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Актуальність. Цукровий діабет є гетерогенним захворюванням, що визначається генетичними, епігенетичними 
та екологічними факторами ризику, що тісно взаємодіють один з одним. Генетичні фактори впливають на 
прогресування діабетичної ретинопатії (ДР), що спричиняє порушення регуляції пов'язаних епігенетичних 
механізмів, у тому числі утворення некодуючих РНК, що призводе до змін в експресії генів, які залучені до 
патогенезу ДР.

Ціль: встановити значення мікроРНК у розвитку та прогресуванні діабетичної ретинопатії.
Матеріали та методи. Було проведено систематичний пошук наукової літератури для виявлення релевантних 

досліджень, що вивчають роль мікроРНК при ДР. Стратегія пошуку була розроблена відповідно до рекомендацій 
PRISMA (2020). Було використано чотири електронні бази даних: PubMed, ScienceDirect, Scopus та Web of Science Core 
Collection. Пошукові терміни включали «microRNA», «diabetic retinopathy».

Результати. МікроРНК беруть безпосередню участь у патогенезі цукрового діабету та ДР і впливають на кілька 
мішеней, що може дати стратегічну перевагу при формулюванні терапевтичних підходів, враховуючи потенціал 
одночасної модуляції експресії кількох генів. Серед інших, порушення регуляції мікроРНК-146а та мікроР-146a-5p 
може відігравати важливу роль у виникненні та розвитку ускладнень ДР.

Висновки. Незважаючи на велику кількість наукових праць, що пояснюють участь мікро-РНК у розвитку 
ДР, їх специфічні механізми та молекули-мішені залишаються невивченими, що диктує необхідність проведення 
подальших досліджень основних сигнальних шляхів та молекулярних механізмів участі мікроРНК у розвитку та 
прогресуванні ДР.

Ключові слова: діабетична ретинопатія; Цукровий діабет 2 типу; МікроРНК; Регуляція експресії генів; 
Молекулярні біомаркери; Патогенез ретинальних захворювань; Прогресування захворювання.
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Актуальність. Незважаючи на те, що 
цукровий діабет 1 типу (ЦД1) та цукровий 
діабет 2 типу (ЦД2) мають різну етіологію, 
обидва типи діабету супроводжуються 
розвитком макро- та мікросудинних 
ускладнень у великої кількості пацієнтів. Серед 
таких грізних інвалідизуючих ускладнень, як 
серцево-судинні порушення, хронічна хвороба 
нирок, полінейропатія одну з провідних 
позицій займає діабетична ретинопатія (ДР). В 
середньому у 99% хворих на ЦД1 і у 60% хворих 
на ЦД2 протягом 20 років розвивається ДР в 
тій чи іншого ступеня тяжкості [1].

Незважаючи на всі зусилля зі зниження 
порушень зору, поширеність ДР зростає 
(загальна поширеність у 1990 р. – 0,03%, у 
2015 р. – 0,04%), водночас поширеність всіх 
інших причин порушень зору знижується, що 
пояснюється передбачуваними глобальними 
демографічними змінами: збільшенням 
кількості людей з діабетом на 24,8% (у період 
з 2019 по 2030 рр.), збільшенням чисельності 
населення на 10,7% (у 2019 році – 7,71 млрд., 
прогноз на 2030 рік – 8,54 млрд.), збільшенням 
тривалості життя людей на 13,1% (очікувана 
тривалість життя: у 2019 році – 64,2 року, 
прогноз на 2030 рік – 72,6 року), збільшення 
старіння населення у віці 65+ років (у 2019 
році – 9,1%, прогноз на 2030 рік – 11,7%) [2, 3].

За даними Міжнародної ради офтальмологів, 
ДР поділяють на непроліферативну (НПДР) та 
проліферативну (ПДР). Їх розвиток має шість 
послідовних стадій: НПДР, що включає стадію 
I: мікроангіоми та невеликі точкові кровотечі, 
стадію II: тверді ексудати і стадію III: ватно-
подібні м'які ексудати; ПДР, що включає 
стадію IV: неоваскуляризація, крововилив у 
склоподібне тіло, стадію V: фіброваскулярну 
проліферацію, організацію склоподібного тіла 
і стадію VI: відшарування сітківки та подальшу 
сліпоту, викликану розтягуванням сітківки [4].

ЦД2 є гетерогенним захворюванням, що 
визначається генетичними, епігенетичними 
та екологічними факторами ризику, що тісно 
взаємодіють один з одним [5, 6]. Незважаючи 
на численні дослідження, молекулярні 
аспекти механізмів патогенезу захворювання 
залишаються невивченими [7].

Генетичні фактори впливають на 
прогресування ДР, що спричиняє порушення 
регуляції пов'язаних епігенетичних механізмів 
(метилювання ДНК, посттранскрипційна 
модифікація гістонів у хроматині, утворення 
некодуючих РНК), що разом призводить до 
змін в експресії різних генів, які залучені до 
патогенезу ДР [8, 9]. 

На генетичні фактори припадає від 25% 
до 50% ризику розвитку ДР, при цьому дані 
досліджень значущих асоціацій між різними 
поліморфізмами та ДР суперечливі через 
складність багатофакторних, полігенних 
та екологічних впливів на розвиток 
захворювання, що ускладнює проведення 
генетичних досліджень [10].

Ціль: встановити значення мікроРНК 
у розвитку та прогресуванні діабетичної 
ретинопатії.

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Було проведено систематичний пошук 
наукової літератури для виявлення 
релевантних досліджень, що вивчають роль 
мікроРНК при ДР. Стратегія пошуку була 
розроблена відповідно до рекомендацій 
PRISMA 2020 [11]. Було використано чотири 
електронні бази даних: PubMed, ScienceDi-
rect, Scopus та Web of Science Core Collection. 
Пошукові терміни включали «microRNA», 
«diabetic retinopathy». Пошук був обмежений 
англомовними публікаціями, в першу чергу 
мета-аналізами, аналітичними оглядами та 
оригінальними дослідницькими статтями з 
акцентом на нещодавню літературу (протягом 
останніх 10-15 років), не виключаючи при 
цьому фундаментальні старі роботи. Процес 
відбору проводився у два етапи. На першому 
етапі назви та анотації всіх знайдених 
документів були незалежно перевірені двома 
дослідниками для оцінки їх відповідності 
досліджуваному питанню. Для аналізу було 
відібрано 650 джерел з глибиною пошуку до 
2009 року (521 публікація 2020-2025 рр.). На 
наступному етапі були знайдені повні тексти 
потенційно придатних статей, які незалежно 
оцінювалися. Статті були включені, якщо вони 



ISSN 2664-472X. e ISSN 2664-4738. Medical science of Ukraine / Медична наука України, 2025, Vol. 21, № 4126

Кир’ян Є.П.

безпосередньо досліджували роль сигналізації 
TGF-β у патогенезі ДН і були опубліковані в 
рецензованих журналах, що індексуються в 
Scopus та/або Web of Science.

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

При обох типах ЦД факторами ризику 
розвитку та прогресування ДР вважаються 
тривалість ЦД, недостатній контроль глікемії, 
системна гіпертензія, дисліпідемія, ожиріння, 
жіноча стать, вагітність, підвищені рівні азоту, 
сечовини, гіперкальціємія, підвищена жорсткість 
аорти та генетичні фактори [12]. Хоча в деяких 
дослідженнях і встановлені залежності між цими 
факторами та виникненням чи обтяженням ДР, 
зараз наявність прямих кореляційних зв'язків 
залишається вельми спірною та потребує 
подальших досліджень [13]. Існує припущення, 
що запалення, генетичні фактори та несприятливі 
впливи навколишнього середовища також 
можуть потенційно відігравати важливу роль 
у виникненні ДР у людей з метаболічним 
синдромом задовго до виявлення у них стійкої 
гіперглікемії [14].

За сучасними даними, найбільш важливі 
гени, пов'язані з ДР, розташовані на хромосомах 
1-22 (за винятком хромосом 5, 8, 11, 12, 14, 
18, 21, X/Y), а найбільша кількість генів, 
пов'язаних з розвитком ДР, локалізуються на 
хромосомах 1 (SELP, MTHFR, NVL, CRP) та 7 
(IL-6, eNOS, AR, PAI-1), при цьому більшість 
досліджень взаємозв'язку між розвитком ДР 
та поліморфізмами генів зосереджено на генах 
VEGF (хромосома 6), ACE (хромосома 17) та 
APOE (хромосома 19) [15]. 

В іншому дослідженні виявлено гени з 
найбільш вираженими змінами експресії 
– ADAMTS4 (металопептидаз ADAM з 
тромбоспондином типу 1, мотив 4), CCND1 
(циклін D1), FZD7 (рецептор класу Frizzled 7) 
та RGS5 (регулятор сигналізації G-білка 5), при 
цьому автори стверджують, що хоча збільшення 
експресії вважається ключовим фактором ДР, а ні 
VEGFA, а ні VEGFB не демонструють підвищення 
при прогресуванні захворювання [9].

Найбільш суттєвий внесок у схильність до 
ЦД2 вносять поліморфізми таких генів, як GCLM, 

GSS, GGT1, GGT7, GSTM1, GSTT1, GSTP1, GPX2, 
RAC1, CYBA, CYBB і NCF2, вплив поліморфізму 
кожного з цих генів на окислювально-відновний 
гомеостаз і, відповідно, ризик ЦД2 та його 
ускладнень може істотно відрізнятися в різних 
популяціях, що обумовлено міжпопуляційними 
відмінностями в частотах мінорних алелів і 
нерівновагою зі зчеплення між поліморфізмами 
[16, 17]. Багато аспектів взаємовпливу 
генетичних варіантів, окислювального стресу 
та антиоксидантних систем при ЦД та його 
ускладнення також залишаються невивченими 
[18].

Приблизно 10%-30% всіх людських генів 
схильні до регуляторного впливу мікроРНК [19]. 
Незважаючи на те, що кількість досліджених 
мікроРНК невелика, вони здатні ефективно 
впливати на численні гени, і, навпаки, один 
цільовий ген може взаємодіяти в кооперації 
з декількома мікроРНК [19]. П'ять мікроРНК 
(МіР-148b-3p, miR17-5p, miR224-5p, miR30a-3p і 
miR30a-5p) були ідентифіковані як асоційовані 
з ДР, вони демонстрували збагачення своїх 
передбачуваних мішеней генами, пов'язаними з 
цим захворюванням, значне негативне зрушення 
в кореляції з генами-мішенями [9].

МікроРНК – клас некодуючих одноланцю-
гових молекул РНК довжиною від 17 до 24 
нуклеотидів, що кодуються ендогенними генами, 
модулюють експресію генів за допомогою участі 
в механізмах транскрипції та посттранскрипції 
генів-мішеней, вони можуть регулювати 
практично всі клітинні процеси та процеси 
розвитку, в тому числі імунні реакції та запалення, 
є значущими факторами в епігенетичній 
регуляції генів, що мають вирішальне значення 
для секреції інсуліну та функції β-клітин [20, 21]. 

Численні дослідження показали, що 
аберрантно експресовані мікро-РНК 
контролюють синтез інсуліну і гомеостаз 
глюкози, регулюють рівень цитокінів, беруть 
участь в імунній відповіді, зростанні та 
диференціювання клітин, відіграють ключову 
роль у патогенезі мікросудинних ускладнень ЦД 
[22].

МікроРНК регулюють процеси метаболізму, 
запалення, ангіогенезу, зміни в циркулюючих 
або ретинальних мікроРНК, що корелює з 
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прогресуванням діабетичних захворювань 
очей, у зв'язку з чим вони були запропоновані 
як біомаркери хронічних захворювань, 
пов'язаних з діабетом, включаючи ДР [22, 23]. 

За сучасними даними, мікроРНК, серед 
яких has-let-7a-5p, has-miR-novel-chr5_15976 
та has-miR-28-3p, has-miR-195, has-miR-20a-5, 
has-miR- 20b-5, has-miR-451a та інші, можуть 
використовуватися як потенційні біомаркери 
для стратифікації ДР на всіх її стадіях [24]. 
При цьому деякі автори стверджують, що, 
хоча пов'язані з ЦД зміни мікроРНК чітко 
демонструють кореляцію між ними та 
прогресуванням ДР, лише деякі мікроРНК 
безпосередньо сприяють патогенезу ДР 
[23]. Найбільш значущі в етіопатогенезі ДР 
мікроРНК представлені таблиці 1.

Сучасні дані показують, що циркулюючі 
мікроРНК, які позитивно пов'язані 
з прогресуванням ДР, включають 
мікроРНК-21, мікроРНК-15а, мікроРНК-155 
та мікроРНК-122, тоді як мікроРНК -17-3p, 
мікроРНК-126, мікроРНК-423, мікроРНК-200b 
та мікроРНК-20b прогресивно зменшуються 
в міру розвитку ПДР [25]. У міру збільшення 
тяжкості ДР у пацієнтів з ЦД2 сироваткова 
мікроРНК-221 прогресивно активується і 
має найвищу діагностичну ефективність у 
порівнянні з ангіотензином II або VEGF [26]. 

МікроРНК що циркулюють, зв'язуючись 
з іншими молекулами, можуть мігрувати 
за межі клітин і потрапляти в кровообіг 
[27]. Близько 10% циркулюючих мікроРНК 
потрапляють у кровотік через екзосоми, 
більшість інших утворюють комплекси з РНК-
зв'язуючими білками, такими як Ago2, NPM1 
(ядерний фосфопротеїн 1) та ліпопротеїн 
високої щільності (ЛПВЩ) [28]. Ці мікроРНК 
можуть бути стабільно присутніми в рідинах 
організму, легко доступні, специфічні для 
захворювань і чутливі до невеликих змін, 
що робить їх ідеальними діагностичними, 
моніторинговими та прогностичними 
біомаркерами для низки захворювань, у тому 
числі ЦД і ДР [24, 29].

Численні дослідження показали, що 
мікроРНК діють як фундаментальна 
сполучна ланка між поляризацією 

макрофагів і пошкодженням тканин, вони 
є ключовими регуляторами поляризації 
макрофагів від прозапального фенотипу М1 
до протизапального М2, тісно пов'язаних 
із запаленням, за допомогою регуляції 
транскрипційних факторів [30]. Так, доведено, 
що мікроРНК-23a сприяє поляризації 
макрофагів до фенотипу M2 шляхом 
прямого пригнічення передачі сигналів Toll-
подібного рецептора (TLR) та інтерферону 
(IFN); мікроРНК-27-3p регулює вироблення 
прозапальних цитокінів в альвеолярних 
макрофагах шляхом впливу на рецептор-γ, 
що активується проліфератором пероксисом 
(PPAR-γ) міР-211 модулює поляризацію 
макрофагів M1 за допомогою перетворювача 
сигналу та активатора транскрипції 1 (STAT3) 
та супресора передачі сигналів цитокінів 1 
(SOCS1); мікроРНК-155 може модулювати 
поляризацію макрофагів M1 шляхами JNK, 
Akt і STAT6 [31]. 

МікроРНК відіграють ключову роль в 
епігенетичній взаємодії між запаленням і 
функцією β-клітин, що є критичним аспектом у 
патогенезі ЦД2, дерегуляція таких специфічних 
мікроРНК, як мікроР-126 та мікроР-146а, 
рівень яких помітно знижується у пацієнтів із 
ЦД2, є яскравим тому підтвердженням [32]. В 
людини мікроРНК-146a кодується геном MI-
R146A, розташованим на хромосомі 5q33.3; у 
моноцитах кодується локусом гена LOC285628, 
розташованим на хромосомі 5. Зміна рівнів 
експресії цих мікроРНК пояснюється 
такими епігенетичними модифікаціями, як 
метилювання ДНК та модифікації гістонів, що 
впливають на транскрипцію та стабільність 
генів мікроРНК [33]. 

Декілька досліджень довели, що рівень міР-
146a пов'язаний з поширеністю ЦД2 та його 
ускладнень [34]. Так, у крові пацієнтів із ЦД2 
констатовано зниження рівня мікроРНК-
146а, що корелює з посиленням запалення 
[23]. МікроРНК-146а реагує на стимуляцію 
ліпополісахаридами, її активація залежить 
від NF-κB, а підвищений рівень її експресії 
шкодить IL-1R/TLR-опосередкованій 
активації NF-κB, що також сприяє підтримці 
запалення в сітківці [35]. Передбачувана 
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функція мікроРНК-146a заснована на цьому 
шляху: її підвищення шляхом сигналізації 
NF-κB провокує її на пряме зниження 
регуляції її цільових генів, таких як фактор 
6, асоційований з TNF рецептором (TRAF6), 
і кіназа 1, асоційована з рецептором IL-1 
(IRAK1), що призводить до послаблення або 
припинення надмірної запальної реакції через 
негативну петлю зворотного зв'язку [36].

У експериментальних тварин із 
стрептозотоциніндукованим діабетом 
внутрішньоочна ін'єкція мікроРНК-146a 
пригнічує викликане ЦД збільшення 
прозапальної молекули міжклітинної 
адгезії 1 (ICAM1), пом'якшує пошкодження 
світлочутливості сітківки та цілісності 
мікросудинних судин; їх надекспресія також 
пригнічує запальну реакцію в ендотеліальних 
клітинах сітківки шляхом придушення 
експресії TLR4, фосфорильованого NF-ĸB 
і TNF-α та блокування подальшої передачі 
сигналів TLR4 [37]. 

Білок Roundabout 4 (ROBO4), основний 
компонент ангіогенезу, і HIF-1α також є 
мішенями для мікроРНК-146a – зниження 
рівня miR-146a може призвести до зниження 
виживання клітин, підвищення проникності 
та підвищення рухливості клітин у патогенезі 
ДР [38].

МікроРНК-146a, діючи як регулятор 
NF-κB та Nrf2, може інгібувати процеси 
запалення, опосередкованого NF-κB, шляхом 
придушення експресії його цільових генів, 
таких як IRAK1 та TRAF6. Так, доведено, що 
у експериментальних тварин, позбавлених 
гена мікроРНК-146а, розвиваються запальні 
захворювання, а активність мікроРНК-146а як 
молекулярного гальма відіграє важливу роль 
в інгібуванні запалення за рахунок прямого 
впливу на зниження вироблення запальних 
цитокінів у макрофагах [39]. Також є дані 
про те, що мікроРНК-146а беруть участь у 
передачі сигналів ErbB, резистентності до 
інгібіторів тирозинкінази EGFR, сигнальному 
шляху MAPK, ендокринної резистентності, 
модулюванні сигналів Toll-подібних 
рецепторів, передачі сигналів TNF, сигнальному 
шляху NF-kB спільно з мікроРНК-155, 

мікроРНК-125b та мікроРНК-150 та іншими 
РНК беруть участь у процесах цитокінової 
відповіді, активності вродженої імунної 
системи, у різних ускладненнях ЦД [8].

В експерименті мікроРНК146a/NAP-
DH оксидаза 4 знижує генерацію АФК та 
запалення у моделі діабетичної нефропатії, 
що має, як відомо, загальні патогенетичні 
механізми з ДР [40]. У недавній роботі також 
згадується про те, що мікроРНК-146a значно 
знижує експресію в мононуклеарних клітинах 
периферичної крові, експресія мікроРНК-146a 
негативно корелює з HbA1C, мРНК TRAF6, 
TNF, IL-6 та інсулінорезистентністю, нижча 
експресія мікроРНК-146a впливає на поганий 
глікемічний контроль, інсулінорезистентність 
[41]. 

Сучасні дані говорять про те, що зниження 
мікроРНК-146a при інсулінорезистентності 
і ДР може бути пов'язане зі змінами в 
експресії генів, що беруть участь у запаленні, 
окислювальному стресі, метаболізмі глюкози 
і ліпідів, що дозволяє вважати цю мікроРНК 
важливим індикатором в прогнозуванні 
ускладнень [42]. 

Незважаючи на те, що в сучасних 
дослідженнях часто повідомляється про 
дерегуляцію мікроРНК-146a у пацієнтів з ЦД2, 
відомості все ж суперечливі [36]. Дослідження 
підтверджують той факт, що гени IRAK1, 
TRAF6, NUMB та STX3 є прямими мішенями 
мікроРНК-146 при ЦД [43]. У людей ген 
IRAK1 кодує інтерлейкін-1-зв'язану кіназу 1 
– маркер старіння ендотеліальних клітин, що 
характеризується придбанням асоційованого зі 
старінням секреторного фенотипу запального 
механізму старіння [44].

МікроРНК-146a-5p діє як негативний 
регулятор сигналізації NF-κB, запобігаючи 
гіперсекреції прозапальних цитокінів або 
хемокінів. Збільшення експресії мікроРНК-
146a-5p шляхом інгібування сигнальних шляхів 
NF-κB покращує ендотеліальну функцію 
та запобігає прогресуванню діабетичних 
ускладнень [45]. Нещодавнє дослідження 
показало, що підвищені рівні ретинол-
зв'язуючого білка 4 (RBP4) у плазмі крові були 
пов'язані з ДР у китайських пацієнтів із ЦД2, 



ISSN 2664-472X. e ISSN 2664-4738. Medical science of Ukraine / Медична наука України, 2025, Vol. 21, № 4132

Кир’ян Є.П.

а надекспресія miR-146a-5p може обмежувати 
експресію цього білка каскадним шляхом [46]. 
У цій же популяції було виявлено також, що 
поліморфізми rs1800896 в гені IL-10, rs2010963 
в гені VEGFA і rs2070600 в гені RAGE пов'язані 
з ризиком ПДР, при цьому, на думку авторів, 
поліморфізм rs291016 в гене мікроРНК-146a 
може не бути зв’язаним з ДР [47]. 

Активність мікроРНК-146a-5p пов'язана 
з регуляцією запалення та старіння, у людей 
мікроРНК-146a-5p в основному експресується 
в ендотеліальних клітинах та лейкоцитах 
та інгібує запалення за рахунок зниження 
експресії NF-κB (експресія мікроРНК-
146a-5р залежить від активації шляху NF-
κB), збільшення мікроРНК-146a-5p інгібує 
запалення та окислювальний стрес, а також 
послаблює ускладнення діабету [44].

Існують докази того, що нейрозапальні 
механізми при хворобі Альцгеймера 
аналогічні механізмам ДР, переважно НПДР 
[48, 49]. Нейрозапалення є однією з ознак 
нейродегенеративних захворювань, у тому 
числі хвороби Альцгеймера, а мікроРНК-146a-
5p є її раннім та поширеним патологічним 
біомаркером і може бути ключовим медіатором 
пов'язаного з різними запальними процесами 
імунної відповіді [49]. 

Як відомо, нейродегенерація є раннім 
симптомом розвитку ДР при ЦД, що дозволяє 
передбачити пряму участь мікроРНК-146a-5p у 
формуванні цього захворювання. Встановлено, 
що у пацієнтів з ДР рівні мікроРНК-146a-5p 
у крові знижені, що може бути використане 
як новий біологічний маркер для ранньої 
ідентифікації ДР [50]. У недавній роботі, що 
описує вплив РНК на нейродегенеративні 
процеси, було доведено, що мікроРНК-146b-5p 
має високий вміст у нейронах людського мозку 
та імунних клітинах, при бронхіальній астмі 
підвищення мікроРНК-146a-5p призводить 
до зниження експресії IRAK-1 та подвоєння 
астроцитів [51]. Порушення в системі імунної 
відповіді та міжклітинних взаємодій, що 
беруть участь як у ДР, так і в бронхіальній астмі, 
може сприяти хронічному запаленню, втраті 
нейронів та дегенерації капілярів; виявлено 
також загальні гени ризику бронхіальної астми 

і ДР (OARD1, NFYA, TREM1), що дозволяє 
припустити потенційний зв'язок між цими 
двома захворюваннями [49].

ВИСНОВКИ

1.	 Безліч РНК беруть безпосередню участь у 
патогенезі ЦД та ДР, мікроРНК впливають 
на кілька мішеней, що може дати стратегічну 
перевагу при формулюванні терапевтичних 
підходів, враховуючи потенціал одночасної 
модуляції експресії кількох генів. 

2.	 Порушення регуляції мікроРНК-146а та 
мікроР-146a-5p може відігравати важливу 
роль у виникненні та розвитку ускладнень 
ЦД, проте залишається багато нез'ясованих 
аспектів участі цих мікроРНК у патогенезі 
ДР при ЦД2. 

3.	 Незважаючи на велику кількість наукових 
праць, що пояснюють участь мікро-РНК 
у розвитку ДР, їх специфічні механізми 
та молекули-мішені залишаються 
невивченими, що диктує необхідність 
проведення подальших досліджень 
основних сигнальних шляхів та 
молекулярних механізмів участі мікроРНК 
у розвитку та прогресуванні ДР.

Відмова від відповідальності. Автор 
заявляє, що висловлені у поданій статті думки 
є його власними, а не офіційними позиціями 
установи.

Конфлікт інтересів. Автор цього рукопису 
підтверджує, що під час написання рукопису 
не було конфлікту інтересів. 

Джерела фінансування. Дослідження було 
виконано без зовнішнього фінансування.
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