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Summary/Резюме

Inflammation is the main typical pathological process. Currently, low-grade diffuse
chronic inflammation (low-grade inflammation – LGI) is of considerable interest. The aim
of the work was to determine the research directions of low-grade diffuse chronic
inflammation based on the materials of the Nature portfolio, located on the Internet page
https://www.nature.com/subjects/inflammation. The 100 latest articles by relevance as of
04/02/2024 were taken from the “Latest Research and Reviews” section. First, they were
sorted by year of publication and Nature series journals in which they were published.
Next, the articles were divided into the headings “Acute inflammation”, separately “Covid-
19”, “Chronic inflammation” and “Other”. In the future, 50 articles on chronic inflammation
– LGI – were taken. They were divided into those related to 1) etiology, 2) pathogenesis,
3) clinic, 4) methods of research, diagnosis and prognosis, 5) treatment and prevention of
this inflammation, as well as specific topics, in particular certain diseases. It was established
that of the 100 most relevant articles in the Nature portfolio, 58 were published in the
current year, 17 in 2023, and the rest in previous years up to 2010. The largest numbers
of articles were published in the journals “Nature Communications” – 43, “Nature Reviews
Disease Primers” – 19 and “Scientific Reports” – 9, the rest – in other journals. Of the 50
first articles from LGI taken for further analysis, the majority of works (40) were related to
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its pathogenesis, 5 – treatment and prevention, 2 each – etiology and methods of research,
diagnosis and prognosis, and one – clinics. Of the articles on pathogenesis, most (4) are
related to atherosclerosis, 3 to NLRP3 inflammasome, 2 each to rheumatoid arthritis,
psoriasis, ulcerative colitis, age-related inflammation, degeneration of intervertebral discs,
and the rest one to a number of other inflammatory diseases and aspects of inflammation.

Keywords: inflammation, low-grade diffuse chronic inflammation, chronic non-
infectious diseases, research directions, Nature portfolio.

Запалення є основним типовим патологічним процесом. Наразі значний інте-
рес становить низькоступеневе дифузне хронічне запалення (low-grade inflammation
– LGI). Метою роботи стало визначення напрямків досліджень низькоступеневого
дифузного хронічного запалення за матеріалами портфоліо Nature, розташованого
на Інтернет-сторінці https://www.nature.com/subjects/inflammation. Було взято 100
останніх статей за релевантністю на 02.04.2024 з розділу «Останні дослідження та
огляди». Спочатку їх було розподілено за роками публікації та журналами серії Nature,
в яких вони опубліковані. Далі статті були розподілені на рубрики «Гостре запален-
ня», окремо «Ковід-19», «Хронічне запалення» та «Інше». Надалі були взяті 50 статей
з хронічного запалення – LGI. Вони були розподілені та ті, що стосуються 1) етіології,
2) патогенезу, 3) клініки, 4) методів дослідження, діагностики та прогнозу, 5) лікуван-
ня та профілактики цього запалення, а також конкретної тематики, зокрема певних
захворювань. Встановлено, що зі 100 найбільш релевантних статей портфоліо Nature
58 опубліковано в поточному році, 17 – у 2023 році, решта – у попередні роки  гли-
биною до 2010 року.  Найбільше статей опубліковано в журналах «Nature
Communications» – 43, «Nature Reviews Disease Primers» – 19 та «Scientific Reports» –
9, решта – в інших виданнях.  Серед статей, оглядів – 24, оригінальних дослід-
жень (Research) – 76. 86 статей займають перші сторінки номерів журналів, що
підтверджує їх релевантність. 24 статті стосуються гострого запалення, 6 статей –
ковіду-19,  60 – хронічного запалення, 10 – іншого. З 50 перших статей з LGI, взятих
для подальшого аналізу, переважна кількість праць (40) стосувалася його патогене-
зу, 5 – лікування та профілактики, по 2 – етіології та методів дослідження, діагности-
ки та прогнозу, одна – клініки. Зі статей з патогенезу найбільше (4) стосуються ате-
росклерозу, 3 –   інфламмасоми NLRP3, по 2 – ревматоїдного артриту, псоріазу,
виразкового коліту, вікового запалення, дегенерації міжхребцевих дисків, решта по
одній – низки інших запальних захворювань та аспектів запалення.

Ключові слова: запалення, низькоступеневе дифузне хронічне запалення,
хронічні неінфекційні захворювання, напрямки досліджень, портфоліо Nature.

Вступ

Запалення є центральною пробле-
мою патології, найбільш розповсюдже-
ним патологічним процесом. Ще раніше
вважалося, що воно лежить в основі
більш 70% існуючих хвороб. Останнім
часом у зв’язку з виділенням хронічного
дифузного низькоступеневого запалення
(low-grade inflammation – LGI), яке скла-
дає підґрунтя численних неінфекційних
хронічних захворювань, це число значно
зросло [1]. LGI – це запалення слабкої

інтенсивності, яке лежить в основі хрон-
ічних неінфекційних захворювань, серед
яких – сучасні неінфекційні пандемії –
атеросклероз, ішемічна хвороба серця,
гіпертонічна хвороба, інсульт, цукровий
діабет 2 типу, ожиріння, метаболічний
синдром, хронічні обструктивні захворю-
вання легень, хронічні запальні захворю-
вання кишечника, неалкогольна жирова
хвороба печінки, хронічна хвороба нирок,
деякі форми раку нейродегеративні зах-
ворювання тощо [1].
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В попередніх дослідженнях було
визначено сучасні напрямки досліджень
LGI за публікаціями з проблеми запален-
ня на сайті медичних новин (https://
www.news-medical.net/) [2].

Значний інтерес становить схожий
аналіз сайту Nature Portfolio (раніше –
Nature Publishing Group або NPG) –
міжнародної видавничої компанії , яка
публікує наукові журнали серії Nature –
однієї з найбільш популярних та автори-
тетних у світі.

Зв’язок роботи з науковими

програмами, планами, темами

Робота виконана згідно плану нау-
ково-дослідної роботи Чорноморського
національного університету імені Петра
Могили МОН України. Комплексна тема:
«Клітинно-молекулярні механізми пато-
логічних процесів і хвороб та розробка
принципів і методів їхньої корекції». Дер-
жавний реєстраційний номер:
0124U001917. Терміни виконання:
01.2024-12.2028.

Мета роботи – визначення на-
прямків досліджень низькоступеневого
дифузного хронічного запалення за ма-
теріалами портфоліо Nature.

Об’єкт і методи дослідження

Було проаналізовано публікації із
запалення з портфоліо Nature, розташо-
ваного на Інтернет-сторінці https://
www.nature.com/subjects/inflammation.
Було взято 100 останніх статей за реле-
вантністю (актуальністю – сучасністю,
відповідністю до теми «Запалення», зна-
чимістю) на 02.04.2024 з розділу «Latest
Research and Reviews» («Останні дослід-
ження та огляди»). Спочатку їх було роз-
поділено за роками публікації та журна-
лами серії Nature, в яких вони опубліко-
вані. Далі статті були розподілені на руб-
рики «Гостре запалення», окремо «Ковід-
19» (для того, щоб порівняти кількість
статей з ковід-19 раніше [2] і зараз, ос-
кільки раніше було багато статей з
«Ковід-19), «Хронічне запалення» та
«Інше» (сюди були віднесені статті з труд-
нощами розподілу, зокрема праці з ха-

рактеристики інфекційних агентів або
інфекцій, які можуть викликати/проявля-
тися як гострим, так і хронічним запален-
ням, без вказівки на перебіг захворюван-
ня). Надалі були взяті 50 статей з LGI. В
свою чергу, вони були розподілені та ті,
що стосуються 1) етіології, 2) патогене-
зу, 3) клініки, 4) методів дослідження,
діагностики та прогнозу, 5) лікування та
профілактики цього запалення, а також
конкретної тематики, зокрема певних
захворювань.

Результати дослідження та їх

обговорення

Назва Інтернет-сторінки, яка аналі-
зується, – «nature portfolio» («портфоліо
nature»). Тема сторінки: «nature < subject
< inflammation» («nature < тема < запа-
лення»). Заголовок сторінки:
«Inflammation articles from across Nature
Portfolio» («Статті про запалення з усьо-
го Портфоліо Nature»).

Під заголовком надається визна-
чення запалення: «Запалення – це біоло-
гічна реакція на шкідливі подразники, такі
як патогени, пошкоджені клітини або оп-
ромінення. Це захисна спроба організму
усунути шкідливі подразники та розпоча-
ти процес загоєння. Характеризується
болем, почервонінням, жаром, набряком
і порушенням функції».

Далі наводяться «Рекомендовані»
(джерела), яких 3 з останніх публікацій.

Нижче надаються «Пов’язані теми»:
«Гостре запалення», «Хронічне запален-
ня», «Інфламасома», «Сепсис», які відкри-
ваються на окремих сторінках. Цікаво
навести визначення цих явищ, надані на
відповідних сторінках. «Гостре запалення
– це короткочасний процес, що виникає
у відповідь на пошкодження тканини, заз-
вичай з’являється протягом хвилин або
годин. Воно характеризується п’ятьма
основними ознаками: біль, почервоніння,
нерухомість (втрата функції), набряк і
жар». «Хронічне запалення означає три-
валу запальну відповідь, яка включає
прогресуючу зміну типу клітин, присутніх
у місці запалення. Характеризується од-
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ночасним руйнуванням і відновленням
тканини від запального процесу. Вона
може слідувати за гострою формою за-
палення або бути тривалою низькоступе-
невою формою». «Інфламмасома – це
мультибілковий внутрішньоклітинний
комплекс, який виявляє патогенні мікро-
організми та асептичні стресори, а також
активує високо прозапальні цитокіни
інтерлейкін-1в (IL-1в) та IL-18. Інфламма-
соми також індукують форму клітинної
смерті, яка називається піроптозом. По-
рушення регуляції інфламмасом пов’яза-
не з низкою автозапальних синдромів і
аутоімунних захворювань». «Сепсис – це
небезпечний для життя стан, який спри-
чинений надмірною імунною відповіддю
на інфекцію, найчастіше бактеріальну.
Сепсис може призвести до поліорганної
недостатності та смерті».

Нижче нада-
ються «Останні досл-
ідження та огляди»,
яких 6. При відкритті
віконця «Всі дослід-
ження та огляди» по-
сторінково (по 50 ре-
зультатів) з’являєть-
ся 4481 джерело.

Також на
сторінці надаються
«Новини та комен-
тарі», яких теж 6. При
відкритті віконця «Всі
новини та коментарі»
посторінково (по 50
результатів) виявля-
ються 1255 джерел.

В першу чергу
становить інтерес
аналіз розділу дослі-
джень та оглядів,
тому спочатку прове-
дений аналіз публі-
кацій цієї секції.

Зі 100 найбільш
релевантних статей
58 опубліковано в
поточному році, 17 –

у 2023 році, решта – у попередні роки
глибиною до 2010 року (табл. 1).

Найбільше статей опубліковано в
журналах «Nature Communications» – 43,
«Nature Reviews Disease Primers» – 19 та
«Scientific Reports» – 9, решта – в інших
виданнях (табл. 2).

Серед статей, оглядів – 24, оригі-
нальних досліджень (Research) – 76.

86 статей займають перші сторінки
номерів журналів, що підтверджує їх ре-
левантність.

24 статті стосуються гострого за-
палення, 6 статей – ковіду-19, 60 – хро-
нічного запалення, 10 – іншого (табл. 3).
Як видно, кількість статей, присвячених
ковід-19, значно менша, ніж наприкінці
2022 – на початку2023  року на сайті
медичних новин, де було 20 статей зі 100
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[2], що, очевидно, пов’язано зі зменшен-
ням актуальності цієї проблеми.

60 статей з хронічного запалення
якраз і стосувалися LGI, причому саме у
вихідному розумінні LGI – як підґрунтя
хронічних неінфекційних захворювань [1],
оскільки статті з хронічного запалення
при інфекціях потрапили до категорії
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�"B'"!�� ��$�(D B$ �(�$�*)"J 
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'�"�������� ����� 1 [22] 
;���������� 	������������� 1 [23] 
+����������� ��"������ ��8��� 1 [24] 
(���"�� 1 [25] 
������:��� ����� 1 [26] 
%���������� 1 [27] 
�����
������� >������ 1 [28] 
9������� ��������� 	�����’��	� 1 [29] 
>������ "��������� 1 [30] 
(���	����� 1 [31] 
VEXAS-������� 1 [32] 
9����8� ��������� 1 [33] 
#�	������ 1 [34] 
*�6	���� �������� 1 [35] 
RIPK1-����:�� �� ������:�� ��������� 1 [36] 
+������"�������� ��������� ����8������ 	����� ,����"� 1 [37] 
(������"��������� ��	����"�� 1 [38] 
�������� ����������
��� ��� +,-10 1 [39] 
'�"�������� )-	������ ��������
��� :������ �	����� 1 [40] 
%��������� � "�������� 	����	 1 [41] 
������������
��� �������8��� � �����
�� ������������ 1 [42] 
�8������ ������������ ��	�����8���	 � ��	����"�� � �����
�� 
��������
 

1 [43] 

/������� �����
�� ��������
 � ���������:���� 1 [44] 
*����	� >������� �������� 1 [45] 
������ 
������:����, 
���"�����	� �� 
���"���� 

����� ����	� ���8�����"� �����"����"� ���6������ ���������� 
����������  

1 [46] 

����� ���"���� ��������� �� ��:������ ��� ��	� 1 [47] 

,�	������ �� 
�������	��	� 

%��	�������
 �������"� �������� CCR3 �� ������� ����"����"� 
������ 

1 [48] 

)��"���� ������� ������6�
�	��������� "�������8���� 
��	����"��� �� ������� �����
��� ����������
  

1 [49] 

%��	�������
 �	�����"� ��"����3��� ������� Nuphar lutea �� ������ 
��������� �����8� ����	 

1 [50] 

*������� �����
���� ���������� ������� indigo naturalis ��� 
�����	����� 	����� 

1 [51] 

��	��������� 5-���������������� 	������ ��� ������������ 1 [52] 
 

 

«Інше». Порівняно з попереднім дослід-
женням, де було 48 статей зі 100 [2], їх
кількість зросла, що, очевидно, пов’яза-
но, зі зменшенням кількості статей з
ковід-19.

З 50 перших статей з LGI, взятих
для подальшого аналізу, переважна
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кількість праць (40) стосувалася його па-
тогенезу, 5 – лікування та профілактики,
по 2 – етіології та методів дослідження,
діагностики та прогнозу, одна – клініки.
Порівняно з попереднім дослідженням
зросла кількість робіт з патогенезу (з 28
до 40), що, вочевидь, пояснюється тим,
що тоді йшлося про новини запалення, а
зараз – про оригінальні дослідження та
огляди.

Дві статті з етіології LGI станов-
лять собою огляд літератури, присвяче-
ний переважно причинам та епідеміології
хронічного панкреатиту [3], та проспек-
тивне когортне дослідження, у якому
встановлений зв’язок  між змінами ме-
тилювання ДНК у локусах DNMT3A, AHRR,
LTA/TNF, пов’язаними з палінням, та ри-
зиками запальних захворювань кишечни-
ку (хвороби Крона та виразкового колі-
ту) [4].

Зі статей з патогенезу найбільше
праць стосуються механізмів атероскле-
розу – 4. У свою чергу, вони присвячені
ролі та молекулярним механізмам дії
пропротеїнової конвертази субтилізин/
кексин типу 9 (PCSK9) в індукції запален-
ня та загостренні атеросклерозу [5]; зна-
ченню клітин Купфера в організації сис-
темних відповідей на ліпопротеїни на
початку атеросклерозу [6]; ідентифікації
неканонічного шляху хемокін-рецептор,
за допомогою якого CCL17 взаємодіє з
CCR8, що призводить до CCL3-залежно-
го пригнічення атеропротекторних регу-
ляторних Т-клітин та посилення атерос-
клерозу [7]. В огляді літератури [8] роз-
глядаються роль метаболічної дисрегу-
ляції у прогресуванні атеросклерозу в
ендотеліальних клітинах, гладком’язових
клітинах судин, макрофагах та Т-лімфо-
цитах; складні метаболічні перехресні
взаємодії між цими клітинами; нові тех-
нології, які дадуть змогу з’ясувати нові
аспекти метаболізму при атеросклерозі;
нові терапевтичні стратегії.

Три статті присвячені інфламмасомі
NLRP3. Вони характеризують  кріоелект-
ронну мікроскопічну структуру внутрішнь-
оклітинного прозапального білка NLRP3

як основу для його олігомеризації та ак-
тивації до інфламмасоми [9]; ацетилу-
вання NLRP3 ацетилтрансферазою
(КАТ5) як  ключовий механізм олігомери-
зації та повної активації NLRP3 [10]; ва-
ріанти NLRP3, які спричиняють періодич-
ний синдром, асоційований з кріопіри-
ном (CAPS), як такі, що утворюють кон-
ститутивно активну інфламмасому. що
призводить до імунометаболічного обме-
ження продукції IL-1в [11].

Статті з ревматоїдного артриту роз-
кривають взаємозв’язок активності тиро-
зинкіназ Axl/MerTK з особливостями си-
новіальних клітин, стадією захворювання
та лікуванням [12]; утворення фібробла-
стами CD200+ мезенхімальної мережі,
яка сприяє вирішенню запалення [13].

Праці з псоріазу показують регуля-
цію інгібітором в-субодиніцікінази ядер-
ного фактора каппа-B (IKK2) диференц-
іювання тканинних Т-регуляторних
клітин, на той час як надмірна активність
IKK2 веде до акумуляції Тregs, запален-
ня шкіри та системної запальної відповіді
[14]; еволюцію запальних станів фіброб-
ластів, спрямовану на блокування IL-23,
як ключову подію для зникнення псоріа-
зу [15].

Роботи з виразкового коліту при-
свячені механізмам захисту епітеліальних
клітин кишечнику від некроптозу шляхом
націлювання на пуринорецептор P2Y14R
[16]; механізмам пригнічення запалення
кишечника протеїном D2, що містить
домен EF (EFHD2) [17].

Статті з вікового запалення стосу-
ються ролі ендолізосомної системи в
механізмах інгібування кінази S6 (S6K),
що знижує вікове запалення та збільшує
тривалість життя [18]; механізму проти-
запального значення мітофагії під час
старіння [19].

Праці з дегенерації міжхребцевих
дисків характеризують сергліцин, що ви-
діляється клітинами пульпозного ядра на
пізній стадії, як біомаркер дегенерації
[20]; встановлюють механізм посилення
дегенерації міжхребцевого диска кільце-
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вою РНК CircEYA3 [21].

Низка публікацій, по одній, сто-
сується LGI при інших захворюваннях,
процесах та станах (див. табл. 3), таких
як регенерація серця [22], дилатаційна
кардіоміопатія [23], ідіопатичний легене-
вий фіброз [24], подагра [25], замороже-
не плече [26], ендометріоз [27], офталь-
мопатія Грейвса [28], хронічна спонтан-
на кропив’янка {29], гнійний гідраденіт
[30], подоконіоз [31], VEXAS-синдром
[32], хвороби пародонту [33].

Ціла низка праць присвячена меха-
нізмам LGI як патологічного процесу, та-
ким як некроптоз [34], зміни кишкового
імунітету [35], RIPK1-залежне та неза-
лежне запалення [36], стан імунорегуля-
торних механізмів стовбурових клітин
Лейдіга [37], перепрограмування макро-
фагів [38], механізми протизапальної дії
IL-10 [39], стан регуляторних Т-клітин
вісцеральної жирової тканини [40], роль
еозинофілів у змінах гомеостазу кісток
[41], значення мітохондріального ендо-
симбіозу в патогенезі запальних захво-
рювань [42], роль оборотного ацетилу-
вання мікротрубочок у макрофагах у ме-
ханізмах запальної відповіді [43], систем-
на запальна відповідь у новонароджених
[44].

Стаття з клініки LGI становить со-
бою огляд літератури, у якому увага зо-
середжена на клінічних проявах гніздо-
вої алопеції, які можуть варіюватися від
часткового випадіння волосся на шкірі
голови до повної втрати всього волосся
на тілі [45].

Дві статті з методів дослідження,
діагностики та прогнозу LGI стосуються
методу оцінки необхідного хірургічного
розширення моделюючої остеотомії при
медикаментозному остеонекрозі щелепи
[46] та методу прогнозу запалення та
виживання при раку на підставі врахуван-
ня варіантів природної реакції макро-
фагів на ліпополісахариди [47].

П’ять статей з лікування та проф-
ілактики LGI демонструють  ефективність
очищеного антитіла CCR3 (проти CD193)

на моделях алергічного риніту [48], мож-
ливість таргетної терапії внутрішньоклі-
тинними гелеподібними макрофагами на
моделях запальних захворювань [49],
ефективність активного інгредієнта вод-
ної рослини Nuphar lutea, 6,6'-дигідрок-
ситіобінуфаридину, на моделі хронічної
хвороби нирок [50], клінічні результати
припинення прийому indigo naturalis при
виразковому коліті [51], можливість ви-
користання та механізми дії 5-аміносал-
іцилової кислоти (яка застосовується як
протизапальний засіб при виразковому
коліті) при остеоартриті [52].

Становить інтерес порівняння роз-
поділу статей портфоліо Nature з таким
«Новини запалення» [2] за конкретною
тематикою, однак, як випливає з вищес-
казаного, воно буде коректнішим, якщо
порівнювати розподіл публікацій розділу
«Новини та коментарі» (а не «Останні
дослідження та огляди») портфоліо
Nature, аналіз яких і складає перспекти-
ви наших подальших досліджень.

Висновки

1. Зі 100 найбільш релевантних статей
розділу «Останні дослідження та ог-
ляди» портфоліо Nature 58 опубліко-
вано в поточному році, 17 – у 2023
році, решта – у попередні роки гли-
биною до 2010 року.

2. Найбільше статей опубліковано в
журналах «Nature Communications» –
43, «Nature Reviews Disease Primers»
– 19 та «Scientific Reports» – 9, реш-
та – в інших виданнях.

3. Серед статей, оглядів – 24, оригі-
нальних досліджень (Research) – 76.
86 статей займають перші сторінки
номерів журналів, що підтверджує їх
релевантність. 24 статті стосуються
гострого запалення, 6 статей – ков-
іду-19,  60 – хронічного запалення,
10 – іншого.

4. З 50 перших статей з LGI, взятих для
подальшого аналізу, переважна
кількість праць (40) стосувалася його
патогенезу, 5 – лікування та проф-
ілактики, по 2 – етіології та методів
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дослідження, діагностики та прогно-
зу, одна – клініки.

5. Зі статей з патогенезу найбільше (4)
стосуються атеросклерозу, 3 –
інфламмасоми NLRP3, по 2 – ревма-
тоїдного артриту, псоріазу, виразко-
вого коліту, вікового запалення, де-
генерації міжхребцевих дисків, реш-
та, по одній, – низки інших захворю-
вань, процесів та станів, а також
механізмів LGI як патологічного про-
цесу.

Перспективи подальших дослід-

жень – аналіз публікацій розділу «Нови-
ни та коментарі» портфоліо Nature.

Автор декларує відсутність кон-

флікту інтересів
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