функціонування у школі 57,2±19,6 65,3±13,4 0,017379 

Фізичне здоров’я 57,9±20,4 63,5±13,1 0,147661 

Психосоціальне здоров’я 58,7±15,5 70,6±11,6 0,000293 

Загальний показник ЯЖ 58,3±16,0 68,2±11,1 0,001009 
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самозвітів дітей та проксі-звітів батьків уже через 3 місяці покращувалися 

параметри розумової втомлюваності і загального показника втомлюваності (табл. 

9.30).  

    

Таблиця 9.29 – Динаміка загального благополуччя у дітей із КС на фоні 

терапії комбінованим вітамінним препаратом 

   

Таблиця 9.30 – Вплив лікування на показники втомлюваності у групі КС  

 

Також у дітей зменшувалися проблеми когнітивного характеру, 

покращувалася комунікація із оточуючими (табл. 9.31). 

Позитивна динаміка психосоціальних та когнітивних симптомів у дітей 

супроводжувалася зменшенням рівня занепокоєння, покращенням повсякденної 

активності та відносин у родині, загального показника функціонування та ЯЖ 

родин в цілому (табл. 9.32). При цьому змін у батьківській оцінці якості наданих 

медичних послуг через 3 місяці терапії у групі дітей із КС не спостерігали 

(табл. 9.33).   

 

Шкала загального благополуччя 

PedsQL™ 3.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальне благополуччя 44,4±27,9 45,8±17,7 0,779435 

Здоров’я в цілому 65,0±26,0 68,1±17,0 0,483840 

Проксі-звіт батьків 

Загальне благополуччя 33,3±21,0 38,9±15,4 0,396727 

Здоров’я в цілому 63,7±22,9 67,6±15,8 0,244295 

Багатофакторна шкала втомлюваності  
PedsQL™ 3.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Загальна втомлюваність 57,6±20,6 60,6±15,7 0,069214 

Втомлюваність і потреба у сні/відпочинку 61,6±13,8 64,8±9,2 0,073595 

Розумова втомлюваність 66,2±20,5 77,8±9,2 0,002218 

Загальний показник втомлюваності 61,8±15,4 67,7±9,4 0,002487 

Проксі-звіт батьків 

Загальна втомлюваність 51,4±21,2 57,2±15,7 0,120840 

Втомлюваність і потреба у сні/відпочинку 59,1±17,8 60,2±9,2 0,779829 

Розумова втомлюваність 55,4±16,0 79,6±8,1 0,000196 

Загальний показник втомлюваності 55,2±13,8 65,7±8,1 0,002487 
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Таблиця 9.31 – Результати оцінки ЯЖ у дітей із КС за результатами 

анкетування серцевим модулем PedsQL™ 3.0 до та після лікування 

 

Таблиця 9.32 – Динаміка ЯЖ сімей із дітьми з КС на фоні терапії  

 

Таблиця 9.33 – Результати батьківської оцінки якості наданих медичних 

послуг у групі пацієнтів із КС до та після початку лікування 

Шкала серцевого модуля 

PedsQL™ 3.0 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Самозвіт дітей 

Серцеві проблеми і лікування 53,3±20,2 48,1±6,4 0,362687 

Лікування 63,2±25,6 65,3±19,4 0,285050 

Сприйняття зовнішнього вигляду 55,2±28,3 57,3±23,7 0,293622 

Страх лікування 51,7±22,4 66,7±15,6 0,348689 

Когнітивні проблеми 56,5±26,1 66,7±20,0 0,000196 

Спілкування 61,7±20,5 61,5±15,1 0,001644 

Проксі-звіт батьків 

Серцеві проблеми і лікування 55,0±28,3 46,7±6,4 0,776105 

Лікування 60,8±24,8 59,8±13,3 0,654721 

Сприйняття зовнішнього вигляду 52,1±22,9 57,3±23,7 0,426529 

Страх лікування 48,2±17,1 63,9±14,6 0,301055 

Когнітивні проблеми 53,7±24,3 64,8±15,3 0,001477 

Спілкування 54,8±18,9 56,9±14,0 0,017056 

Модуль впливу на родину 

PedsQL™ 2.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Фізичне функціонування 57,6±18,9 62,7±16,7 0,108942 

Емоційне функціонування 55,0±24,7 59,4±19,9 0,244295 

Соціальне функціонування 67,7±27,3 71,5±23,7 0,245494 

Розумове функціонування 66,1±18,4 69,7±17,4 0,187313 

Спілкування 62,5±28,2 67,1±22,6 0,132300 

Занепокоєння 40,8±18,5 54,2±19,3 0,001931 

Повсякденна активність 54,2±28,8 63,0±23,8 0,024869 

Відносини в родині 59,2±33,7 69,4±25,2 0,035601 

Загальний показник ЯЖ батьків 61,1±18,9 65,4±17,1 0,075869 

Загальний показник функціонування родин 57,3±29,1 67,0±22,4 0,023096 

Загальний показник ЯЖ родини 57,6±20,8 64,4±17,2 0,012275 

Модуль задоволення в галузі охорони 
здоров’я PedsQL™ 3.0, бали 

До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Обізнаність 53,6±28,7 54,2±22,5 0,849817 

Залучення сім’ї 51,5±31,3 50,4±24,5 0,826091 

Комунікація 49,7±29,1 53,1±21,2 0,213224 

Технічні навички 52,3±27,5 54,2±19,9 0,365517 

Емоційні потреби 41,8±26,6 43,4±20,2 0,074736 

Загальне задоволення 53,0±29,0 50,9±23,7 0,687409 

Загальний показник задоволення в галузі 
охорони здоров’я 

50,0±27,3 51,3±19,6 0,206604 
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На фоні прийому комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 

спостерігали покращення задоволення від прийому їжі, тоді як усі інші результати 

оцінок для шкал харчової поведінки залишалися незмінними (табл. 9.34). У дітей 

відмічали зміни смакових переваг з тенденцією до більшого споживання овочів, 

фруктів, м’яса та риби, молочних продуктів та злаків (табл. 9.35).  

  

Таблиця 9.34 – Особливості харчової поведінки у дітей із СВОГ на тлі терапії 

комбінованим вітамінним препаратом 

 

Таблиця 9.35 – Динаміка смакових переваг у дітей із КС на фоні лікування 

 

Підсумовуючи вищеописане, тримісячне лікування комбінованим 

препаратом вітамінів B6, B9, B12 і D3 характеризується зниженням рівня 

сироваткового гомоцистеїну та симптомів синкопе, змінами ВСР, покращенням 

окремих показників ЯЖ дітей та їх родин, харчової поведінки й смакових переваг. 

При цьому зазначена терапія не впливала на вегетативний гомеостаз та 

регуляторно-адаптаційні механізми ССС, циркадні типи нічного зниження АТ.      

Шкала харчової поведінки, бали До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Зловживання їжею 

Чутливість до їжі 2,2±0,7 2,3±0,5 0,463072 

Емоційне переїдання 2,2±1,1 2,2±0,7 0,509798 

Задоволення від їжі 3,1±1,0 3,9±0,5 0,000352 

Бажання пити 3,2±1,1 3,3±0,4 0,592980 

Голод 3,0±1,0 3,1±0,4 0,646463 

Уникнення їжі 
Чутливість до насичення 3,3±1,0 3,2±0,7 0,442047 

Повільність в прийомі їжі 3,2±1,1 3,1±0,8 0,582920 

Емоційне недоїдання 2,1±0,8 2,3±0,6 0,197327 

Харчова перебірливість 3,2±0,7 3,2±0,4 0,842430 

Шкала смакових переваг, бали До лікування 

(M±SD) 
Через 3 місяці 

(M±SD) 
р 

Овочі 3,1±0,5 3,6±0,4 0,000233 

Фрукти 3,9±0,7 4,4±0,3 0,003445 

М’ясо/риба 3,8±0,6 4,0±0,4 0,015648 

Молочні продукти 3,6±0,5 3,7±0,3 0,043734 

Перекуси 4,1±0,6 4,2±0,4 0,733272 

Злаки 3,2±0,7 3,8±0,4 0,000438 
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9.4 Результати моніторингу дітей із перенесеними синкопе через один рік з 

моменту терапії комбінованим препаратом вітамінів B6, B9, B12 і D3 

 

Спираючись на позитивні результати лікування синкопе у дітей через 3 місяці 

комбінованої терапії вітамінами B6, B9, B12 і D3, метою зазначеного фрагменту 

дослідження було встановити частоту епізодів синкопе та вираженість симптомів 

непритомності впродовж одного року з моменту початку запропонованого нами 

трьохмісячного курсу лікування. 

У дітей із ВС впродовж  року від початку терапії повторні епізоди синкопе 

реєстрували у 11,8 % випадків. При цьому, у порівнянні з вхідними даними 

пацієнтів, й надалі спостерігалися достовірно низькі показники симптомів синкопе 

за шкалою CSSS на виході (0,0 (0,0; 1,0) балів через рік проти 2,0 (0,0; 3,0) балів до 

лікування; р=0,0096) та високі – для MCSSS (0,0 (0,0; 0,0) балів через рік проти (-

2,0) ((-4,0); (-2,0)) балів до лікування; р=0,000008). Отримані результати 

відображені на рисунках 9.13 і 9.14.  

 

 

Рисунок 9.13 - Сумарний результат оцінки симптомів синкопе за шкалою CSSS у 

дітей із ВС до лікування та через рік 
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Рисунок 9.14 - Сумарний результат оцінки симптомів синкопе за шкалою MCSSS 

у дітей із ВС до лікування та через рік 

 

Аналогічний аналіз у групі пацієнтів із діагнозом СВОГ дозволив виявити 

частоту рецидивів синкопе впродовж року з моменту початку терапії комбінованим 

препаратом вітамінів B6, B9, B12 і D3 у 22,7 % випадків. При цьому сумарні 

результати оцінки за шкалою CSSS у дітей до початку лікування та через рік 

достовірно не відрізнялися між собою (1,0 (1,0; 2,0); 1,0 (0,0; 0,0) балів; р=0,55; 

рис. 9.15).  

  

 

Рисунок 9.15 - Динаміка сумарного показника шкали CSSS у групі пацієнтів із 

СВОГ через рік з моменту призначення терапії   



339 
 

Такі дані обумовлені тим, що у 40,9 % пацієнтів із СВОГ у анамнезі 

спостерігалися періодичні симптоми запаморочення (пресинкопе) при тривалому 

сидінні або стоянні без розвитку епізоду синкопе. Попри це, через рік моніторингу 

у дітей із СВОГ спостерігали позитивну динаміку шкали симптомів синкопе 

MCSSS (з (-4,0) ((-4,0); (-3,0)) балів до лікування до 0,0 (0,0; 0,0) балів через рік; 

р=0,0003; рис. 9.16). 

 

 

Рисунок 9.16 - Динаміка сумарного показника шкали MCSSS у групі пацієнтів із 

СВОГ через рік з моменту призначення терапії   
 

У групі пацієнтів, які отримували комбінований вітамінний препарат з 

приводу КС, рецидив синкопе впродовж року реєстрували у 38,9 % випадків. В 

динаміці достовірно знижувався сумарний результат оцінки для анамнестичної 

шкали симптомів синкопе CSSS (з 0,0 ((-2,0); 1,0) балів до лікування до (-5,0) ((-

9,0); (-4,0)) балів через рік; р=0,0015; рис. 9.17), що було обумовлено 

діагностованими раніше біфасцикулярною блокадою, асистолією або 

надшлуночковою тахікардією, які додавали (-5,0) балів до загального результату 

анкетування у кожному окремо взятому випадку. Про позитивні зміни проведеної 

терапії у дітей із КС в анамнезі свідчило зниження сумарного показника симптомів 

синкопе за шкалою MCSSS (з (-2,0) ((-2,0); (-1,0)) балів до лікування до 0,0 ((-2,0); 

0,0) балів через рік; р=0,024; рис. 9.18)    
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Рисунок 9.17 - Зміни сумарної оцінки симптомів синкопе за шкалою CSSS  

у дітей із КС до лікування та через рік 

 

 

Рисунок 9.18 - Зміни сумарної оцінки симптомів синкопе за шкалою MCSSS у 

дітей із КС до лікування та через рік 

 

Таким чином, впродовж року з моменту початку трьохмісячної терапії 

комбінованим препаратом вітамінів B6, B9, B12 і D3 у дітей спостерігалося 

зменшення частоти рецидиву синкопе – до 11,8 % у групі ВС, 22,7 % у групі СВОГ 

та 38,9 % у групі КС. Хоча у 40,9 % пацієнтів із СВОГ все ще відмічали періодичні 

симптоми запаморочення у вигляді пресинкопе при тривалому сидінні або стоянні, 

повторна повна втрата свідомості у них не розвивалася. 
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Отримані у розділі 9 результати дослідження обґрунтовують наступні 

висновки: 

1. Через 3 місяці терапії комбінованим препаратом вітамінів B6, B9, B12 і 

D3 у профілактичній або лікувальній дозі у групі пацієнтів із ВС зменшувалися 

симптоми синкопе (CSSS: р=0,0014; MCSS: р=0,000008), зростала частота випадків 

вихідного вегетативного тонусу по типу ейтонії (р=0,0399), нормальної 

вегетативної реактивності (р=0,0236) та нормального вегетативного забезпечення 

діяльності ССС (р=0,0309), покращувалися адаптивні можливості ССС (p<0,05), 

зростала ВСР (SDANN: р=0,034; TP: р=0,002; LF: р=0,004; LF/HF: р=0,010) та 

випадки добового профілю «dippers» для нічного зниження САТ (p=0,0424) і ДАТ 

(р=0,0150).  

2. У групі дітей із СВОГ використання комбінованого вітамінного 

препарату впродовж 3 місяців характеризувалося покращенням сумарних 

результатів оцінок симптомів синкопе (CSSS: р=0,0144; MCSSS: р=0,00007), 

підвищенням показника ІМТ (р=0,04), змінами у функціонуванні ВНС у вигляді 

зростання частоти випадків нормальної вегетативної реактивності (р=0,0004) та 

нормального вегетативного забезпечення діяльності ССС (р=0,0309), зниженням 

часу відновлення вихідного АТ, зростанням ЧП на 1-й хв, САТ на 1-й, 3-й, 5-й, 7-й 

і 10-й хв, ДАТ на 1-й і 3-й хв активного ортостазу (p<0,05), підвищенням показників 

середньодобової ЧСС, денного САТ, денного і нічного ДАТ, денного САТ вище 

норми, індексу часу гіпертензії та індексу площі під графіком для денного САТ 

(p<0,05), зменшенням симпатичних впливів на регуляцію серцевого ритму (TP: 

р=0,0004, LF: р=0,022, LF/HF: р=0,025), зростанням частоти діагностики добових 

профілів «dippers» для САТ (р=0,0154) і ДАТ (р=0,0022). 

3. У дітей із КС через 3 місяці застосування комбінованого препарату 

вітамінів B6, B9, B12 і D3 зменшувалися клінічні прояви синкопе (CSSS: р=0,0058; 

MCSSS: р=0,0005), зростала ВСР (SDANN: р=0,018; TP: р=0,001; VLF: р=0,003; LF: 

р=0,002; HF: р=0,012). Після перенесених КС зазначена терапія не впливала на 

вегетативний гомеостаз та регуляторно-адаптаційні механізми ССС, як і не 

змінювала циркадний тип нічного зниження САТ і ДАТ (р>0,05).      
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4. Зростання сироваткових концентрацій піридоксину, фолієвої кислоти, 

ціанокобаламіну і 25(OH)D через 3 місяці лікування комбінованим препаратом 

вітамінів B6, B9, B12 і D3 (p<0,05) асоціювалася зі статистично значущим 

зниженням рівня гомоцистеїну у групах дітей із ВС (р=0,000001) та СВОГ 

(р=0,000001). Хоча у групі пацієнтів із КС рівні піридоксину, фолієвої кислоти та 

ціанокобаламіну достовірно не відрізнялися від здорових дітей, застосування 

вітамінного препарату у лікувальній або профілактичній дозі супроводжувалося 

достовірним зниженням сироваткового гомоцистеїну (р=00030). 

5. У дітей із перенесеними ВС і СВОГ уже через 3 місяці лікування 

покращуються фізичне та психосоціальне здоров’я, загальний показник ЯЖ, 

загальне благополуччя та здоров’я в цілому, загальний показник втомлюваності у 

дітей, загальний показник ЯЖ батьків, функціонування та ЯЖ родини, рівень 

задоволення якістю наданих медичних послуг (p<0,05). У пацієнтів із 

перенесеними КС в динаміці зростали показники психосоціального здоров’я, 

розумової втомлюваності, когнітивного функціонування, спілкування, 

функціонування родин та їх ЯЖ (p<0,05) на тлі незміненого загального показника 

задоволення в галузі охорони здоров’я (p>0,05).    

6.   Просвітницькі бесіди з пацієнтами й їх батьками щодо необхідності 

раціонального споживання продуктів, збагачених вітамінами B6, B9, B12 і D3, 

поряд із призначенням комбінованого вітамінного препарату асоціювалися з 

позитивними змінами харчової поведінки – зростанням задоволення від їжі, 

зниженням чутливості до насичення та емоційного недоїдання у групах НКС, 

підвищенням задоволення від прийому їжі у дітей із перенесеними КС (p<0,05). 

Зміни смакових переваг супроводжувалися підвищеним споживанням овочів, 

молочних продуктів і злаків у групі ВС, овочів, фруктів, м’яса та риби у групі СВОГ 

й овочів, фруктів, м’яса та риби, молочних продуктів і злаків у групі КС (p<0,05).           

Описані у розділі 9 результати дослідження опубліковані у наукових працях 

автора [503-504]. 
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РОЗДІЛ 10 

АНАЛІЗ ТА УЗАГАЛЬНЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Синкопе, як тимчасова втрата свідомості та постурального тонусу зі швидким 

спонтанним відновленням, є поширеною скаргою у педіатричній практиці. На 

нього припадає близько 1% усіх відвідувань відділень невідкладної медичної 

допомоги у США та щорічні витрати на охорону здоров’я в розмірі 5,6 мільярдів 

доларів [505]. Щонайменше 15 % дітей віком до 18 років мають в анамнезі один і 

більше епізодів перенесеного синкопе [8].   

Незважаючи на значні досягнення у вивченні механізмів розвитку синкопе 

впродовж останніх років, включаючи аномальний рефлекс Бецольда-Яриша, 

дисфункцію ВНС, нейрогуморальні та спадкові фактори, патогенез цієї недуги досі 

залишається мало вивченим, дискусійним, та таким, що потребує пошуку інших 

можливих етіопатогенетичних чинників [1, 58, 506, 507].  Окремі повідомлення 

щодо дефіциту вітамінів B12 та D у дітей із синкопе хоча і не пояснюють чітких 

патогенетичних механізмів непритомності, однак залишають вікно можливостей у 

пошуку нових ефективних методів лікування й профілактики синкопе у дітей [24, 

28, 31, 32]. 

У дуже невеликої групи пацієнтів синкопе може бути проявом життєво 

загрозливих станів, але виявити таких пацієнтів надто складно. Варіабельність 

клінічних проявів синкопе у дітей разом із невизначеністю етіологічного чинника 

часто призводить до ретельного та дороговартісного стаціонарного або 

амбулаторного обстеження [49, 508, 509]. Більшість досліджень із вивчення 

синкопе є спостережними і такими, що не передбачають чітких механізмів 

клінічного прийняття рішень [505]. До того ж невизначеність також породжує 

значну тривогу як серед батьків, так і самих пацієнтів, що без сумніву погіршує їх 

ЯЖПЗ [7, 340, 510].  

Враховуючи проблемні питання даної тематики, метою дисертаційного 

дослідження було проаналізувати клініко-патогенетичні та соціально-психологічні 

аспекти ВС, СВОГ і КС у дітей, покращити їх диференційну діагностику та 
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оптимізувати лікувально-профілактичні заходи для кожного із класифікаційних 

видів синкопе з урахуванням виявлених особливостей перебігу. 

Результати дослідження ґрунтуються на даних клінічних, лабораторних, 

інструментальних і соціально-психологічних обстежень 198 пацієнтів із ТВС 

нетравматичного генезу та 40 практично здорових дітей віком 8-17 років. Згідно із 

критеріями Європейської асоціації кардіологів [9] усі діти були розподілені на 

синкопальні  – 140 пацієнтів та несинкопальні ТВС – 58 пацієнтів. До складу 

синкопальних ТВС увійшли 92 дитини із ВС, 28 – із СВОГ та 20 – із КС. Пацієнти 

із несикопальними ТВС були розподілені на групи епілепсії – 22 дитини, ПНЕН – 

18 дітей, ПТВС – 18 дітей (8 із ПНЕС та 10 із ППС).  

За даними дослідження було встановлено, що середній вік дебюту першого 

епізоду ТВС у дітей достовірно не відрізняється (p>0,05) і становить 12,7 років для 

ВС, 12,5 років для СВОГ, 11,9 років для КС, 11,3 років для ПНЕН і 13,1 років для 

ПТВС. При цьому перші епілептичні судоми дебютували в середньому у віці 7,2 

років, що було достовірно нижче у порівнянні з усіма іншими ТВС (p<0,05). Таким 

чином, вік на момент розвитку першого синкопе не може бути використаний сам 

по собі як діагностичний інструмент диференційної діагностики. Отримані 

результати співпадають із іншими дослідженнями щодо піку розвитку ВС [5, 511, 

512] та ОД [513, 514] у дітей у віці 15 років. Однак, нами не знайдено наукових 

відомостей щодо середнього віку дебюту СВОГ, КС, ПНЕН і ПТВС у дітей. Хоча 

середній вік першого епілептичного нападу у дитинстві за даними деяких авторів 

становить 15,4-31,0 місяців [515, 516], у даному дослідженні він становив 7,2 років, 

що, очевидно, обумовлено віковою категорією залучених у дослідження пацієнтів 

8-17 років.   

Встановлено, що кількість епізодів ТВС в анамнезі суттєво відрізнялася у 

групах і становила 3,4 епізоди для ВС, 15,7 – для СВОГ, 5,2 – для КС, 198,1 – для 

епілепсії, 1 – для ПНЕН, 17,8 – для ПТВС. Таким чином, серед усіх синкопальних 

ТВС лише СВОГ супроводжувалися більшою кількістю епізодів непритомності в 

анамнезі (р<0,05), достовірно не відрізняючись при цьому від ПТВС (p>0,05). Li C. 

et al. розробили кількісний метод диференційної діагностики ППС та ВС у дітей, де 
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дві та більше щоденні пароксизмальні події з високим ступенем імовірності 

свідчать про ППС [45]. Однак, згідно отриманих нами даних, часті епізоди ТВС 

можуть свідчити як про ПТВС, так і про СВОГ.   

Більшість досліджень підтверджують низьку ефективність фізичних 

немедикаментозних методів запобігання непритомності [517, 518].  Нами 

встановлено, що зміна положення голови, прийом їжі і/або води, а також свіже 

повітря були малоефективними методами у попередженні розвитку синкопе на 

етапі пресинкопе. Перехід в горизонтальне положення тіла дозволяв запобігти 

синкопе лише у 42,9 % дітей зі СВОГ, що було достовірно вище порівняно з ВС 

(20,7 %; p=0,019). Інші наукові повідомлення теж звертають увагу на ефективність 

зміни положення тіла з вертикального у горизонтальне у купуванні сиптомів ОГ 

[328, 519].   

Показано, що домінуючим тригером у розвитку ВС та КС виступала емоційна 

напруга (70,0 та 75,0 % відповідно), відставивши фізичне навантаження як 

провокуючий чинник КС на друге місце (60,0 %). При цьому емоційна напруга на 

думку дітей та батьків сприяла розвитку ПТВС у 77,8 % випадків. Такі результати 

є частково співставними з іншими науковими повідомленнями [520-523] та суттєво 

ускладнюють диференціацію ТВС на етапі збору анамнезу. Найчастішими 

тригерами СВОГ були тривале знаходження у положенні стоячи (85,7 %) та зміна 

положення голови і тіла (64,3 %), які достовірно відрізнялися за частотою від груп 

ВС та КС. За результатами літературного пошуку, саме ці тригери в першу чергу 

спонукають запідозрити СВОГ [9, 393, 519]. Слід відмітити і те, що відсутність 

тригеру не завжди зумовлює несинкопальний генез розвитку ТВС [44].   

У даному дослідженні не було виявлено різниці в тривалості 

пресинкопального періоду у групах синкопе – 0,5 (0,3; 1,0) хв для ВС, 0,5 (0,2; 1,0) 

хв для СВОГ та 0,3 (0,2; 0,8) хв для КС (p>0,05), хоча зазначені показники були 

достовірно вищими у порівнянні з тривалістю препароксизмального періоду при 

епілепсії та ПНЕН. Найчастішими симптомами у пресинкопальному періоді у дітей 

із ВС були потемніння в очах (85,7 %), головокружіння (77,2 %) і головний біль 

(65,2 %), у пацієнтів із СВОГ – потемніння в очах (89,3 %), головокружіння (78,6 
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%), відчуття нестачі повітря (42,9 %); у дітей із КС – потемніння в очах (85,0 %), 

головокружіння (65,0 %), серцебиття і перебої в серці (55,0 %). При цьому жодних 

статистично значимих відмінностей у частоті розвитку потемніння в очах, 

головокружіння чи відчуття нестачі повітря у групах не ідентифікували (p>0,05).  

Встановлено, що тривалість періоду непритомності у дітей із різних груп 

синкопе не відрізнялася між собою, склавши 1,0 (0,5; 2,0) хв для ВС, 1,0 (0,5; 2,0) 

хв для СВОГ і 1,0 (0,3; 2,0) хв для КС (p>0,05). Тривалість пароксизмального 

періоду у пацієнтів із епілепсією (5,0 (2,0; 10,0) хв), ПНЕН (5,0 (2,0; 10,0) хв) і 

ПТВС (6,0 (1,0; 10,0) хв) була достовірно вищою у порівнянні із синкопальними 

ТВС (p<0,05). Збір синкопальної частини анамнезу супроводжувався значними 

труднощами. Вони були обумовлені тим, що батьки або інші оточуючі, включаючи 

медичний персонал, часто не були присутні біля дітей в момент непритомності, а 

якщо і були, то не завжди адекватно оцінювали та деталізували наявність тих чи 

інших симптомів [44, 524, 482]. Як наслідок, у 140 дітей із синкопе в анамнезі 

вдалося ідентифікувати наступні сиптоми: прикушування язика (так або ні) – у 

100,0 %, спонтанний сечопуск (так або ні) – у 100,0 %, положення очей (відкриті 

чи закриті) – у 94,3 %, тонус м’язів (гіпотонія, тонічні чи клонічні судоми) – у 92,1 

%, колір шкіри (бліда чи ціаноз) – у 85,0 %, вологість шкіри (суха чи гіпергідроз) – 

у  20,7 %, АТ (САТ і ДАТ) – у 20,0 %, ритмічність дихання (ритмічне чи аритмічне) 

– у 14,3 %, ритмічність пульсу (ритмічний чи аритмічний) – у 9,3 %, частота пульсу 

– у 4,3 %, частота дихання – у 2,9 %, стан зіниць (звужені або розширені) – у 0,0 % 

випадків. Отримана інформація дозволяє диференціаціювати ТВС синкопального 

чи несинкопального генезу [44, 46, 520], однак не дає змоги оцінити особливості 

гемодинамічних реакцій ССС [69] та ідентифікувати ймовірний вид синкопе.  

Доведено, що тривалість симптомів постсинкопального періоду у групах 

ТВС достовірно не відрізнялася і становила 45,0 (15,0; 60,0) хв при ВС, 30,0 (10,0; 

60,0) хв при СВОГ, 60,0 (15,0; 140,0) хв при КС, 120,0 (30,0; 360,0) при епілепсії, 

60,0 (15,0; 360,0) хв при ПНЕН та 180,0 (60,0; 1080,0) хв при ПТВС. Порівняльний 

аналіз таких постсинкопальних симптомів, як амнезія приступу, сонливість, 

головокружіння, неприємні відчуття в грудній клітці, утруднене дихання, 
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серцебиття чи перебої в серці, загальна слабкість, не виявив відмінностей щодо їх 

частоти розподілу у групах пацієнтів із ВС, СВОГ і КС (p>0,05), за винятком 

головного болю, який частіше виникав після епізоду ВС у порівнянні з КС (у 76,1 

та 50,0 % випадків; р=0,02).  

Підсумовуючи слід зазначити, що детальний аналіз тривалості та 

особливостей перебігу клінічних симптомів у пресинкопальному, синкопальному 

та постсинкопальному періодах є важливим у верифікації ТВС синкопального та 

несинкопального походження, проте не дає змоги ефективно верифікувати 

різновид синкопе у дітей з використанням виключно анамнестичних критеріїв 

диференційної діагностики ВС, СВОГ чи КС.   

Звертало увагу на себе і те, що у групах дітей із ВС, СВОГ, епілепсії, ПНЕН 

та ПТВС статистично вагомих відмінностей у частоті поширеності таких 

параепілептичних феноменів як нічні головні болі, нічні страхи, нічні крики, 

говоріння під час сну, ходіння під час сну, енурез, фебрильні судоми та 

пароксизмальні розлади мови не було виявлено (p>0,05). 

Існує ряд наукових досліджень, які доводять генетичну схильність до 

розвитку синкопе. Попри виділені на сьогодні кілька генів, які асоціюються із ВС 

[124, 525], ще одним підтвердженням зазначеного факту є те, що діти, у яких хоча 

б один з батьків втрачав свідомість, частіше непритомніють, ніж ті, у кого немає 

подібних анамнестичних даних [123]. Laird E. et al. вважають, що деякі генетичні 

варіанти можуть мати слабкий вплив на ОГ у дорослих [526], однак, подібні 

дослідження у дітей не проводилися.  

У нашому випадку 16,3 % дітей та їх батьків із ВС, 39,3 % – із СВОГ, 5,0 % – 

із КС та 8,6 %  – із несинкопальними ТВС повідомляли про аналогічні епізоди 

втрати свідомості серед інших членів родин. Таким чином, лише у групі дітей із 

СВОГ був достовірно вищий показник наявності ТВС у генетичному анамнезі 

(р=0,0016). Також, у сім’ях дітей із СВОГ (21,4 %) частіше спостерігали випадки 

епілепсії при зіставленні з членами родин пацієнтів із ВС (1,1 %), p<0,05, та 

практично таку ж поширеність у порівнянні з групами дітей із КС (10,0 %) і 

несинкопальними ТВС (17,2 %), p>0,05. Епідеміологічних відмінностей у частоті 
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параепілептичних феноменів серед членів сімей із синкопальними та 

несинкопальними ТВС теж виявлено не було.      

Під час збору анамнезу у дитини із епізодом ТВС іноді важко звернути увагу 

на всі важливі симптоми перебігу непритомності, що обґрунтувало необхідність 

впровадження у практику опитувальників комплексної анамнестичної оцінки 

найпоширеніших ТВС. Sheldon R. et al. розробив шкалу CSSS, яка дозволяла 

диференціювати ВС, КС та епілепсію у дорослих [527]. Пізніше Zou R. et al. 

апробували шкалу CSSS у педіатричній практиці та повідомили про її чутливість і 

специфічність у диференційній діагностиці синкопе та епілепсії в межах показників 

0,91 та 0,95 [363]. В нашому дослідження вивчалась доцільність застосування 

шкали CSSS у дітей для диференціації ВС, КС та епілепсії, як це було 

запропоновано розробником [527]. Встановлено, що шкала CSSS володіє низькою 

ефективністю диференційної діагностики НКС, КС та епілепсії, про що свідчать 

метрики чутливості – 0,45, специфічності – 0,69, позитивного прогностичного 

значення – 0,24 та негативного прогностичного значення – 0,81. Зазначені 

результати обумовлені тим, що шкала CSSS не могла ефективно діагностувати КС 

у дітей, так як включала в себе інформацію лише щодо біфасцикулярної блокади, 

асистолії або надшлуночкової тахікардії в анамнезі, які мали місце у 20 % 

обстежених дітей із КС, та не враховувала інших потенційних порушень ритму та 

провідності серця у генезі КС.  

На відміну від шкали CSSS, шкала MCSSS виявилася ефективним 

інструментом диференційної діагностики синкопе та епілепсії у дітей, про що 

свідчать її чутливість 0,95, специфічність 0,98, позитивне прогностичне значення 

0,91 та негативне прогностичне значення 0,99.  Köle M.T. et al. повідомляли, що 

показники чутливості і специфічності шкали MCSSS для диференціації 

педіатричних синкопе та епілепсії становлять 0,76 і 0.71 і показали нижчу 

ефективність шкали CSSS  у прогнозуванні епілепсії [46].  

Останніми роками періодичні медичні видання все частіше приділяють увагу 

супутнім захворюванням у дітей із синкопе [528, 529]. В одному з них Wang Y.R. 

et al. довели, що коморбідність негативно впливає на прогноз педіатричних ВС, 
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особливо у підлітків, а також суттєво ускладнює діагностику та лікування 

непритомності [530]. Деякі з цих досліджень описують підвищену поширеність 

окремих симптомів недиференційованої дисплазії сполучної тканини у дітей із 

синкопе [395, 396, 399, 531], які часто пов’язані із ВД ССС. 

Прояви дисплазії сполучної тканини вивчали за допомогою фенотипової 

карти M.J. Glesby et al. Хоча сама карта була розроблена для використання у 

пацієнтів із пролапсом мітрального клапана [366], станом на сьогодні вона 

залишається чи не єдиним міжнародним інструментом оцінки дисплазії сполучної 

тканини. Встановлено, що найчастішими ознаками недиференційованої дисплазії 

сполучної тканини у пацієнтів із СВОГ та ВС є порушена постава (р=0,001), 

астенічний тип конституції (р=0,0009), сколіоз (р=0,007), плоскостопість (р=0,005), 

лійкоподібна деформація грудної клітки (р=0,002), множинні пігментні плями на 

шкірі (р=0,002), позитивні симптоми «зап’ястка» (р=0,005) та «великого пальця» 

(р=0,016) у порівнянні з контролем. У дітей із КС достовірно частіше діагностували 

сколіоз та лійкоподібну деформацію грудної клітки відносно здорових однолітків 

(р<0,05).        

В цілому ознаки дисплазії сполучної тканини були виявлені у 64,1 % дітей із 

ВС, в 85,7 % – із СВОГ, в 45,0 % – із КС, в 45,0 % – із епілепсією, в 50,0 % – із 

ПНЕН, в 5 27,8 – із ПТВС та у 22,5 % здорових однолітків (р<0,000001). Cереднє 

число зовнішніх фенів є достовірно вищим у групах пацієнтів із СВОГ ((4,5±2,3) n; 

р=0,00002) і ВС ((3,8±2,4) n; р=0,00002) відносно здорових дітей та корелює із 

результатами оцінки за шкалою MCSSS (r=-0,17; p=0,04), а також ювенільною ОД 

(r=0,22; p=0,01).  

ОД є поширеним психосоматичним розладом у дітей, спричиненим 

порушенням кровообігу внаслідок вегетативного дисбалансу [532]. Хоча 

епідеміологічні дослідження з вивчення поширеності ювенільної ОД у дітей досі 

не проводилися, є достатньо даних вважати, що її пік припадає саме на підлітковий 

вік [533, 534]. Застосування анамнестичних критеріїв Японської клінічної 

настанови виявило поширеність ювенільної ОД у 57,6 % дітей із ВС, 100,0 % – із 

СВОГ, 45,0 % – із КС, 28,6 % – із епілепсією, 38,9 % – із ПНЕН, 38,9 % – із ПТВС 
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та 7,5 % здорових однолітків. Отже, у порівнянні з іншими несинкопальними ТВС 

та здоровими дітьми, ювенільну ОД найчастіше реєстрували у пацієнтів із 

перенесеними СВОГ та ВС у анамнезі (p<0,05). Отримані результати 

підтверджують роль ВД у генезі НКС [135, 535, 536].        

Існує чимало повідомлень щодо наявного взаємозв’язку між низьким ІМТ та 

зростанням ризику розвитку РС [45, 395, 396, 537, 538], недостатньо ефективною 

терапевтичною відповіддю на проведене лікування синкопе [397]. Серед 

обстежених дітей нами не було виявлено жодних відмінностей щодо показників 

ІМТ у групах синкопальних, несинкопальних ТВС та контролю (p>0,05). Подібні 

результати теж були отримані групою авторів Song J.Y. et al., які не підтвердили 

асоціацій між зниженим показником ІМТ та повторними епізодами ВС у дитячому 

віці [539].         

Аналіз показників ЧСС та АТ у дітей в положенні лежачи не виявив жодних 

відмінностей у групах синкопальних ТВС та контролю. При цьому у пацієнтів із 

епілепсією реєстрували вищі параметри ЧСС, САТ, ДАТ і СрАТ у порівнянні з 

СВОГ, ЧСС відносно групи ПТВС і СрАТ щодо дітей із ВС (p<0,05). Розподіл АТ 

по категоріях дозволив встановити поширеність АГо у групі СВОГ з частотою 

21,4 %, що була суттєво вищою у порівнянні з ВС (7,6 %; p<0,05), несинкопальними 

ТВС (5,2 %; p<0,05), КС (0,0 %) та здоровими дітьми (0,0 %). АГ найчастіше 

діагностували у пацієнтів із несинкопальними ТВС (24,1 %; p<0,05) відносно груп 

дітей із ВС (9,8 %), СВОГ (3,6 %), КС (15,0 %) і контролю (0,0 %).      

Група авторів Adlakha H. et al. повідомляли, що у 22,2 % дітей із ВС значення 

САТ становлять менше 10-го перцентиля, при цьому показники ЧСС не 

відрізняються від здорових дітей [540]. Sun R. et al. рекомендують використовувати 

показник СрАТ у положенні лежачи для прогнозування ризику повторного епізоду 

ВС [510]. Ще одним доказом порушень гемодинаміки у пацієнтів з РС є те, що 

знижені показники АТ і ЧСС асоціюються з позитивним результатом тілт-тесту 

[69]. 

Зазначені особливості гемодинамічних реакцій у дітей із ТВС, без сумніву, 

впливають на особливості функціонування вегетативного гомеостазу ССС. Низка 
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досліджень доводить домінування симпатикотонії за непровокаційних умов у дітей 

із ВС [7, 32, 19]. Клінічні прояви ВС та ОД можуть посилюватися у пубертатному 

періоді через зростання активності симпатичної нервової системи та показників 

катехоламінів внаслідок підвищення рівнів лептину, інсуліну та гормонів 

щитоподібної залози [18].  

 Результати проведеного дослідження дають підстави вважати, що 

функціонування ВНС характеризується незбалансованими впливами на ССС із 

домінуванням симпатикотонії в спокої у дітей із ВС (84,8 %) та СВОГ (78,6 %) у 

порівнянні із контрольною групою (55,9 %; р=0,002), а також виснаженням 

адаптаційних ресурсів організму зі зростанням частоти підвищеної вегетативної 

реактивності у групах пацієнтів із ВС (38,0 %), СВОГ (32,1 %) та КС (35,0 %) 

відносно здорових однолітків (12,5 %; р=0,03). Іншими аргументами на користь 

впливу ВД на перебіг синкопе є взаємозв’язки між вегетативною реактивністю і 

шкалою MCSSS (r=0,17; p=0,04), вегетативним забезпеченням діяльності і шкалою 

CSSS (r=-0,19; p=0,02) та тривалістю симптомів у пресинкопальному періоді (r=-

0,19; p=0,03).  

У дітей із несинкопальними ТВС спостерігаються більш виражені порушення 

вегетативного гомеостазу ССС – зростання частоти підвищеної вегетативної 

реактивності та надмірного вегетативного забезпечення діяльності ВНС у 

порівнянні з групами синкопе (p<0,05) при незмінених показниках вихідного 

вегетативного тонусу (p>0,05). Отримані дані є співставними з іншими 

дослідженнями, які описують вегетативний профіль у пацієнтів із епілепсією як 

такий, що супроводжується зниженням тонусу блукаючого нерву з супутнім 

підвищенням ЧСС та АТ [541, 542]. До того ж патологічну взаємодію між 

компонентами ВНС сьогодні розглядають як один із механізмів розвитку раптової 

несподіваної смерті при епілепсії [543, 544]. 

Подальші кроки із вивчення структурних та гемодинамічних особливостей 

ССС у спокої виявили зростання показників ударного об’єму лівого шлуночка, а 

також серцевого викиду відносно здорових дітей у групах ВС, СВОГ і КС (p<0,05). 

Як відомо, зниження серцевого викиду в ортостазі є одним із патогенетичних 
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механізмів розвитку синкопе [545, 546]. В даному випадку зростання серцевого 

викиду у дітей після перенесеного епізоду синкопе слід трактувати як напруження 

адаптаційно-пристосувальних механізмів регуляції роботи серця, що може бути 

пов’язане із зниженням системного судинного опору та підвищеними 

метаболічними потребами [547]. Підвищений серцевий викид також є свідченням 

симпатичного контуру регуляції ССС [548]. Жодних змін структурних показників 

серця за даними ехокардіографії у дітей із перенесеними ВС та СВОГ не 

реєстрували (p>0,05).   

Наукові дослідження доводять вплив базового рівня функціональних 

можливостей ССС і її адаптаційних механізмів, які розширюють або лімітують 

інтенсивність та тривалість пристосувальних реакцій організму, на особливості 

формування гемодинамічної відповіді у дітей [72, 78]. Порушення компенсаторних 

механізмів діяльності ССС були найбільш вираженими у групі СВОГ, де мали 

місце напруження насосної функції серця (зростання показника систолічного 

об’єму крові), недостатня ефективність роботи серцевого м’яза (зниження 

показників коефіцієнту економічності кровообігу, потужності роботи лівого 

шлуночка, коефіцієнту функціонального стану ССС і серцевого індексу) та процеси 

оптимізації гемодинамічних реакцій (зниження показників індексу Робінсона, 

систолічного показника та індексу функціональних змін), дещо менше – у групі ВС 

зі зростанням систолічного об’єму крові та зниженням коефіцієнта економічності 

кровообігу (p<0,05), і зовсім не спостерігалися у дітей із КС (p>0,05). На відміну 

від несинкопальних ТВС, НКС характеризуються гіршими показниками 

адаптаційно-резервних можливостей ССС.  

Встановлено, що порушення механізмів адаптивної відповіді серця  

асоціюються з меншим віком дитини на момент розвитку першої непритомності, 

зростанням кількості перенесених епізодів синкопе впродовж життя та тривалістю 

пресинкопального періоду, результатом оцінки за шкалою MCSSS ≤1 балу, що 

свідчить про НКС, наявністю ювенільної ОГ та підвищеним ступенем експресії 

зовнішніх фенів недиференційованої дисплазії сполучної тканини (p<0,05). 

Виявлені особливості обґрунтовують необхідність подальшого використання 
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адаптивно-компенсаторних показників серця не лише у процесі диференційної 

діагностики, але і лікування синкопе.     

За результатами ХМЕКГ впродовж 24 год статистично значимої різниці між 

показниками ЧСС впродовж доби, дня та ночі у групах синкопе не спостерігали. У 

дітей із перенесеними ВС знижений циркадний індекс мав місце у 45,6 % випадків, 

що було достовірно нижче відносно КС (21,1 %; р<0,05). Однак, у 64,0 % пацієнтів 

із СВОГ реєстрували знижений циркадний індекс, що було достовірно більше за 

частотним розподілом у порівнянні з групами КС (21,1 %) та контролю (38,5 %; 

р<0,05). Ідентичні зміни у групах несинкопальних ТВС підтверджують практично 

однакова поширеність циркадного індексу ≤1,21 ум. од. у групах СВОГ (64,0 %), 

епілепсії (59,1 %), ПНЕН (70,6 %) та ПТВС (58,8 %), р=0,87.  

Xu Y. et al. доводять, що порушення циркадних коливань ЧСС в активні та 

пасивні години чітко асоціюється з підвищеним ризиком захворюваності та 

смертності [549]. Goswami N. et al. вважають, що нормальні циркадні ритми 

активності ВНС можуть відігравати важливу роль у підтримці ортостатичної 

толерантності, і, як наслідок, запобігати розвитку непритомності [550]. Отримані ж 

нами дані є свідченням виражених порушень ваго-симпатичної регуляції серця 

[551, 552] насамперед у дітей із СВОГ та несинкопальними ТВС. 

Циркадний індекс ЧСС, як критерій оцінки стану вегетативної регуляції 

системи кровообігу, корелював із іншими функціональними показниками 

діяльності CCC, що є свідченням системних вегетативних порушень у дітей із 

синкопе в анамнезі. Так, циркадний індекс ЧСС асоціювався з позитивною 

відповіддю на тест активного ортостазу (r=-0,22; p=0,01), показниками 

систолічного об’єму крові (r=-0,21; p=0,02), коефіцієнтом функціонального стану 

системи кровообігу (r=0,22; p=0,01), коефіцієнтом Хільдебранта (r=0,19; p=0,04), 

кінцевим систолічним розміром (r=-0,21; p=0,04) та об’ємом (r=-0,24; p=0,01) 

лівого шлуночка. У групі ВС зниження циркадного індексу ЧСС характеризувалося 

зростанням тривалості пресинкопального періоду (r=-0,22; p=0,04) 

Серед усіх груп синкопе відсоток тахікардії був достовірно нижчий саме у 

пацієнтів із СВОГ (p=0,0005), однак, статистично значимої різниці у частоті 
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брадикардії, аритмії, екстрасистолії та пауз різної тривалості не було встановлено 

(p>0,05). Середньодобовий відсоток тахікардії корелював із сумарною оцінкою 

шкали MCSSS (r=0,34; p=0,0001), ювенільною ОД (r=-0,20; p=0,02) та ОГ (r=-0,28; 

p=0,001). Наукові відомості останніх років є свідченням відсутності типових змін у 

показниках ЧСС за даними 24-годинного моніторування ЕКГ у пацієнтів із синкопе 

[553, 554].   

Незважаючи на те, що зміни тривалості інтервалу PQ є одним із проявів ВД, 

жодних відмінностей у добових показниках тривалості атріовентрикулярного 

проведення у групах ВС, СВОГ та несинкопальних ТВС виявлено не було (p>0,05). 

Як відомо, симпатикотонія та пов’язана з нею гіперкатехоламінемія 

супроводжуються зростанням ЧСС і, як наслідок, вкороченням тривалості 

інтервалу QT, а парасимпатикотонія асоціюється з подовженням тривалості 

останнього [176]. Aksu T. et al. спостерігали вкорочення інтервалу QTс у пацієнтів 

після перенесеного епізоду ВС [555], а Markiewicz-Łoskot G. еt al. та De Maria E. еt 

al. звертають увагу на подовження інтервалу QTс у даної категорії обстежених під 

час проведення тілт-тесту [556, 557].         

Порівняльний аналіз тривалості електричної систоли встановив статистично 

значиме вкорочення середньодобової тривалості інтервалу QTс у групі СВОГ 

((388,1±42,7) проти (418,4±36,8) мс), а також середньодобового показника моди для 

інтервалу QTс у групах ВС ((428,3±73,0) проти (456,8±86,9) мс) та СВОГ 

((417,7±69,1) проти (456,8±86,9) мс) відносно здорових однолітків (p<0,05). Такі 

порушення вказують на переважання симпатичного контуру вегетативної регуляції 

серця у дітей із СВОГ та дещо менше – у однолітків із ВС.  

Ще одним підтвердженням зазначеного факту є виявлені кореляції між 

середньодобовою тривалістю інтервалу QTс та тривалістю пресинкопального 

періоду (r=-0,40; p=0,04), вегетативною реактивністю (r=-0,43; p=0,03) у групі 

СВОГ та індексом Кердо (r=-0,24; p=0,03), часом відновлення вихідного АТ в 

активному ортостазі (r=-0,48; p=0,000006), вегетативним забезпеченням діяльності 

ССС (r=-0,24; p=0,03) у групі ВС. Окремо варто зазначити, що середньодобова 

тривалість інтервалу QTс пов’язана з такими параметрами адаптаційно-
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пристосувальних реакцій ССС, як систолічний об’єм крові, коефіцієнт 

економічності кровообігу, потужність роботи лівого шлуночка, індекс Робінсона, 

систолічний показник, коефіцієнти функціонального стану ССС, кардіо-

респіраторної системи та Хільдебранта, серцевий індекс, питомий периферичний 

опір, а також структурно-функціональними показниками серця – кінцевим 

діастолічним розміром та об’ємом лівого шлуночка, кінцевим систолічним 

розміром та об’ємом лівого шлуночка, передньо-заднім розміром лівого 

передсердя, діаметрами аорти та легеневої артерії (p<0,05).   

Визначення ВСР є одним із найефективніших та найдоступніших методів 

оцінки стану ВНС. Доведено, що різниця між ЧСС є низькою при симпатикотонії 

та високою при парасимпатикотонії. Низька ВСР вказує на захворювання ССС, тоді 

як висока – на підвищений ресурсний потенціал серця [548]. Дослідження ВСР є 

одним із найкращих способів оцінки таких факторів, як оточення, емоції, думки, 

почуття, фізичні вправи, цикл сну тощо на ЦНС та те, яким чином нервова система 

реагує на ці чинники [558-560].  

Серед усіх груп синкопе у дітей із КС мали місце найбільш виражені прояви 

патологічної вегетативної регуляції серця. Доказами низької ВСР у них є 

статистично значиме підвищення у порівнянні з контрольною групою частотних 

показників TP (11272,0 (6979,0; 14528,0); 5202,5 (4741,0; 7067,5) мс2), VLF (7460,0 

(3151,0; 8413,0); 4086,5 (2697,0; 5208,0) мс2), LF (5576,0 (2754,0; 6843,0); 2191,0 

(1483,0; 2929,0) мс2) та HF (3511,0 (1669,0; 4660,0); 1698,5 (1191,5; 3179,0)мс2), 

p<0,05. Такі зміни вказують на напруження регуляторно-адаптаційних механізмів 

діяльності ССС на фоні симпатикотонії, високого рівня активності центральних 

контурів регуляції серцевого ритму та зниження активності парасимпатичних 

впливів. У групах ВС (8005,0 (4528,0; 14067,0); 5202,5 (4741,0; 7067,5) мс2) та 

СВОГ (8438,0 (6078,0; 12917); 5202,5 (4741,0; 7067,5) мс2) спостерігали підвищення 

лише сумарного рівня активності регуляторних систем ССС – TP, який є 

свідченням домінування симпатичних впливів у цих пацієнтів. Жодних змін 

часових показників ВСР у всіх трьох групах синкопе не реєстрували (p>0,05).  
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Літературні дані щодо особливостей ВСР у дітей із ВС є суперечливими та 

такими, що не включали у дослідження пацієнтів із СВОГ та КС. Дослідження 

Koca S. et al. з оцінкою параметрів ВСР продемонструвало підвищення тонусу 

парасимпатичного відділу у дітей з ВС [553]. Oliveira P.M.L. et al. у ході виконання 

тілт-тесту реєстрували симпатичну гіперактивацію в положенні лежачи у дітей із 

ВС [17]. Wang Y. et al. повідомляли про домінування симпатикотонії у дітей із ВС 

зі зростанням показників ULF (ультра низькочастотний показник спектру) та VLF, 

що дозволяло проводити диференційну діагностику з СПОТ [183].  

У дітей із ПНЕН спостерігали більш виражені прояви низької ВСР у 

порівнянні з групами дітей із ВС та СВОГ, свідченням чому є зростання показника 

HF (p<0,05), як прояву низької активності парасимпатичного тонусу. Інших 

статистично вагомих змін між часовими та частотними показниками ВСР у групах 

НКС та несинкопальних ТВС не встановлено (p>0,05). У будь-якому випадку 

низьку ВСР сьогодні розглядають як несприятливий фактор ризику розвитку 

захворювань ССС та їх ускладнень у дорослих, включаючи раптову серцеву смерть 

[561, 562]. 

У пацієнтів із синкопе в анамнезі показники ВСР корелюють із віком дитини 

на момент дебюту непритомності (TP: r=-0,21; p=0,02), ювенільною ОД (LF/HF: 

r=0,26; p=0,004), індексом Кердо (SDАNN: r=-0,21; p=0,02; pNN50: r=-0,24; 

p=0,008; LF: r=-0,22; p=0,01), часом відновлення вихідного АТ в ортостазі (LF: 

r=0,18; p=0,04), надмірним вегетативним забезпеченням діяльності ССС (pNN50: 

r=-0,18; p=0,04; HF: r=-0,20; p=0,02). Також спостерігали чисельні взаємозв’язки 

між ВСР та більшістю інтегральних показників адаптації ССС і структурно-

функціональних параметрів серця (p<0,05), які свідчать про комплексність 

вегетативних порушень функцій ССС на фоні перенесених епізодів синкопе.  

Клінічна настанова Європейської асоціації кардіологів з діагностики та 

лікування синкопе серед усіх інструментальних методів дослідження ССС 

рекомендує проводити в обов’язковому порядку пацієнтам, які щонайменше один 

раз у житті втрачали свідомість, лише ЕКГ [9]. Окремі дослідження звертають 

увагу на необхідність ретельного клінічного та лабораторно-інструментального 
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обстеження пацієнта поруч із інтерпретацією ЕКГ, що допоможе краще 

верифікувати КС [394, 563, 564]. Результати даного дослідження доводять, що ЕКГ 

має обмежену здатність виявляти КС (чутливість – 0,06, негативне прогностичне 

значення – 0,10), але володіє хорошою здатністю визначати його відсутність у дітей 

(специфічність – 0,87, позитивне прогностичне значення – 0,78). Хоча чутливість 

ХМЕКГ була вдвічі вищою у порівнянні з ЕКГ (0,13), однак недостатньою для 

ефективної діагностики КС. ХМЕКГ володіє високою специфічністю (0,80) у 

виключенні діагнозу КС у групах СВОГ та ВС. Позитивне прогностичне значення 

на рівні показника 0,94 означає, що при наявності типових змін серцевого ритму чи 

провідності на ХМЕКГ є висока ймовірність того, що у пацієнта справді має місце 

КС. Однак, дуже низький показник негативного прогностичного значення ХМЕКГ 

(0,04) є свідченням того, що за відсутності типових змін серцевого ритму чи 

провідності є обмежена ймовірність виключення кардіогенного генезу синкопе.  

Отримані результати обумовлені різними функціональними можливостями 

апаратного забезпечення ЕКГ та ХМЕКГ. Так, за допомогою ХМЕКГ частіше 

виявляли СВТ, синоатріальну та атріовентрикулярну блокади, феномен/синдром 

вкороченого інтервалу PQ, синдром подовженого інтервалу QT, синдром слабкості 

синусового вузла, однак не могли діагностувати синдром Бругада чи блокади ніжок 

пучка Гіса, оскільки запис проводили лише у І, ІІ та ІІІ стандартному відведеннях. 

До того ж, КС виникають не лише внаслідок порушень ритму серця, але і змін його 

структурно-функціональних параметрів, що потребує додаткового призначення 

ехокардіографії. Таким чином, лише комбіноване використання інструментальних 

методів дослідження ССС покращує ефективність діагностики аритмогенних та 

кардіогенних причин розвитку КС.  

Беручи до уваги той факт, що всі функції ССС обумовлені циркадними 

коливаннями не лише ЧСС, але і АТ, ДМАТ проводили усім залученим у 

дослідження пацієнтам з метою виявлення схильності до АГо та оцінки базових 

вегетативних функцій [565, 566]. Хоча Європейська асоціація кардіологів і 

рекомендує використовувати ДМАТ усім пацієнтам із непритомністю в анамнезі 

для діагностики ВД [9], цей метод обстеження вкрай рідко застосовують у дітей 
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після перенесеного епізоду синкопе. За результатами проведеного ДМАТ у 

дорослих із РС, Sharad B. et al. виявили нижчі показники добового САТ та вищі – 

добового ДАТ, а також часті випадки падіння денного САТ <90 мм рт. ст. щодо 

здорових осіб [567]. 

У даному дослідженні добові, денні та нічні профілі САТ, ДАТ, СрАТ і ПАТ 

у пацієнтів із ВС, СВОГ, КС, епілепсією, ПНЕН, ПТВС та здорових однолітків 

достовірно не відрізнялися між собою (p>0,05). Однак, у групі СВОГ зниження 

середньодобового ДАТ корелювало зі зростанням кількості епізодів синкопе у 

анамнезі (r=-0,40; p=0,04). У дітей із синкопальними ТВС оцінка за шкалою CSSS 

≥1 балу характеризувалася зниженням нічних показників САТ (r=-0,18; p=0,04) і 

ДАТ (r=-0,17; p=0,04), а зростання числа зовнішніх фенів дисплазії сполучної 

тканини – зниженням добових значень САТ (r=-19; p=0,04) і ДАТ (r=-20; p=0,03). 

Також у групах ВС і СВОГ ми спостерігали достовірно нижчий відсоток 

показників САТ вище норми, індексу часу гіпертензії та індексу площі під графіком 

для добового САТ щодо пацієнтів із епілепсією та здорових дітей (p<0,05). 

Зазначені параметри корелювали з тривалістю пресинкопального, синкопального 

та постсинкопального періодів, сумарною оцінкою шкали CSSS, кількістю 

зовнішніх фенів дисплазії сполучної тканини, ювенільною ОД та показниками ВСР 

(p<0,05). Такі результати є свідченням того, що вегетативні функції ССС у дітей із 

ВС і СВОГ характеризуються схильністю до розвитку систолічної АГо.    

У жодної дитини зі СВОГ денну АГ, нічну АГ чи гіпертензію «білого халату» 

не реєстрували, а у групах ВС та КС їх поширеність не відрізнялася від здорової 

популяції. Однак, у пацієнтів із епілепсією та ПТВС частота нічної систолічної АГ 

(26,3 % і 23,5 % проти 2,5 % у контрольній групі), а також гіпертензії «білого 

халату» (21,1 % і 23,5 % проти 2,5 % у контрольній групі) суттєво перевищували 

показники здорових дітей (p<0,05). Сучасні клінічні дослідження підтверджують 

дані щодо високої поширеності АГ та інших кардіометаболічних порушень у дітей 

із епілепсією [568, 569]. 

У пацієнтів зі СВОГ відмічали достовірно вищий відсоток надмірного 

нічного зниження ДАТ відносно здорових однолітків (27,3 (20,8; 36,2); 15,5(12,1; 
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18,7) %, p<0,05), який корелював із віком на момент розвитку першого синкопе (r=-

0,47; p=0,02), шкалою CSSS (r=-0,44; p=0,03), індексом LF/HF (r=0,45; p=0,02). У 

групі КС зростання відсотку нічного зниження САТ супроводжувалося 

зменшенням RMSSD (r=-0,51; p=0,03) та збільшенням індексу LF/HF (r=0,60; 

p=0,008).  

Патологічні типи нічного зниження САТ спостерігаються у 76,0 % дітей зі 

СВОГ, 57,9 % – КС і 52,4 % – ВС. Відсутність оптимального нічного зниження ДАТ 

реєструється у 52,0 % пацієнтів із СВОГ, 42,7 % – ВС та 31,6 % – КС. Синкопальні 

ТВС характеризуються домінуванням циркадного типу добового профілю АТ 

«non-dippers» для САТ і «оver-dippers» для ДАТ. Поширеність недостатнього 

нічного зниження САТ становить 47,6 % у дітей із ВС, 77,0 % – із СВОГ, 52,6 % – 

із КС, що було достовірно вище у порівнянні зі здоровими однолітками (22,5 %; 

p<0,05). Частота діагностики надмірного нічного зниження ДАТ у групі ВС складає 

29,3 %, СВОГ – 36,0 %, що є статистично значущим відносно контролю (7,5 %; 

p<0,05).  

Zou R. et al. раніше довели, що частка циркадного типу добового профілю АТ 

«non-dippers» у дітей із ВС з і без дефіциту вітаміну D становить 79,5 і 59,3 % [24]. 

У іншому дослідженні Zhixiang Y. et al. діагностували недостатнє нічне зниження 

АТ у 72,5% дітей із ортостатичною гіпертензією [171].     

У пацієнтів зі СВОГ у анамнезі циркадний тип добового профілю САТ «non-

dippers» корелював зі зростанням оцінки для шкали CSSS (r=0,40; p=0,04) та 

зниженням – для MCSSS (r=-0,49; p=0,01), а у однолітків із КС супроводжувався 

зменшенням середньодобової тривалості інтервалу PQ (r=-0,72; p=0,0008) і 

показника RMSSD (r=-0,55; p=0,02). Аналіз типів нічного зниження САТ і ДАТ у 

групах НКС та несинкопальних ТВС не виявив відмінностей, що дозволяє 

стверджувати про практично однакову поширеність ВД у зазначених групах дітей 

(p>0,05). 

Чимало відомостей підтверджують роль дефіциту вітамінів групи В у 

розвитку ВД CCC, хоча самі патогенетичні механізми такого впливу досі 

залишаються невідомими [570-572]. Враховуючи високу поширеність дефіциту 
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вітамінів групи В у дітей із піком розвитку у підлітковому віці [221, 573], а також 

окремі повідомлення щодо дефіциту вітаміну В12 у пацієнтів із ВС [28, 216], одним 

із завдань дослідження було визначити рівні піридоксину, фолієвої кислоти, 

ціанокобаламіну та гомоцистеїну у сироватці крові дітей із ВС, СВОГ та КС та 

дослідити їх вплив на особливості перебігу синкопе.       

Доведено, що сироваткові профілі піридоксину у групах ВС ((9,4±4,9) мкг/л) 

і СВОГ ((11,3±6,3) мкг/л) є зниженими у порівнянні з контролем ((16,1±5,6) мкг/л; 

р<0,05) та незміненими у групі КС. При цьому недостатність (7,41-4,94 мкг/л) та 

дефіцит (<4,94 мкг/л) вітаміну В6 реєстрували у 45,0 % пацієнтів з ВС, 43,5 % – з 

СВОГ, 16,7 % – з КС та 0,0 % у здорових дітей. Отримані нами результати 

неможливо співставити з іншими дослідженнями поширеності субоптимального та 

недостатнього статусу вітаміну В6 у дітей та дорослих через їх відсутність.      

Здійснений аналіз сироваткових концентрацій фолієвої кислоти у дітей із ВС, 

СВОГ, КС та здорових однолітків не виявив жодних відмінностей між групами 

(р=0,50). Такі дані, очевидно, обумовлені високою поширеністю субоптимального 

статусу (3-4,5 мкг/л) та дефіциту (<3 мкг/л) вітаміну В9 у контрольній групі (56,5 

%), яка достовірно не відрізняється від інших груп синкопе – ВС (65,0 %), СВОГ 

(56,5 %) та КС (77,8 %), p>0,05. Хоча дефіцит фолієвої кислоти і мав місце у 4,3 % 

здорових дітей, що співпадає з іншими епідеміологічними дослідженнями [574, 

575], у пацієнтів зі СВОГ у анамнезі цей показник був достовірно вищий – 39,1 % 

(p=0,0042). У підлітків із СПОТ Öner T. et al. раніше спостерігали нормальні 

концентрації фолатів на тлі дефіциту ціанокобаламіну [216]. Проведений 

літературний пошук не виявив жодних наукових публікацій з проблематики 

вивчення фолатів у дітей із ВС, СВОГ чи КС.     

У пацієнтів із ВС ((307,5±95,5) нг/л) та СВОГ ((293,0±92,9) нг/л) також 

спостерігали низькі рівні ціанокобаламіну у сироватці крові відносно групи 

контролю ((447,3,0±108,8) нг/л; р<0,05). Недостатність (200-300 нг/л) та дефіцит 

(<200 нг/л) вітаміну В12 діагностували у 53,8 % дітей з ВС, 65,2 % – з СВОГ, 16,7 

% – з КС і 0,0 % – здорових однолітків. У дослідженні Pektas A. et al. поширеність 
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дефіциту вітаміну В12 (<200 нг/л) становила 52,5 % у тілт-негативних та 80,0 % у 

тілт-позитивних дітей із діагнозом ВС [28]. 

Чимало досліджень описують дефіцит ціанокобаламіну у пацієнтів із ВС та 

доводять його роль у генезі непритомності [27, 30, 220, 221]. Незважаючи на те, що 

патогенетичні механізми подібної взаємодії досі достеменно не відомі, автори 

припускають, що дефіцит вітаміну В12 може впливати на розвиток патологічного 

рефлексу Бецольда-Яриша через порушення мієлінізації і, як наслідок, сповільнену 

нервову провідність, а також підвищення рівня норадреналіну в сироватці крові 

[28, 216]. Як відомо, саме цей катехоламін контролює пристосувально-адаптивні 

функції ССС – підвищує силу і ЧСС, хвилинний об’єм крові  та АТ [576, 577]. 

Щодо показників гомоцистеїну, то вони були підвищені у всіх трьох групах 

синкопе – ВС ((13,6±5,0) мкмоль/л), СВОГ ((14,2±4,3) мкмоль/л) та КС ((15,3±5,2) 

мкмоль/л) відносно контролю ((7,8±1,7) мкмоль/л; р<0,05). Поширеність 

гіпергомоцистеїнемії (>95-го перцентиля) у пацієнтів із ВС, СВОГ, КС та здорових 

дітей  становила 52,6 %, 59,1 %, 72,2 % та 4,3 % відповідно (р=0,00006).  

Хоча гіпергомоцистеїнемія може виникати внаслідок впливу багатьох 

чинників, включаючи генетичні фактори, незбалансоване харчування із розвитком 

дефіциту вітамінів В12, В9 та В 6, спосіб життя, прийом деяких ліків [255, 578], 

підвищення рівня гомоцистеїну пов’язане зі збільшенням ризику розвитку хвороб 

ССС у дорослих [495, 497]. У цьому контексті чимало дослідників звертають увагу 

на необхідність діагностики гіпергомоцистеїнемії у дітей, яка часто асоціюється із 

прогресуючим розвитком ожиріння, дисліпідемії, артеріальної гіпертензії та 

цукрового діабету 2 типу у дорослому віці [579, 580].  

Деякі дослідження доводять вплив гіпергомоцистеїнемії на ВНС через 

активацію ренін-ангіотензин-альдостеронової системи та розвиток симпатикотонії 

[581, 582]. При цьому відсутні будь-які відомості щодо поширеності 

гіпергомоцистеїнемії у дітей із ВС, СВОГ чи КС. У дітей із СПОТ Li Y. et al. 

верифікували достовірно вищі показники гомоцистеїну у порівнянні зі здоровими 

однолітками, які корелювали із важкістю клінічних симптомів хвороби. Автори 
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висунули гіпотезу, що гомоцистеїн може бути залучений у патогенез СПОТ, хоча і 

не пояснили ймовірні механізми такої взаємодії [29].   

У ході проведеного дослідження було виявлено ряд взаємозв’язків між 

клінічними особливостями перебігу синкопе та сироватковими концентраціями 

вітамінів групи В і гомоцистеїну. Так, зниження рівня фолієвої кислоти 

асоціювалося зі зростанням тривалості синкопального (r=-0,42; p=0,007) та 

постсинкопального періодів (r=-0,43; p=0,006) при ВС. До того ж у групі ВС 

тривалий постсинкопальний період супроводжувався дефіцитом ціанокобаламіну 

(r=-0,35; p=0,03). Дефіцит фолієвої кислоти у дітей із КС впливав на зростання 

кількості синкопе в анамнезі (r=-0,49; p=0,04).  

За даними індексу Кердо вихідна симпатикотонія супроводжується 

дефіцитом  піридоксину у групі дітей із ВС (r=-0,31; p=0,04) та ціанокобаламіну у 

групі СВОГ (r=-0,50; p=0,02). Зростання офісного САТ характеризується 

підвищенням рівня гомоцистеїну у групі КС (r=0,52; p=0,03). Показники 

ціанокобаламіну та гомоцистеїну впливають на механізми регуляції ЧП, САТ і ДАТ 

в активному ортостазі (p<0,05). Доведено, що дефіцит піридоксину, фолієвої 

кислоти і ціанокобаламіну та гіпергомоцистеїнемія супроводжуються змінами 

структурних показників серця, асоціюються з його підвищеними систолічною, 

діастолічною та насосною функціями (p<0,05).  

Окрім цього, зниження концентрацій вітамінів групи В та 

гіпергомоцистеїнемія характеризувалися порушенням ефективності роботи 

серцевого м’яза та оптимізацією гемодинамічних реакцій ССС. Доказами цьому є 

кореляційні зв’язки між рівнем гомоцистеїну і систолічним показником (r=-0,37; 

p=0,03), коефіцієнтом функціонального стану ССС (r=-0,39; p=0,02), а також  

вітаміну В12 і коефіцієнтом функціонального стану ССС (r=0,33; p=0,04) у 

пацієнтів із ВС. Ціанокобаламін сироватки крові у групі дітей із СВОГ асоціювався 

з серцевим індексом (r=0,46; p=0,03). У дітей із перенесеними КС рівень фолієвої 

кислоти корелює з індексом Робінсона (r=0,67; p=0,003), систолічним показником 

(r=0,51; p=0,03), коефіцієнтом функціонального стану системи кровообігу (r=0,56; 

p=0,02) і серцевим індексом (r=0,60; p=0,01), гомоцистеїн – з потужністю роботи 
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лівого шлуночка серця (r=-0,48; p=0,04), коефіцієнтом функціонального стану ССС 

(r=-0,49; p=0,04) й індексом функціональних змін (r=-0,61; p=0,007), піридоксин – 

з коефіцієнтом функціонального стану ССС (r=0,56; p=0,02) та індексом 

функціональних змін (r=0,55; p=0,02), ціанокобаламін – з серцевим індексом 

(r=0,48; p=0,04). 

Вкорочення тривалості електричної систоли, як одного із проявів 

симпатикотонії, теж супроводжувалося порушеннями метаболізму фолатів. 

Встановлено, що у групі ВС середньодобова тривалість інтервалу QTc корелює з 

показниками піридоксину (r=0,34; p=0,03) та гомоцистеїну (r=-0,49; p=0,002), у 

групі СВОГ – з рівнем фолієвої кислоти (r=0,59; p=0,004), а у групі КС – з 

сироватковими профілями фолієвої кислоти (r=0,44; p=0,04) та ціанокобаламіну 

(r=0,49; p=0,04). У дітей після перенесеного епізоду СВОГ порушення ваго-

симпатичної регуляції за даними зниженої величини циркадного індексу ЧСС 

асоціюється із дефіцитом вітаміну В6 (r=0,51; p=0,02).   

Liu L. et al. виявили взаємозв’язок між гіпергомоцистеїнемією та низькою 

ВСР у пацієнтів із нічними обструктивними апное [581]. Група авторів Celik S. F. 

et al. показали залежність між рівнем гомоцистеїну у сироватці крові дітей із 

субклінічним атеросклерозом і дефіцитом вітаміну В12 та деякими показниками 

ВСР – LF, HF та RMSSD [583]. Результати нашого ж дослідження підтверджують 

вплив порушеного метаболізму фолатів на показники ВСР у пацієнтів із КС, які 

слід інтерпретувати як зміни вагосимпатичної взаємодії ВНС з домінуванням 

симпатичного контуру регуляції серцевого ритму. Додатковими свідченнями 

цьому є кореляції між піридоксином і SDANN (r=-0,40; p=0,04), RMSSD (r=0,44; 

p=0,04), pNN50 (r=0,43; p=0,04), фолієвою кислотою і pNN50 (r=0,40; p=0,04), TP 

(r=-0,40; p=0,04), ціанокобаламіном і індексом LF/HF (r=-0,44; p=0,04), 

гомоцистеїном і RMSSD (r=-0,48; p=0,04).    

Прийнято вважати, що дефіцит вітамінів В6, В9, В12 та асоційована із даними 

порушеннями гіпергомоцистеїнемія викликають АГ через підвищення рівня 

оксидативного стресу та запалення у стінках артерій [584-586]. Lin B.Y. et al. 

виявили взаємозв’язок між гіпергомоцистеїнемією та зростанням ВАТ [587], тоді 
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як Liu X. et al. описують зниження ВАТ на тлі корекції гіпергомоцистеїнемії 

препаратами фолієвої кислоти [588].  

Отримані нами дані підтверджують вплив дефіциту вітамінів В та 

гіпергомоцистеїнемії на циркадні коливання АТ. У групі ВС варіабельність нічного 

ДАТ корелювала з профілем піридоксину (r=-0,35; p=0,03). Також, у дітей із 

перенесеними КС рівень піридоксину асоціювався з добовим САТ вище норми (r=-

0,80; p=0,0001), індексом часу гіпертензії для добового САТ (r=-0,73; p=0,001) й 

індексом площі під графіком для добового САТ (r=-0,51; p=0,04). На додачу, 

профілі гомоцистеїну корелювали з добовим САТ вище норми (r=0,79; p=0,0002) 

та індексом часу гіпертензії для добового САТ (r=0,67; p=0,005) у групі КС. У 

пацієнтів із СВОГ рівень гомоцистеїну асоціювався з показниками добового САТ 

вище норми (r=0,47; p=0,03), варіабельністю добових САТ (r=0,48; p=0,03) і ДАТ 

(r=0,54; p=0,01), індексом часу гіпертензії для добового САТ (r=0,54; p=0,01) і 

денного ДАТ (r=0,58; p=0,006), індексом площі під графіком для добового САТ 

(r=0,53; p=0,01) і денного ДАТ (r=0,53; p=0,01). 

Результати поодиноких досліджень впродовж останніх десяти років дають 

змогу припустити роль дефіциту вітаміну D у розвитку ВС у дітей [24, 31, 32, 217, 

263]. Встановлено, що сироваткові рівні 25(ОН)D є достовірно нижчими групах ВС 

((18,8±6,7) нг/мл), СВОГ ((19,9±6,7) нг/мл) і КС ((20,6±7,3) нг/мл) у порівнянні зі 

здоровими однолітками ((30,9±5,9) нг/мл; р<0,000001). Недостатність та дефіцит 

вітаміну D діагностували у 32,5 і 60,0 % пацієнтів з перенесеними ВС, 37,5 і 54,2 % 

– СВОГ та 42,1 і 47,4 % – КС. Отримані дані співпадають із іншими дослідженнями 

щодо поширеності дефіциту вітаміну D у 33,8 % [24], 60,5 % [32] і 73,0 % [217] 

дітей із ВС та вперше описують епідеміологічні показники зазначених порушень у 

однолітків із СВОГ та КС у анамнезі.  

Механізми впливу гіповітамінозу D на розвиток синкопе є мало вивченими 

та дискусійними. Один із них пояснює дефіцит вітаміну D як фактор ризику 

розвитку дисфункції серцевого м'яза. Доведено, що надмірні скорочення лівого 

шлуночка серця викликають активацію серцевих С-волокон у ході рефлексу 

Бецольда-Яриша, тоді як дефіцит вітаміну супроводжується порушенням 
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вегетативної діяльності серця через пригнічення вагусної рівноваги [24, 27, 32, 

263]. Окрім того, вітамін D приймає участь у проліферації та розвитку 

гладком’язових та ендотеліальних клітин, що сприяють еластичності судин, а отже, 

його дефіцит може призвести до розвитку ВС через зниження периферичного 

опору судин під час патологічного рефлексу Бецольда-Яриша у відповідь на тригер 

[31, 261, 262]. Ймовірність даного механізму розвитку синкопе підтверджує 

спостереження авторів Usalp S. et al., які обґрунтували наявність достовірно 

нижчих показників вітаміну D у тілт-позитивних пацієнтів відносно тілт-

негативних [27]. Іншою патофізіологічною ланкою синкопе може бути порушення 

нейрональної провідності барорефлекторного механізму. Вітамін D, який також 

присутній у центральній і периферичній нервовій системі, відіграє важливу роль у 

підтримці нейротрофічних і нейропротекторних ефектів факторів росту, які беруть 

участь у провідності нейромедіаторів і рості нервових клітин [266, 267]. Отже, 

ризик синкопе може підвищуватися при гіповітамінозі через непрямий вплив 

вітаміну D на пригнічення вагусної рівноваги ЦНС, зниження периферичного 

опору судин та порушення нейрональної провідності під час патологічного 

рефлексу Бецольда-Яриша. 

Показано, що дефіцит вітаміну D впливає на особливості перебігу 

синкопальних станів у дітей. Так у пацієнтів із СВОГ недостатність та дефіцит 

вітаміну D асоціюювалися зі скороченням тривалості пресинкопального періоду 

(r=0,42; p=0,04), вищим числом зовнішніх фенів дисплазії сполучної тканини (r=-

0,45; p=0,03), патологічною гемодинамічною відповіддю у ході проведення тесту 

активного ортостазу з низьким САТ впродовж усього часу виконання проби 

(p<0,05), впливав на структурні показники (діаметр  вихідного відділу правого 

шлуночка: r=-0,43; товщина задньої стінки лівого шлуночка: r=-0,45; діаметр устя 

аорти: r=-0,43;  маса міокарда лівого шлуночка: r=-0,38;  відносна товщина стінок 

лівого шлуночка: r=-0,43;  p<0,05) та насосну функцію серця (ударний об’єм лівого 

шлуночка: r=-0,41;  p<0,05), супроводжувався напруженням регуляторно-

адаптаційних механізмів ССС у вигляді зниження ефективності роботи серцевого 

м’яза (коефіцієнт економічності системи кровообігу: r=0,61; потужність роботи 
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лівого шлуночка: r=0,55; серцевий індекс: r=0,52; p<0,05) та оптимізації 

гемодинамічних реакцій (індекс Робінсона: r=0,52; індекс функціональних змін: 

r=0,45; p<0,05).          

У дітей із перенесеними КС дефіцит 25(ОН)D характеризувався вищим 

числом епізодів синкопе у анамнезі (r=-0,48; p=0,04), напруженням регуляторних 

механізмів діяльності ССС у вигляді зростання індексу маси міокарда лівого 

шлуночка (r=-0,42; p=0,04) та коефіцієнту функціонального стану ССС (r=-0,42; 

p=0,04) на тлі зниженого серцевого (r=0,45; p=0,04) та ударного індексів (r=0,41; 

p=0,04), підвищеного загального (r=-0,40; p=0,04) і периферичного опору судин (r=-

0,42; p=0,04).  

Встановлено, що зниження сироваткового рівня вітаміну D у групі КС 

супроводжується порушенням вегетативного контролю серця із домінуванням 

симпатикотонії, свідченнями чому є зменшення середньодобової тривалості 

інтервалу QTc (r=0,49; p=0,04) та pNN50 (r=0,50; p=0,03), збільшення частотних 

показників ВСР – TP (r=-0,45; p=0,04), LF (r=-0,46; p=0,04) і HF (r=-0,43; p=0,04), 

зростання нічного ДАТ вище норми (r=-0,59; p=0,007) й швидкості ранкового 

підвищення ДАТ (r=-0,48; p=0,04).  

В одному з досліджень Zhang Q. et al. теж дійшли висновку, що у 

педіатричних пацієнтів із ВС та дефіцитом вітаміну D виникає ВД зі зниженням 

парасимпатичних серцевих впливів, про що свідчить виявлений кореляційний 

зв’язок між 25(ОН)D та rMSSD (r=0,466, p<0,001) [32]. Слід відмітити і те, що у 

дітей із ВС на тлі дефіциту вітаміну D Zou R. et al. теж реєстрували низькі 

показники rMSSD у поєднанні із високою частотою добового профілю АТ «non-

dippers», довівши потенційно можливу роль сироваткового 25(ОН)D у формуванні 

циркадних ритмів АТ та ВД [24].    

Kong Y. J. et al. встановили, що ступінь прояву клінічних симптомів ВС у 

дітей зростає зі зниженням рівня вітаміну D. Також вони довели, що синкопе, 

нудота та рясне потовиділення частіше виникають у дітей із важким дефіцитом 

вітаміну D [217]. Результати нашого ж дослідження подібних закономірностей не 

виявили. А втім, встановлені взаємозв’язки між сироватковими концентраціями 
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25(ОН)D та вітамінами В9 (r=0,26; p=0,02) і В12 (r=0,37; p=0,0008) у дітей із 

синкопе у анамнезі підтверджують комплексний вплив дефіциту цих вітамінів на 

особливості формування адаптаційних процесів гемодинамічних реакцій після 

перенесеного епізоду непритомності. 

Отримані власні результати досліджень і сучасне розуміння 

патофізіологічних ефектів дефіциту вітамінів В, D та гіпергомоцистеїнемії на ССС 

слугували основою для схематичного відображення ймовірних патогенетичних 

механізмів порушень метаболізму фолатів та 25(OH)D у розвитку НКС (рис. 10.1) 

та КС (рис. 10.2).      

 

Рисунок 10.1 – Патогенетичні ефекти дефіциту вітамінів B6, D12, D і 

гіпергомоцистеїнемії у розвитку НКС 

Примітка. РААС – ренін-ангіотензин-альдостеронова система. 

 

Згідно зі статутом Всесвітньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), ЯЖПЗ є 

додатковим інструментом оцінки здоров’я у значно ширшому його розумінні, 

включаючи аспекти сприйняття здоров’я, психосоціального, психічного здоров’я 

НКС
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та благополуччя [589]. Таким чином, ЯЖПЗ дозволяє комплексно вимірювати 

здоров’я дітей у загальній популяції та краще ідентифікувати нерозпізнані стани, 

недостатнє функціонування, соціальні та емоційні проблеми [590, 591]. 

Методологія оцінки ЯЖПЗ у педіатричній популяції може допомогти визначити 

тягар захворювання для дитини та членів її родини, а також оцінити ефективність 

лікувальних та профілактичних втручань [436, 592, 593]. Крім того, ЯЖПЗ дає 

змогу виявляти слабкі сторони в організації охорони здоров’я, допомагати в оцінці 

потреб громади на місцях, що в свою чергу сприятиме позитивним змінам в охороні 

здоров’я [589, 594, 595].  

 

 

Рисунок 10.2 – Роль гіпергомоцистеїнемії та дефіциту вітаміну D 

у патогенезі КС  

Примітка. РААС – ренін-ангіотензин-альдостеронова система. 

 

Незважаючи на доброякісний перебіг більшості синкопе у дітей, що 

характеризується спонтанним швидким одужанням, було важливо оцінити, як сам 

факт перенесеного епізоду непритомності впливає на ЯЖ дітей, членів їх сімей та 

задоволення якістю отриманої медичної допомоги. Оцінку ЯЖПЗ здійснювали за 

КС
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допомогою дитячої та батьківської версій педіатричного опитувальника з оцінки 

ЯЖ PedsQL™ 4.0, дитячої та батьківської версій шкали загального благополуччя 

PedsQL™ 3.0, дитячої та батьківської версій багатофакторної шкали втомлюваності 

PedsQL™ 3.0, дитячої та батьківської версій серцевого модуля PedsQL™ 3.0, 

дитячої та батьківської версій модуля епілепсії PedsQL™ 3.0, батьківської версії 

модуля впливу на родину PedsQL™ 2.0 та батьківської версії загального модуля 

задоволення в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0, розроблених J.W. Varni, після 

оформлення договору користувача відповідної форми MAPI Research Trust (Ліон, 

Франція) та отримання офіційного дозволу правовласника на використання цих 

опитувальників у даному дослідженні. В подальшому було підписано договір з 

MAPI Research Trust щодо перекладу з англійської на українську мову наступних 

опитувальників: шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0 – звіт дитини та звіт 

батьків; серцевого модуля PedsQL™ 3.0 – звіт дитини та звіт батьків; модуля 

епілепсії PedsQL™ 3.0 – звіт дитини та звіт батьків; загального модуля задоволення 

в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0 – звіт батьків. Їх переклад здійснювали 

поетапно (попередній переклад, зворотній переклад, когнітивне інтерв'ю та 

коректура) з чітким дотриманням вимог Керівництва з лінгвістичної валідації 

оцінки клінічних результатів (Clinical Outcome Assessment, COA) [380]. На різних 

етапах перекладу кожного опитувальника були створені звіти англійською мовою, 

які в подальшому були надіслані у MAPI Research Trust.     

Наступним етапом була обов’язкова валідація опитувальників PedsQL™, 

оскільки без вивчення їх психометричних характеристик, отримані результати 

використання зазначених опитувальників у групах синкопальних та 

несинкопальних ТВС не вважатимуться науково достовірними [391, 436, 437]. 

Після процедури перевірки психометричних характеристик дитячої та батьківської 

версій педіатричного опитувальника з оцінки ЯЖ PedsQL™ 4.0, дитячої та 

батьківської версій шкали загального благополуччя PedsQL™ 3.0, дитячої та 

батьківської версій багатофакторної шкали втомлюваності PedsQL™ 3.0, дитячої 

та батьківської версій серцевого модуля PedsQL™ 3.0, дитячої та батьківської 

версій модуля епілепсії PedsQL™ 3.0, батьківської версії модуля впливу на родину 
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PedsQL™ 2.0 та батьківської версії загального модуля задоволення в галузі охорони 

здоров’я PedsQL™ 3.0 було встановлено, що зазначені інструменти відповідають 

критерію доцільності та надійності, а також володіють статистично обґрунтованою 

дискримінантною, конструктивною та критеріальною валідністю при визначенні 

ЯЖПЗ у групах дітей із перенесеними ТВС синкопального чи несинкопального 

походження. 

Нами доведено, що у пацієнтів із нещодавно перенесеними СВОГ і КС 

погіршується загальний показник ЯЖ за рахунок зниження фізичного та 

емоційного функціонування (p<0,05). Хоча загальний показник ЯЖ у дітей із ВС 

достовірно не відрізнявся від здорових однолітків, все ж перенесений епізод 

непритомності характеризувався низьким психосоціальним здоров’ям у 

віддаленому періоді (p<0,05). Таким чином, зменшення тягаря фізичних симптомів, 

а також модифікація емоційного здоров’я є ключовими у покращенні ЯЖПЗ у дітей 

із синкопе в анамнезі. 

Для порівняння, Hall J. et al. теж реєстрували низькі показники загального, 

фізичного та психічного здоров’я серед дорослих із ВС [300]. Ng J. et al. 

діагностували суттєво нижчі результати оцінки ЯЖ у дорослих пацієнтів із ВС, а 

також вищі рівні тривоги та депресії у порівнянні зі здоровими особами [274]. При 

цьому дослідження із проблематики вивчення ЯЖПЗ у дітей із непритомністю в 

анамнезі залишаються вкрай лімітованими. В одному з них були виявлені нижчі 

показники ЯЖПЗ за даними самозвіту пацієнтів у порівнянні з проксі-звітом 

батьків, на що впливали вік дітей та рівень батьківського стресу [38]. Shigeyasu Y. 

et al. вперше вивчали ЯЖ у дітей з ОД та встановили низькі параметри фізичного і 

емоційного благополуччя, самооцінки, дружніх взаємовідносин та шкільного 

функціонування [596]. 

Загальний показник ЯЖ у групах синкопальних та несинкопальних ТВС не 

відрізнявся між собою (p>0,05). Отримані результати дають змогу стверджувати, 

що ЯЖПЗ у дітей після перенесеного синкопе, незалежно від патогенетичного 

механізму його розвитку, приблизно така ж, як і після епізоду епілепсії, ПНЕН чи 

ПТВС. Група авторів Anderson J. B. et al. раніше показали, що у дітей із синкопе 
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ЯЖ нижча, ніж у пацієнтів з цукровим діабетом, та така ж, як і у пацієнтів із 

бронхіальною астмою, термінальною стадією ниркової недостатності, ожирінням і 

структурними захворюваннями серця [440].   

Також було встановлено, що благополуччя і надмірна втомлюваність після 

перенесеного епізоду синкопе незалежно від його виду характеризуються низькими 

показниками у порівнянні зі здоровими однолітками (p<0,05). У цих дітей 

спостерігається підвищена загальна втомлюваність, втомлюваність і потреба у сні 

чи відпочинку, а у групі КС додатково розвивається надмірна розумова 

втомлюваність (p<0,05). Рівні загального благополуччя та втомлюваності у 

пацієнтів із синкопальними та несинкопальними ТВС достовірно не відрізнялися 

між собою (p>0,05).  

Серед факторів, які впливли на ЯЖПЗ у дітей із ВС були ідентифіковані 

наступні показники – тривалість останнього постсинкопального періоду (r=-0,26; 

p=0,15), сумарна оцінка за шкалою MCSSS (r=0,22; p=0,039), сироваткова 

концентрація гомоцистеїну (r=-0,33; p=0,043), вегетативна реактивність (r=-0,22; 

p=0,031), ювенільна ОД (r=-0,22; p=0,032), частота тахікардії впродовж доби 

(r=0,27; p=0,016), середньодобова тривалість інтервалу PQ (r=-0,23; p=0,041), 

середньодобовий САТ (r=-0,25; p=0,023), індекс резистентності судин за даними 

ДМАТ (r=-0,25; p=0,03).  

Показники ЯЖПЗ у пацієнтів після перенесеного СВОГ асоціювалися з 

тривалістю останніх пре- (r=-0,38; p=0,049) та синкопального (r=-0,43; p=0,023) 

періодів, сумарним результатом оцінки за шкалою CSSS (r=-0,43; p=0,025) 

показниками САТ, ДАТ і ЧП в активному ортостазі (p<0,05), індексом Кердо (r=-

0,40; p=0,033), загальним (r=0,39; p=0,040) та питомим периферичним опором 

судин (r=0,42; p=0,026), pNN50 (r=-0,41; p=0,041), відсотком нічного ДАТ вище 

норми (r=-0,40; p=0,048), нічним зниженням САТ (r=0,52; p=0,007) і ДАТ (r=0,47; 

p=0,018), індексом резистентності судин (r=-0,40; p=0,048) та сироватковим рівнем 

25(OH)D (r=0,43; p=0,034).  

Показники ЯЖПЗ корелювали із такими особливостями перебігу КС, як вік 

на момент розвитку першого синкопе (r=0,48; p=0,033), кількість епізодів 
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непритомності в анамнезі (r=-0,46; p=0,041), сумарний результат анамнестичних 

симптомів за шкалою CSSS (r=0,57; p=0,009), значення деяких інтегральних 

показників адаптації ССС (коефіцієнт функціонального стану ССС (r=-0,50; 

p=0,025), потужність роботи лівого шлуночка (r=0,52; p=0,018), індекс Робінсона 

(r=0,49; p=0,027), коефіцієнт Хільдебранта (r=0,53; p=0,017)), циркадний індекс 

ЧСС (r=-0,48; p=0,037), частота тахікардії за добу (r=-0,46; p=0,049), 

середньодобова тривалість інтервалу QTc (r=0,49; p=0,033), окремимі парамети 

ВСР (TP (r=0,53; p=0,017), LF (r=0,49; p=0,035), HF(r=0,47; p=0,041)), 

варіабельність добового САТ (r=-0,51; p=0,013), сироватковий рівень 25(OH)D 

(r=0,46; p=0,049).  

Таким чином, погіршення ЯЖ у дітей після перенесених синкопальних станів 

може бути пов’язане з кількістю та клінічними проявами епізоду непритомності, 

асоційованим із ним діагностично-лікувальним пошуком, страхом перед 

невідомим та негативним сприйняттям майбутнього, клінічними проявами ВД ССС 

у віддаленому періоді. Чисельні дослідження підтверджують вплив дисбалансу 

ВНС на низьку ЯЖПЗ у дітей із ВД [597-599].    

Незважаючи на швидкий перебіг синкопального стану та сприятливі 

наслідки, все ж його наявність у дітей впливає на погіршення показників загального 

показника ЯЖ родини (p<0,05). Перенесені ВС, СВОГ та КС супроводжувалися 

зростанням рівня занепокоєння серед батьків (p<0,05). У групі ВС мало місце 

знижене спілкування серед членів родин у порівнянні з контролем (p<0,05), проте 

краще емоційне функціонування відносно пацієнтів із епілепсією (p<0,05). 

Показники загального показника ЯЖ корелюють з тривалістю та ступенем 

вираженості симптомів синкопе, деякими показниками ВСР та патологічним 

циркадним типом добового профілю ДАТ, дитячими оцінками ЯЖ, благополуччя 

та втомлюваності (p<0,05). Хоча подібні дослідження серед членів сімей дітей із 

синкопе досі не проводилися, аналогічні результати у групах дітей з епілепсією є 

свідченнями низької ЯЖ у цих родинах [283, 600]. Отримані нами дані є свідченням 

необхідності психологічного супроводу не лише дітей із епізодом ТВС у анамнезі, 
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але і членів їх сімей для запобігання розвитку складних психологічних порушень 

та покращення результатів лікування.  

Такі причини як невпевненість щодо здоров’я дитини, раптова поява 

проблеми зі здоров’ям, переповнені служби невідкладної допомоги й ненадання 

детальної інформації дитині та її батькам, можуть викликати занепокоєння як у 

батьків, так і у їх дітей [601]. Недостатня комунікація та брак догляду за дитиною 

з боку медичного персоналу теж може спричинити втрату контролю та тривогу у 

батьків [602, 603]. Як відомо, тривожність сім'ї впливає на тривожність дитини, що 

може негативно вплинути на процес лікування [601]. Таким чином, визначення 

основних потреб пацієнтів і їх сімей, а також того, що вони найбільше цінують під 

час отримання професійної медичної допомоги, є ключовим для розвитку 

ефективних лікувально-профілактичних програм [604, 605]. 

Згідно наших даних, загальний показник задоволення в галузі охорони 

здоров’я у сім’ях дітей із ВС та КС був суттєво знижений (p<0,05). Батьки звертали 

увагу на неефективний рівень залучення сім’ї до діагностично-лікувального 

процесу дитини, недостатні комунікацію та технічні навички медичного персоналу, 

нехтування емоційними потребами родини, низьке загальне задоволення в процесі 

отримання медичних послуг (p<0,05). При цьому показники задоволення якістю 

медичних послуг у групі СВОГ від здорових однолітків не відрізнялися (p>0,05). 

Очевидно такі зміни були пов’язані з тим, що діти з СВОГ мали часті симптоми 

ювенільної ОД, епізоди пресинкопе та синкопе пов’язані зі зміною положення тіла, 

зазвичай були ретельно обстежені раніше та поінформовані про доброякісний 

перебіг захворювання.     

На результати батьківських звітів щодо задоволення медичними послугами 

впливали тривалість симптомів синкопе та частота їх розвитку, наявність 

ювенільної ОД і патологічних циркадних ритмів ДАТ, тривалість 

середньодобового інтервалу QTc, значення показників ВСР та вітаміну D, сумарні 

рівні дитячої оцінки ЯЖ, загального благополуччя і втомлюваності, а також ЯЖ 

родин в цілому (p<0,05).  
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Враховуючи виявлені нами порушення метаболізму фолатів та вітаміну D на 

фоні перебігу синкопе у дітей та розуміння важливості збалансованого харчування 

у профілактиці цих патологічних станів [606-608], було проведено оцінку харчової 

поведінки та смакових переваг у дітей різного віку за допомогою опитувальників 

CEBQ, AEBQ та FPQ. З дозволу авторів-розробників зазначені опитувальники були 

перекладені з англійської на українську мову та пройшли усі етапи валідації. 

Науково обґрунтовано, що опитувальники CEBQ, AEBQ, FPQ для дітей та FPQ для 

підлітків і дорослих володіють достатніми психометричними характеристиками в 

оцінці харчової поведінки (для перших двох) та смакових переваг (для останніх 

двох) у пацієнтів після перенесених ТВС синкопального чи несинкопального 

генезу, про що свідчать результати їх відповідністі критеріям доцільності та 

надійності, а також аналіз дискримінантної, конструктивної та критеріальної 

валідності.   

Оцінка харчової поведінки серед дітей із ВС підтвердила низьке задоволення 

від споживання їжі (загальний інтерес до їжі) та високу чутливість до насичення 

(здатність регулювати кількість зїденої їжі за внутрішніми ознаками ситості) у 

порівнянні зі здоровими однолітками аналогічного віку (p<0,05). Перебіг СВОГ 

супроводжувався зростанням чутливості до насичення та надмірним бажанням 

пити (p<0,05). Проте, серед усіх груп синкопе найбільший спектр розладів харчової 

поведінки мав місце саме у респондентів із КС – низьке задоволення від їжі, висока 

чутливість до насичення, надмірна повільність у прийомі їжі (демонстрація 

поступового зниження інтересу до їжі під час її споживання) порівняно зі 

здоровими однолітками (р<0,05). Перебіг епілепсії характеризувався зростанням 

показника емоційного переїдання (підвищена харчова реакція на негативні емоції) 

відносно групи ПНЕН (р<0,05). 

Вважається, що відмінності в стилях харчування пов’язані як з недостатньою, 

так і з надмірною вагою [42, 609, 610]. У нашому дослідженні зниження показників 

емоційного переїдання (r=0,22; p=0,038) та задоволення від їжі (r=0,22; p=0,038) 

характеризувалося зменшенням ІМТ. Хоча, як було описано вище, показник ІМТ у 
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групах синкопальних та несинкопальних ТВС достовірно не відрізнявся та не 

корелював із тривалістю та частотою синкопальних станів.  

Патологічні зміни харчової поведінки у дітей із синкопе асоціюювалися з 

чоловічою статтю, меншим віком на момент першого епізоду синкопе, довшою 

тривалістю пресинкопального періоду, сумарними оцінками симптомів синкопе за 

шкалами CSSS та MCSSS, ювенільною ОД (р<0,05). Результати попередніх 

наукових досліджень є свідченнями низьких показників маси тіла та ІМТ у дітей із 

ВД. Хоча етіологія таких змін досі залишається невідомою, не існує жодного 

сумніву щодо важливої ролі збалансованого харчування у нормальному 

функціонуванні ВНС [611, 612].  

Згідно з добре відомим перехресним взаємозв’язком між метаболічними та 

вегетативними функціями організму, масу тіла розглядають як один із важливих 

детермінантів ортостатичної реакції та сприйнятливості до синкопе [322]. Такі 

результати ґрунтуються на спостереженні, що суб’єкти з ожирінням демонструють 

підвищену ортостатичну толерантність, тоді як особи з низьким ІМТ, як правило, 

мають більшу частоту ОД та синкопе [323]. Це було додатково підтверджено 

дослідженнями, які показали, що суб’єкти з обмеженням калорійності у харчовому 

раціоні демонструють зростання ОД та ризик розвитку синкопе [617]. При цьому 

підвищене споживання калорій так і не довело своєї ефективності у зменшенні 

симптомів ОД [324].           

Як і передбачалося, зміни харчової поведінки у дітей із синкопе 

супроводжувалися порушенням метаболізму фолатів – зменшення чутливості до 

їжі та емоційного переїдання асоціюювалися з дефіцитом фолієвої кислоти 

((r=0,33; p=0,036); (r=0,32; p=0,038)), зменшення чутливості до їжі – зі зниженням 

рівня ціанокобаламіну (r=0,38; p=0,016), а зниження повільності в прийомі їжі і 

надмірна харчова перебірливість – з гіпергомоцистеїнемією ((r=-0,37; p=0,021); (r=-

0,32; p=0,038)).  

В одному із досліджень Santos, F. G. C. D. et al. описали зміни харчової 

поведінки, які характеризуються ожирінням, як такі, що супроводжуються 

зниженням ЯЖПЗ серед дитячого населення [613]. Інші автори також звертають 
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увагу на недостатню ЯЖ у дітей із розладами харчової поведінки, які асоціюються 

з недостатнім споживанням їжі [614, 615]. До того ж таке проблемне харчування 

часто є причиною зростання рівня батьківського стресу та порушення розпорядку 

прийому їжі цілою сім’єю [616]. Слід зазначити, що низькі показники ЯЖПЗ як 

серед дітей із синкопальними ТВС, так і у членів їх родин, включаючи 

незадоволеність якістю медичного обслуговування батьками, корелюють із 

патологічними проявами харчової поведінки – зниженими показниками чутливості 

до їжі, задоволення від їжі, голоду і підвищеними для потреби у питті, чутливості 

до насичення, повільності в прийомі їжі (р<0,05).  

Також було встановлено, що у порівнянні зі здоровими однолітками, діти з 

ВС та КС мають знижені вподобання у споживанні овочів, фруктів і злаків (р<0,05). 

При цьому смакові переваги у дітей із перенесеними СВОГ та здорових 

респондентів достовірно не відрізнялися між собою (p>0,05). Показано, що 

пацієнти з епілепсією вживають менше злаків, ніж їх однолітки із ПНЕН у анамнезі 

(р<0,05). Доведено, що знижене споживання вуглеводів на фоні кетогенної дієти є 

ефективним у лікуванні епілепсії [618, 619].    

Виявлені порушення смакових переваг у дітей із ВС та КС впливають на 

тривалість симптомів синкопального періоду та ступінь їх числової оцінки за 

шкалою MCSSS, а також наявність ювенільної ОД (р<0,05). У пацієнтів із синкопе 

рівень фолієвої кислоти корелює зі смаковими перевагами у овочах (r=0,22; 

p=0,046), молочних продуктах (r=0,22; p=0,044) і перекусах (r=0,24; p=0,036), а 

гомоцистеїну – зі споживанням м’яса і риби (r=-0,22; p=0,043). Недостатнє 

вживання м’яса і риби супроводжується зниженням профілів ціанокобаламіну 

(r=0,48; p=0,043) і 25(OH)D (r=0,47; p=0,042). Зміни смакових переваг у всіх трьох 

групах синкопе асоціюються зі зниженням показників ЯЖПЗ – загальної ЯЖ, 

благополуччя та втомлюваності у дітей, ЯЖ батьків і задоволення якістю 

медичного обслуговування (р<0,05).         

Підвищене споживання солі та води є одними із ключових дієтичних 

рекомендацій для дітей із НКС у анамнезі [317-321]. Жодні інші дослідження з 

вивчення особливостей харчування у пацієнтів із ТВС досі не проводилися. 
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Встановлені нами порушення харчової поведінки та смакових переваг у дітей із 

синкопе допомагають краще розуміти ймовірне походження дефіциту піридоксину, 

фолієвої кислоти, ціанокобаламіну й 25(ОН)D, обґрунтовують необхідність 

розробки дієтичних рекомендацій для цієї категорії пацієнтів.  

Ретельний збір анамнезу, фізичний огляд, включаючи вимірювання 

ортостатичного АТ та ЕКГ, є рутинними тестами для всіх пацієнтів з підозрою на 

синкопе [9]. Однак, як показує практика, часто-густо цих результатів замало для 

диференційної діагностики виду синкопе [49]. Саме тому з’являються нові 

дослідження щодо встановлення різновиду синкопе на підставі комплексної оцінки 

клінічних симптомів та даних лабораторно-інструментального дослідження, що 

суттєво полегшує процес діагностичного пошуку [44, 49, 481].  

В останні роки машинне навчання все частіше використовується в клінічній 

медицині як для діагностики, так і для прогнозування перебігу синкопе [48, 620, 

621]. Алгоритми машинного навчання дозволяють клініцистам долати обмеження, 

пов’язані з труднощами диференційної діагностики синкопе [621, 622]. Варто 

відмітити, що лише кілька досліджень вивчали цю проблематику, до того ж 

виключно серед дорослого населення. В одному з них Goh C. H. et al. за допомогою 

машинного навчання створили алгоритм діагностики синкопе згідно 

гемодинамічних параметрів у ході виконання тілт-тесту, чутливість якого 

становила 88,8 %, специфічність 81,5 %, точність 85,8 %. Автори дійшли висновку, 

що машинне навчання покращує діагностику синкопе порівняно з традиційним 

підрахунком, вимагаючи при цьому застосування меншої кількості параметрів 

[623]. Dipaola F. et al. розробили модель на основі машинного навчання, яка 

характеризувалася високою здатністю передбачати несприятливі події протягом 30 

днів після перенесеного епізоду синкопе. Ця модель спирається виключно на 

клінічних даних, отриманих під час оцінки непритомності у пацієнта в відділенні 

екстреної медичної допомоги, усуваючи таким чином потребу в лабораторних 

тестах та додаткових інструментальних методах дослідження [624]. 

За результатами проведеного дослідження нами були створені дві моделі 

машинного навчання на основі алгоритму XGBoost. Перша модель володіє 
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достатньою ефективністю у диференційній діагностиці ТВС синкопального та 

несинкопального походження у дітей та може використовуватися педіатрами, 

дитячими кардіоревматологами та неврологами як додатковий інструмент поряд із 

класичними діагностичними критеріями синкопе і несинкопальних причин 

розвитку ТВС на першому етапі діагностики дитини з непритомністю. 

Діагностична точність моделі становить 0,90 в цілому, влучність, чутливість та f1-

міра – 0,93 для синкопе та 0,83 для не синкопе, специфічність – 0,83 для синкопе та 

0,93 для не синкопе, коефіцієнти Каппа та кореляції Метьюса – 0,76, ROC AUC – 

0,96 і PR AUC – 0,86.  

Найінформативнішими показниками диференційної діагностики 

синкопальних та несинкопальних ТВС є MCSSS, швидкість ранкового підвищення 

САТ, серцевий індекс, ранкове підвищення ДАТ, частота епізодів тахікардії 

впродовж 24-годинного моніторування по Холтеру, нічне зниження ДАТ, 

загальний периферичний опір судин, вік дитини, варіабельність добового ДАТ, 

pNN50, співвідношення LF/HF, перцентильний розподіл щодо зросту, ДАТ та ІМТ. 

Після встановлення синкопальної природи ТВС, для диференційної 

діагностики ВС, СВОГ та КС в подальшому пропонуємо використовувати другу 

модель машинного навчання. Свідченнями її ефективності є метрики точності 

(0,93), влучності (0,93 у групі ВС; 1,00 у групі СВОГ; 0,80 у групі КС), чутливості 

(0, 96 для ВС; 1,00 для СВОГ; 0,67 у групі КС), f1-міри (0, 95 у групі ВС; 1,00 у 

групі СВОГ; 0,73 у групі КС), ROC AUC (0, 95 у дітей із ВС; 1,00 у дітей із СВОГ; 

0,89 у дітей із КС), PR AUC (0, 96 для ВС; 1,00 для СВОГ; 0,79 у групі КС), 

коефіцієнт Каппа (0,85) та коефіцієнт кореляції Метьюса (0,85). 

В алгоритмі диференційної діагностики видів синкопе 

найінформативнішими показниками є ОГ, пароксизмальна СВТ, коефіцієнт 

Хільдебранта, шкала CSSS, вітамін В6, середня тривалість інтервалу PQ за добу, 

частота тахікардії за добу, ударний індекс, гомоцистеїн, об’єм серця, систолічний 

об’єм крові. Застосування зазначених показників у запропонованій моделі 

підвищує точність діагностики ВС, СВОГ та КС у дитячому віці.     
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Беручи за основу отримані нами результати дослідження щодо порушень 

метаболізму фолатів та 25(OH)D, наступний етап роботи полягав у дослідженні 

ефективності запропонованого способу комплексної корекції дефіциту і 

недостатності вітамінів B6, B9, B12 і D у лікуванні та профілактиці рецидиву 

синкопе у дитячому віці. Слід констатувати, що незважаючи на високу актуальність 

цієї проблематики, дослідження з вивчення доцільності застосування вітаміну D у 

пацієнтів із синкопе раніше не проводилися [31]. При цьому існують лише 

поодинокі повідомлення щодо позитивного ефекту використання ціанокобаламіну 

у зменшенні симптомів ВС та частоти їх рецидиву у дорослих [220, 490], і відсутні 

будь-які відомості щодо ефективності добавок вітамінів групи В у лікуванні й 

профілактиці педіатричних синкопе. 

Комбінований вітамінний препарат піридоксину (2 мг), фолієвої кислоти (0,4 

мг) і ціанокобаламіну (0,006 мг) призначали усім дітям із синкопе щодня при 

наявності дефіциту та через день за умови оптимального або субоптимального 

вітамінного статусу впродовж 3 місяців. Вибір дозування вітамінів В6, В9 та В12 

був обґрунтований віковими добовими потребами у вітамінах та рекомендаціями 

щодо лікування гіповітамінозу [376, 377, 386, 387]. Холекальциферол 

використовували у профілактичній або лікувальній дозі залежно від вихідного 

статусу вітаміну D та ІМТ дитини відповідно до практичних рекомендацій добавок 

вітаміну D та лікування дефіциту у Центральній Європі [388]. Профілактична доза 

холекальциферолу для дитини з оптимальним або субоптимальним статусом 

вітаміну D і ІМТ <90 перцентиля становила 700-900 МО, а для дитини з ІМТ >90 

перцентиля – 1200-1400 МО на добу протягом 3 місяців. За умови дефіциту 

вітаміну D лікувальна доза холекальциферолу складала 3200-3400 МО при ІМТ <90 

перцентиля та 4200-4400 МО на добу при ІМТ >90 перцентиля впродовж 3 місяців. 

На додачу, кожному пацієнту було рекомендовано збільшити об’єм випитої рідини 

та збагачених вітамінами B6, B9, B12 і D3 продуктів у щоденному раціоні.     

Повторний огляд через 3 місяці після початку лікування було рекомендовано 

усім 83 дітям, у яких були визначені вихідні рівні вітамінів у сироватці крові. В 

результаті, лише 74 пацієнти ретельно приймали вітамінні добавки у зазначених 
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вище дозах та з’явилися на обстеження через три місяці лікування: 34 дитини із ВС, 

22 – із СВОГ та 18 – із КС.  

Встановлено, що комбінованований препарат вітамінів B6, B9, B12 і D3 у 

профілактичній або лікувальній дозі залежно від вихідного рівня піридоксину, 

фолієвої кислоти, ціанокобаламіну і 25(OH)D у сироватці крові є ефективним у 

лікуванні та профілактиці рецидиву синкопе в дітей із ВС. Вже через 3 місяці 

терапії у групі ВС спостерігається зниження сумарного результату оцінки для 

шкали CSSS (з 2,0 (0,0; 3,0) до 0,0 (0,0; 0,0) балів; р=0,0014) та зростання – для 

MCSS (з (-2,0) ((-4,0); (-2,0))  до 0,0 (0,0; 0,0) балів; р=0,000008), що в свою чергу 

свідчить про зменшення анамнестичних симптомів, пов’язаних із розвитком 

непритомності.  

Обґрунтовано, що через 3 місяці використання комбінованованого препарату 

вітамінів B6, B9, B12 і D3 відмічається тенденція до нормалізації вегетативного 

гомеостазу ССС, про що свідчать збільшення частоти випадків вихідного 

вегетативного тонусу по типу ейтонії (з 5,9 до 23,5 %; р=0,0399), нормальної 

вегетативної реактивності (з 50,0 до 76,5 %; р=0,0236) та нормального 

вегетативного забезпечення діяльності ССС (з 70,6 до 91,2 %; р=0,0309). Зростання 

показників індексу Робінсона, серцевого індексу, середньодобової тривалості 

інтервалів PQ і QTc обґрунтовують зниження напруження регуляторно-

адаптаційних механізмів діяльності ССС на фоні терапії (p<0,05).  

Існує ряд досліджень, які доводять важливість вітамінів групи В [583, 625] та 

D [418, 626, 627] у лікуванні ВД серця. До того ж те, що дефіцит вітаміну D 

викликає зміни в мікробіомі кишечника, що відповідає за синтез вітамінів групи В 

[628], є ще одним свідченням важливості комплексного використання зазначених 

мікронутрієнтів у лікуванні ВД ССС.      

Зміни ВСР у вигляді підвищення SDANN (р=0,034) та зниження TP (р=0,002), 

LF (р=0,004) і LF/HF (р=0,010) свідчать про зменшення симпатикотонічних впливів 

на серцевий ритм через 3 місяці терапії (p<0,05). Перерозподіл циркадних типів 

добового профілю АТ характеризується зростанням випадків профілю «dippers» 
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для нічного зниження САТ (з 52,9 до 76,5 %; p=0,424) і ДАТ (з 58,8 до 85,3 %; 

р=0,0150).  

Zhong J. et al. довели здатність добавок вітамінів групи В впливати на 

вегетативний контроль ССС, свідченнями чому є зниження ЧСС та зростання ВСР 

у здорових дорослих [629]. Також, на підставі власних досліджень Lim Y. H. et al. 

висловили припущення, що використання добавок вітамінів групи В серед 

здорового населення зменшує несприятливий вплив забрудненого повітря на 

серцеву ВД [630]. У іншому дослідженні Mann M. C. et al. показали, що добавки 

вітаміну D покращують серцевий вегетативний тонус у пацієнтів на гемодіалізі з 

дефіцитом 25(OH)D [631]. На противагу останнім, Fioretti A. C. et al. довели, що 

прийом різних доз вітаміну D (15, 250 і 3750 МО/день) протягом 3 днів не впливав 

на АТ у спокої, ЧСС і вегетативну модуляцію серця у щурів. При цьому низькі дози 

вітаміну D (15 МО/день протягом 3 днів) покращують чутливість брадикардичного 

компоненту барорефлексу, тоді як більш високі дози (250 і 3750 МО/день протягом 

3 днів) були не в змозі викликати такий ефект [632]. Такі суперечливі результати 

потребують подальших досліджень у розумінні патогенетичних механізмів та 

ймовірної ефективності використання вітамінних добавок для контролю симптомів 

ВД серця. 

Нами було доведено, що застосування комбінованого вітамінного препарату 

впродовж 3 місяців у групі дітей зі СВОГ характеризується покращенням сумарних 

результатів оцінок симптомів синкопе за шкалами CSSS (з 1,0 (1,0; 2,0) до 0,0 (0,0; 

0,1) балів; р=0,0144) і MCSSS (з (-4,0) ((-4,0); (-3,0)) до 0,0 (0,0; 0,0) балів; 

р=0,00007), зростанням ІМТ (з 19,7±2,4 до 19,9±2,1 кг/м2; р=0,04). Зазначений курс 

лікування супроводжується змінами у функціонуванні ВНС у вигляді зростання 

частоти випадків нормальної вегетативної реактивності (з 40,9 до 77,3 %; р=0,0004) 

та нормального вегетативного забезпечення діяльності (з 4,5 до 50,0 %; р=0,0309). 

Результати повторного тесту активного ортостазу через 3 місяці терапії 

характеризуються зниженням часу відновлення вихідного АТ, зростанням ЧП на 1-

й хв, САТ на 1-й, 3-й, 5-й, 7-й і 10-й хв, ДАТ на 1-й і 3-й хв проби (p<0,05). В 

динаміці на фоні лікування у групі СВОГ підвищуються показники 
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середньодобової ЧСС, денного САТ, денного і нічного ДАТ, денного САТ вище 

норми, індексу часу гіпертензії та індексу площі під графіком для денного САТ 

(p<0,05). Зниження частотних показників ВСР – TP (р=0,0004), LF (р=0,022), LF/HF 

(р=0,025) є свідченнями зменшення симпатичних впливів на серце у групі СВОГ 

після терапії. Добові ритми АТ характеризуються зростанням профілів «dippers» 

для САТ (з 27,3 до 63,6 %; р=0,0154) і ДАТ (з 36,4 до 81,8 %; р=0,0022), що 

підтверджує зменшення проявів ВД серця на тлі комбінованої терапії вітамінним 

препаратом. 

Хоча нами не знайдено жодних відомостей щодо аналізу використання 

добавок вітамінів групи В у лікуванні ОГ у дітей, деякі наукові джерела 

підтверджують їх ефективність у людей літнього віку [633]. Дослідження ж щодо 

впливу добавок вітаміну D на зменшення симптомів ОГ в дорослих є 

суперечливими і неоднозначними [418, 492, 493]. 

Також було встановлено, що у дітей із КС в анамнезі вже через 3 місяці 

застосування комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 зменшувалися 

клінічні симптоми синкопе за даними шкал CSSS (з 0,0 ((-2,0); 1,0) до (-5,0) ((-5,0); 

0,0) балів; р=0,0058) та MCSSS (з (-2,0) ((-2,0); (-1,0)) до 0,0 (0,0; 0,0) балів; 

р=0,0005). Доведено, що у цій групі пацієнтів терапія комбінованим вітамінним 

препаратом не впливає на вегетативний гомеостаз та регуляторно-адаптаційні 

механізми ССС, як і не змінює циркадний тип нічного зниження САТ і ДАТ 

(р>0,05). Незважаючи на ці факти, зростання показників SDANN (з 266,0 (178,0; 

314,0) до 318,0 (282,0; 368,0) мс; р=0,018) та зниження TP (з 11572,0 (6979,0; 

15613,0) до 4892,0 (3428,0; 6239,0) мс2; р=0,001), VLF (з 7669,0 (3151,0; 8413,0) до 

3591,0 (2064,0; 5981,0) мс2; р=0,003), LF (з 5588,5 (2754,0; 6843,0) до 2473,0 (1851,0; 

3109,0) мс2; р=0,002), HF (з 3566,0 (1669,0; 4660,0) до 2286,0 (1493,0; 2843,0) мс2; 

р=0,012) в динаміці є результатом зменшення симпатикотонічних впливів на 

регуляцію серцевого ритму на фоні застосування мікронутрієнтів. 

Зростання сироваткових концентрацій піридоксину, фолієвої кислоти, 

ціанокобаламіну і 25(OH)D через 3 місяці лікування комбінованим препаратом 

вітамінів B6, B9, B12 і D3 (p<0,05) асоціюються зі статистично значущим 
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зниженням рівня гомоцистеїну у групах ВС (з 13,8 (9,9; 17,9) до 8,5 (7,6; 10,8) 

мкмоль/л; р=0,000001) та СВОГ (з 13,6 (11,1; 17,0) до 9,6 (8,5; 11,4) мкмоль/л; 

р=0,000001). Хоча у групі КС рівні піридоксину, фолієвої кислоти та 

ціанокобаламіну достовірно не відрізнялися від здорових дітей, застосування 

комбінованого вітамінного препарату у лікувальній або профілактичній дозі 

залежно від вихідних показників асоціювалося із достовірним зниженням 

сироваткового гомоцистеїну (з 13,8 (10,9; 17,4) до 11,2 (9,5; 15,0) мкмоль/л; 

р=00030). 

Дефіцит 25(OH)D та гіпергомоцистеїнемія добре відомі як потенційні 

фактори ризику хвороб ССС [213, 214, 496, 497]. У той час як лікування 

гіпергомоцистеїнемії високими дозами вітамінів групи B не має позитивного 

ефекту у вторинній профілактиці захворювань ССС, роль гомоцистеїну у 

первинній профілактиці захворювань вивчена недостатньо [202, 634, 635]. 

Застосування добавок вітамінів B може ефективно полегшувати прояви ВД шляхом 

зниження гомоцистеїну в сироватці крові [636, 637]. Беручи до уваги той факт, що 

вітамін D може регулювати експресію генів ферментів метаболізму гомоцистеїну, 

чим раз більше досліджень підтверджують ефективність добавок вітаміну D3 у 

лікуванні гіпергомоцистеїнемії [502, 638]. До того ж існує ряд доказів ефективності 

вітаміну D у профілактиці та лікуванні захворювань ССС [207, 639, 640].      

Запропонований нами спосіб лікування і профілактики синкопе 

характеризувався покращенням ЯЖПЗ у всіх трьох групах непритомності. У групах 

ВС і СВОГ уже через 3 місяці лікування покращуються фізичне та психосоціальне 

здоров’я, загальний показник ЯЖ, загальне благополуччя та здоров’я в цілому, 

загальний показник втомлюваності у дітей, загальний показник ЯЖ батьків, 

функціонування та ЯЖ родини, рівень задоволення якістю наданих медичних 

послуг (p<0,05). У дітей із перенесеними КС в динаміці зростали показники 

психосоціального здоров’я, розумової втомлюваності, когнітивного 

функціонування, спілкування, функціонування родин та їх ЯЖ (p<0,05) на фоні 

незміненого  загального показника задоволення в галузі охорони здоров’я (p>0,05). 

Останнє, очевидно, обумовлено відсутністю позитивного впливу вітамінного 
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препарату на основне аритмогенне чи кардіогенне захворювання та необхідністю 

подальшого моніторнигу дитини у лікувально-профілактичних закладах.    

Отже, як і передбачалося [641, 642], визначення ЯЖ у дітей та членів їх 

родин, як і дослідження задоволення у сфері медичного обслуговування, є 

важливими критеріями оцінки ефективності лікувально-профілактичних заходів, 

які повинні бути широко впроваджені в практичну медицину поруч із 

фізикальними і лабораторно-інструментальними методами обстеження пацієнта.  

Попередні дослідження демонструють ефективність комунікації лікаря та 

пацієнта, членів його сім’ї, як і інших просвітницьких заходів щодо здорового 

харчування у зміні харчових уподобань та поведінки в цілому [643, 644]. У нашому 

дослідженні донесення інформації пацієнтам та їх батькам щодо необхідності 

раціонального споживання продуктів збагачених вітамінами B6, B9, B12 і D3 поряд 

із призначенням комбінованого вітамінного препарату характеризувалося 

покращенням харчової поведінки – зростанням задоволення від їжі, зниженням 

чутливості до насичення та емоційного недоїдання у групах НКС, підвищенням 

задоволення від прийому їжі у дітей із перенесеними КС (p<0,05). Зміни смакових 

переваг супроводжувалися підвищеним споживанням у добовому раціоні овочів, 

молочних продуктів і злаків у групі ВС, овочів, фруктів, м’яса та риби у групі СВОГ 

й овочів, фруктів, м’яса та риби, молочних і злакових продуктів у групі КС (p<0,05). 

Отримані результати підтверджують ефективність комбінованого 

використання вітамінів B6, B9, B12 і D3 у профілактичній або лікувальній дозі 

залежно від їх вихідного рівня, про що свідчать зниження гіпергомоцистеїнемії та 

симптомів синкопе, нормалізація ваго-симпатичного балансу, покращення ЯЖ 

дітей та їх родин, харчової поведінки та смакових переваг після перенесеного 

епізоду непритомності. 
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ВИСНОВКИ 

 

У дисертації наведено теоретичне узагальнення та нове вирішення актуальної 

наукової проблеми удосконалення диференційної діагностики ВС, СВОГ та КС, 

проведення комплексної соціально-психологічної оцінки дітей після перенесеної 

непритомності з урахуванням критеріїв ЯЖПЗ і харчової поведінки, підвищення 

ефективності лікування й оптимізації профілактичних заходів у пацієнтів із 

різними видами синкопе з обґрунтованням доцільності застосування 

комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 у лікуванні та профілактиці 

рецидиву синкопе, що забезпечує зменшення симптомів непритомності, 

нормалізацію ваго-симпатичного балансу, зниження рівня гомоцистеїну, 

покращення ЯЖ дітей та членів їх родин, зростання показника задоволення якістю 

отриманих медичних послуг, позитивні зміни харчової поведінки. 

1. Шкала MCSSS є ефективним інструментом диференціації НКС та 

епілепсії у дітей на етапі збору анамнезу (чутливість – 0,95, специфічність – 0,98, 

позитивне та негативне прогностичне значення – 0,91 та 0,99). На відміну від 

MCSSS, шкала CSSS володіє недостатньою здатністю диференціювати 

синкопальні та несинкопальні ТВС (чутливість – 0,45, специфічність – 0,69, 

позитивне та негативне прогностичне значення – 0,24 та 0,81) за рахунок низької 

діагностики КС у дитячому віці – у 20 зі 100 % випадків. Ювенільна ОД 

зустрічається з частотою 100 % у пацієнтів із СВОГ, 58 % – із ВС та 45 % – із КС 

та є додатковим джерелом інформації щодо ймовірного ортостатичного генезу 

непритомності, хоча і не дає змогу встановити різновид ТВС.   

2. Функціонування ВНС характеризується незбалансованими впливами на 

ССС із домінуванням симпатикотонії в спокої у дітей із ВС (84,8 %) та СВОГ (78,6 

%) у порівнянні із контрольною групою (55,9 %; р=0,002), а також виснаженням 

адаптаційних ресурсів організму зі зростанням частоти підвищеної вегетативної 

реактивності після перенесених ВС (38,0 %), СВОГ (32,1 %) та КС (35,0 %) щодо 

здорових однолітків (12,5 %; р<0,05). Іншими аргументами на користь впливу ВД 

на перебіг синкопе є взаємозв’язки між вегетативною реактивністю і шкалою 
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MCSSS (p=0,04), вегетативним забезпеченням діяльності і шкалою CSSS (p=0,02) 

та тривалістю пресинкопального періоду (p=0,03).  

3. Підвищені показники ударного об’єму лівого шлуночка та серцевого 

викиду у всіх трьох групах синкопе щодо здорових однолітків свідчать про 

адаптивне напруження ССС у віддаленому періоді (p<0,05). Порушення 

компенсаторних можливостей серцево-судинної діяльності найбільш виражені 

після перенесених СВОГ, де спостерігалися напруженість насосної функції серця, 

недостатня ефективність роботи серцевого м’яза та процеси оптимізації 

гемодинамічних реакцій, дещо менше – у пацієнтів із ВС в анамнезі, про що 

свідчать напруженість насосної функції серця та недостатня ефективність роботи 

серцевого м’яза (p<0,05), і зовсім не спостерігалися у дітей із КС (p>0,05). Виявлені 

порушення адаптації ССС корелюють з раннім віком дитини на момент розвитку 

першої непритомності, зростанням кількості синкопе впродовж життя та 

тривалості пресинкопального періоду, сумарним результатом шкали MCSSS ≤1 

балу, ювенільною ОД (p<0,05).   

4. Свідченнями порушень вегетативної іннервації серця у дітей після 

перенесених СВОГ є висока поширеність низького циркадного індексу ЧСС (64,0 

проти 38,5 %; р<0,05) та зменшення середньодобової тривалості інтервалу QTc 

((388,1±42,7) проти (418,4±36,8) мс; р<0,05) у порівнянні з контрольною групою. 

Маркерами патологічної вегетативної регуляції у групах дітей із СВОГ та ВС є 

підвищення показника TP, а у групі КС – TP, VLF, LF та HF (p<0,05). Низька ВСР 

у всіх трьох групах пацієнтів із синкопе  вказує на напруження регуляторно-

адаптаційних механізмів діяльності серця на фоні симпатикотонії та зниження 

активності парасимпатичних впливів. Виявлені кореляційні взаємозв’язки між ВСР 

та поканиками вегетативного гомеостазу, структурно-функціональними 

параметрами серця та його адаптивними ресурсами підкреслюють комплексність 

порушень вегетативної регуляції функцій ССС на фоні перенесених епізодів 

синкопе (p<0,05).  

5. Добові, денні та нічні профілі САТ, ДАТ, ПАТ і СрАТ у дітей із ВС, 

СВОГ, КС та здорових однолітків не відрізнялися між собою (p>0,05). Показники 
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САТ вище норми, індексу часу гіпертензії та індексу площі під графіком для 

добового САТ у пацієнтів після перенесеного епізоду ВС або СВОГ були 

достовірно нижчими у порівнянні з контрольною групою й корелювали з 

тривалістю пре-, синкопального та постсинкопального періодів, шкалою CSSS, 

ювенільною ОД та ВСР (p<0,05). Усі види синкопе характеризувалися достовірно 

високою частотою недостатнього нічного зниження САТ (ВС – 47,6 %; СВОГ – 

72,0 %; КС – 52,6 %; контрольна група – 22,5 %; р<0,001), а НКС – надмірного 

нічного зниження ДАТ (ВС – 29,3 %; СВОГ – 36,0 %; контрольна група – 72,5 %; 

р<0,01), що підтверджує наявність ВД у понад половини пацієнтів із синкопе.  

6. У сироватці крові дітей із ВС і СВОГ реєструвалися низькі по 

відношенню до здорових однолітків концентрації піридоксину ((9,4±4,9) і 

(11,3±6,3) проти (16,1±5,6) мкг/л; р<0,05) та ціанокобаламіну ((307,5±95,5) і 

(293,0±92,9) проти (447,3,0±108,8) нг/л; р<0,0001). Попри відсутність різниці у 

концентраціях фолієвої кислоти у дітей із та без синкопе в анамнезі (р=0,50), 

поширеність субоптимального рівня та дефіциту вітаміну В9 становила 65,0 % у 

пацієнтів із ВС, 56,5 % – із СВОГ та 77,8 % – із КС. Підвищені показники 

гомоцистеїну мали місце у всіх трьох групах синкопе – ВС ((13,6±5,0) мкмоль/л), 

СВОГ ((14,2±4,3) мкмоль/л) та КС ((15,3±5,2) мкмоль/л) відносно здорових 

однолітків ((7,8±1,7) мкмоль/л; р<0,0001), обумовлюючи гіпергомоцистеїнемію у 

52,6, 59,1 та 72,2 % дітей відповідно. Порушення метаболізму фолатів у дітей із 

синкопе пов’язані з тривалістю синкопального, постсинкопального періодів і 

кількістю епізодів непритомності в анамнезі, впливають на механізми регуляції 

частоти пульсу і АТ в ортостазі й структурні показники серця, систолічну, 

діастолічну та насосну функції серця, знижують ефективність роботи серцевого 

м’яза, викликають оптимізацію гемодинамічних реакцій ССС, асоціюються з 

вкороченням тривалості електричної систоли та змінами циркадних коливань АТ 

протягом доби (р<0,05). Дефіцит вітамінів В6, В9, В12 та гіпергомоцистеїнемія 

корелюють із низькою ВСР у хворих із КС (р<0,05). 

7. Сироваткові показники 25(ОН)D у дітей із ВС ((18,8±6,7) нг/мл), СВОГ 

((19,9±6,7) нг/мл) і КС ((20,6±7,3) нг/мл) були достовірно низькими у порівнянні зі 
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здоровими однолітками ((30,9±5,9) нг/мл; р<0,000001). У пацієнтів із СВОГ 

дефіцит вітаміну D асоціювався зі скороченням тривалості пресинкопального 

періоду, патологічною гемодинамічною відповіддю ССС в активному ортостазі, 

впливав на структурні показники і насосну функцію серця, ефективність роботи 

серцевого м’яза й оптимізацію гемодинамічних реакцій ССС (p<0,05). У групі КС 

низький показник 25(ОН)D у сироватці крові корелював зі збільшенням епізодів 

синкопе у анамнезі, напруженням адаптивних можливостей ССС, зменшенням 

середньодобової тривалості інтервалу QTc, низькою ВСР, зростанням нічного ДАТ 

і швидкості ранкового підвищення ДАТ (p<0,05).   

8. У дітей після перенесених СВОГ і КС спостерігалося зниження ЯЖ за 

рахунок порушень фізичного та емоційного функціонування, а щонайменше один 

епізод ВС у анамнезі супроводжувався погіршенням психосоціального здоров’я 

(p<0,05). У віддаленому періоді всі види синкопе характеризувалися низькими 

показниками благополуччя та зростанням втоми (p<0,05). Загальні показники ЯЖ, 

благополуччя та втомлюваності у групах синкопальних ТВС є такими ж, як і у 

пацієнтів із епілепсією, ПНЕН та ПТВС (p>0,05). На ЯЖ дітей впливають 

тривалість пре-, синкопе та постсинкопе, ступінь вираженості симптомів синкопе, 

патологічні гемодинамічні реакції ССС в ортостазі, порушення адаптивних 

можливостей ССС, низька ВСР, патологічні циркадні ритми АТ, 

гіпергомоцистеїнемія та дефіцит вітаміну D (p<0,05).  

9. Незважаючи на швидкий та часто сприятливий перебіг непритомності, 

його наявність у анамнезі дитини погіршує ЯЖ родини. Перенесені синкопе у дітей 

супроводжувалися зростанням рівня занепокоєння серед батьків, а у групі ВС 

додатково реєструвався брак спілкування між членами родин у порівнянні зі 

здоровими однолітками (p<0,05). ЯЖ родин корелює з тривалістю та ступенем 

вираженості симптомів синкопе, низькою ВСР та надмірним нічним зниженням 

ДАТ у дітей (p<0,05). У сім’ях пацієнтів із ВС та КС відмічався низький рівень 

задоволення якістю медичного обслуговування за рахунок неефективного рівня 

залучення сім’ї до діагностично-лікувального процесу дитини, недостатньої 

комунікації та технічних навичок медичного персоналу, нехтування емоційними 
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потребами родини, низького загального задоволення в процесі отримання 

медичних послуг (p<0,05), що корелювало з тривалістю симптомів та частотою 

синкопе, симптомами ювенільної ОД, дефіцитом вітаміну D та іншими проявами 

ВД – зменшенням тривалості середньодобового інтервалу QTc, низькою ВСР, 

патологічними типами нічного зниження ДАТ (p<0,05). 

10. Порушення харчової поведінки у дітей характеризувалися низьким 

задоволенням від споживання їжі та високою чутливістю до насичення у групі ВС, 

високою чутливістю до насичення та надмірним бажанням пити у групі СВОГ та  

низьким рівнем задоволення від їжі, високою чутливістю до насичення й 

надмірною повільністю у прийомі їжі у групі КС відносно здорових однолітків 

(р<0,05). Діти із перенесеними ВС та КС мають знижені вподобання у споживанні 

овочів, фруктів і злаків (р<0,05). Виявлені особливості харчової поведінки та 

смакових переваг у дітей із синкопе в анамнезі асоціювалися з дефіцитом фолієвої 

кислоти і ціанокобаламіну, а також гіпергомоцистеїнемією (р<0,05). Патологічні 

прояви харчової поведінки та смакових переваг корелювали з особливостями 

клінічного перебігу синкопе, симптомами ювенільної ОД, ЯЖ дітей і членів їх 

родин, батьківською оцінкою якості медичного обслуговування (р<0,05).         

11. Запропоновані обидві моделі машинного навчання на основі алгоритму 

XGBoost володіють достатньою ефективністю у диференційній діагностиці ТВС 

синкопального та несинкопального походження, а також виду синкопе у дитячому 

віці – ВС, СВОГ, КС. Найінформативнішими показниками диференціації 

синкопальних та несинкопальних ТВС є шкала MCSSS, швидкість ранкового 

підвищення САТ, серцевий індекс, ранкове підвищення ДАТ, частота епізодів 

тахікардії за добу, нічне зниження ДАТ, загальний периферичний опір судин, вік 

дитини, варіабельність добового ДАТ, pNN50, співвідношення LF/HF, 

перцентильний розподіл щодо зросту, ДАТ та ІМТ. В алгоритмі диференційної 

діагностики виду синкопе найінформативнішими показниками є ОГ, 

пароксизмальна СВТ, коефіцієнт Хільдебранта, шкала CSSS, вітамін В6, 

середньодобова тривалість інтервалу PQ, частота тахікардії за добу, ударний 

індекс, гомоцистеїн, об’єм серця, систолічний об’єм крові.  
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12. Через 3 місяці терапії комбінованим препаратом вітамінів B6, B9, B12 і 

D3 у профілактичній або лікувальній дозі у групі ВС спостерігалося зменшення 

симптомів синкопе (CSSS: р=0,0014; MCSS: р=0,000008), покращувався 

вегетативний гомеостаз (p<0,05), зменшувалися прояви напруження регуляторно-

адаптаційних можливостей ССС (p<0,05), зростали ВСР (SDANN: р=0,034; TP: 

р=0,002; LF: р=0,004; LF/HF: р=0,010) та кількість випадків оптимального нічного 

зниження САТ (p=0,042) і ДАТ (р=0,015).  У групі СВОГ зазначена терапія 

характеризувалася зменшенням симптомів синкопе (CSSS: р=0,0144; MCSSS: 

р=0,00007), зростанням ІМТ (р=0,04), випадків нормальної вегетативної 

реактивності (р=0,0004) та нормального вегетативного забезпечення діяльності 

ССС (р=0,0309), покращенням показників гемодинаміки в ортостазі (знижувався 

час відновлення вихідного АТ, зростали ЧП на 1-й хв, САТ на 1-й, 3-й, 5-й, 7-й і 10-

й хв, ДАТ на 1-й і 3-й хв; p<0,05), підвищенням середньодобової ЧСС, денного 

САТ, денного і нічного ДАТ (p<0,05), зростанням ВСР (TР: р=0,0004; LF: р=0,022; 

LF/HF: р=0,025) та частоти оптимального нічного зниження САТ (р=0,0154) і ДАТ 

(р=0,0022). У дітей із КС через 3 місяці застосування комбінованого вітамінного 

препарату зменшувалися клінічні прояви синкопе (CSSS: р=0,0058; MCSSS: 

р=0,0005) та симпатикотонічні впливи на регуляцію серцевого ритму (SDANN: 

р=0,018; TP: р=0,001; VLF: р=0,003; LF: р=0,002; HF: р=0,012). Зазначена терапія у 

пацієнтів після перенесених КС на вегетативний гомеостаз, регуляторно-

адаптаційні механізми ССС та циркадні ритми АТ не впливала (р>0,05).  

13. Використання комбінованого препарату вітамінів B6, B9, B12 і D3 у 

профілактичній або лікувальній дозі залежно від їх вихідних показників у сироватці 

крові впродовж 3 місяців супроводжувалося зниженням рівня сироваткового 

гомоцистеїну  у групах ВС (з 13,8 (9,9; 17,9) до 8,5 (7,6; 10,8) мкмоль/л; р=0,000001), 

СВОГ (з 13,6 (11,1; 17,0) до 9,6 (8,5; 11,4) мкмоль/л; р=0,000001) та КС (з 13,8 (10,9; 

17,4) до 11,2 (9,5; 15,0) мкмоль/л; р=00030). Через 3 місяці лікування у групах НКС 

зменшилася втома, покращилося фізичне та психосоціальне здоров’я, 

благополуччя, здоров’я дітей в цілому, зросли показники функціонування та ЯЖ 

членів родин, задоволення якістю отриманих медичних послуг (p<0,05). У дітей 
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після КС в динаміці зросли показники психосоціального здоров’я, когнітивного 

функціонування і спілкування, знизилася розумова втома, покращилася ЯЖ родин 

(p<0,05). Просвітницькі бесіди з пацієнтами та їх батьками щодо необхідності 

раціонального споживання продуктів, збагачених вітамінами B6, B9, B12 і D3, 

поряд із призначенням комбінованого вітамінного препарату, асоціювалися з 

позитивними змінами харчової поведінки та смакових переваг у всіх трьох групах 

дітей із синкопе (p<0,05).           
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ПРАКТИЧНІ РЕКОМЕНДАЦІЇ 

 

1. Для покращеної діагностики НКС й епілепсії у дітей із ТВС на етапі 

збору анамнезу  рекомендовано використовувати шкалу MCSSS. 

2. Оцінка стану ВНС у дітей після перенесеного епізоду синкопе повинна 

включати визначення вегетативного гомеостазу (вихідного вегетативного тонусу, 

вегетативної реактивності та вегетативного забезпечення діяльності), ВСР (за 

даними ХМЕКГ) та циркадних коливань АТ (за підсумками ДМАТ). 

3. З метою диференційної діагностики ТВС, а також визначення 

ефективності комплексу лікувально-профілактичних заходів після перенесеної 

непритомності, необхідно обчислювати та інтерпретувати інтегральні показники 

адаптації ССС – систолічний об’єм крові, величину хвилинного об’єму кровотоку, 

коефіцієнт економічності кровообігу, потужність роботи лівого шлуночка серця, 

об'єм серця, індекс Робінсона, систолічний показник, коефіцієнт функціонального 

стану системи кровообігу, коефіцієнт функціонального стану кардіореспіраторної 

системи, коефіцієнт Хільдебранта, величину адаптаційного потенціалу ССС, 

серцевий індекс, ударний індекс, загальний периферичний опір, питомий 

периферичний опір.  

4. Діти з синкопе в анамнезі знаходяться в групі ризику дефіциту або 

недостатності вітамінів В6, B9, B12, D та асоційованої з цими порушеннями 

гіпергомоцистеїнемії. Усім пацієнтам із щонайменше одним епізодом 

перенесеного синкопе рекомендовано визначати сироваткові рівні піридоксину, 

фолатів, кобаламіну, 25-гідроксивітаміну D та гомоцистеїну з метою своєчасної 

корекції патологічних змін. Враховуючи високу поширеність дефіцитних станів 

вітамінів групи В та D у пацієнтів із нещодавно перенесеними синкопе, 

рекомендовано проводити анкетування дітей або їх батьків адаптованими 

валідованими опитувальниками CEBQ та AEBQ для оцінки харчової поведінки й 

FPQ для визначення смакових переваг та адекватної корекції харчового раціону.  

5. Для кращого розуміння сприйняття здоров’я дитиною із перенесеним 

синкопе та членами її сім’ї, їх психосоціального, психічного здоров’я та 
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благополуччя, а також оцінки якості наданої медичної допомоги та ефективності 

лікувально-профілактичних заходів, рекомендовано оцінювати ЯЖПЗ. Для цього 

пропонується використовувати наступні україномовні адаптовані валідовані 

опитувальники якості життя PedsQL™: педіатричний опитувальник з ЯЖ 

PedsQL™ 4.0, шкалу загального благополуччя PedsQL™ 3.0; багатофакторну 

шкалу втомлюваності PedsQL™ 3.0; серцевий модуль PedsQL™ 3.0 (виключно у 

дітей із КС); модуль впливу на родину PedsQL™ 2.0; загальний модуль задоволення 

в галузі охорони здоров’я PedsQL™ 3.0.  

6. Для диференційної діагностики ТВС синкопального та 

несинкопального походження у дітей, як додатковий інструмент поряд із 

класичними діагностичними критеріями захворювань, практичним педіатрам, 

дитячим кардіоревматологам та неврологам пропонується використовувати першу 

модель машинного навчання на основі алгоритму XGBoost. Для її математичного 

розрахунку необхідно визначити  швидкість ранкового підвищення САТ, серцевий 

індекс, ранкове підвищення ДАТ, частоту епізодів тахікардії впродовж 24-

годинного моніторування по Холтеру, нічне зниження ДАТ, загальний 

периферичний опір судин, вік дитини, варіабельність добового ДАТ, pNN50, 

співвідношення LF/HF, перцентильний розподіл зросту, ДАТ у спокої та ІМТ. З 

метою диференціації виду синкопе – ВС, СВОГ чи КС в подальшому 

рекомендовано використовувати другу модель машинного навчання на основі 

алгоритму XGBoost з оцінкою показників ОГ, пароксизмальної СВТ, коефіцієнту 

Хільдебранта, шкали CSSS, вітаміну В6, середньодобової тривалості інтервалу PQ, 

частоти тахікардії за добу, ударного індексу, гомоцистеїну, об’єму серця та 

систолічного об’єму крові.  

7. Для лікування і профілактики рецидиву непритомності, а також 

корекції гіпергомоцистеїнемії, усім дітям із синкопе необхідно призначати 

комбінований вітамінний препарат піридоксину, фолієвої кислоти, 

ціанокобаламіну й холекальциферолу з урахуванням їх вихідних значень. 

Піридоксин (2 мг), фолієву кислоту (0,4 мг) і ціанокобаламін (0,006 мг) 

рекомендовано вживати щодня пацієнтам із дефіцитом та через день за умови 
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оптимального або субоптимального вітамінного статусу впродовж 3 місяців. 

Профілактична доза холекальциферолу для дитини з оптимальним або 

субоптимальним статусом вітаміну D і ІМТ <90 перцентиля має становити 700-900 

МО, а для дитини з ІМТ >90 перцентиля – 1200-1400 МО на добу протягом 3 

місяців. За умови дефіциту вітаміну D лікувальна доза холекальциферолу складає 

3200-3400 МО при ІМТ <90 перцентиля та 4200-4400 МО на добу при ІМТ >90 

перцентиля впродовж 3 місяців. Після закінчення тримісячного курсу лікування 

необхідно повторно визначити сироваткові концентрації вітамінів В6, B9, B12, D 

та гомоцистеїну.  
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