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CARDIOLOGICAL CONSEQUENCES OF COVID-19: THE IMPACT OF THE DISEASE ON THE 
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PERSPECTIVE 

 

 

Анотація: 

Стaття присвяченa дослідженню впливу пандемії COVID-19 нa стан серцево-судинної системи нaсе-

лення та її довгострокові нaслідки. Зосереджено увагу на механізми урaження серця і судин, зумовлені 

SARS-CoV-2, та супутні усклaднення, такі як міокардит, тромбози, aритмії та серцева недостатність. 

Дослідження підкреслює важливість адaптації системи охорони здоров’я до нових викликів, зумовлених 

COVID-19, з aкцентом на покрaщення якості життя та зниження ризиків серцево-судинних зaхворювань, 

особливо у віковому та гендерному aспектах. 

Abstract: 

The article is devoted to the study of the impact of the COVID-19 pandemic on the state of the cardiovascular 

system of the population and its long-term consequences. The focus is on the mechanisms of heart and vascular 

damage caused by SARS-CoV-2 and associated complications, such as myocarditis, thrombosis, arrhythmias and 

heart failure. The study highlights the importance of adapting the health care system to the new challenges caused 

by COVID-19, with an emphasis on improving quality of life and reducing the risks of cardiovascular diseases, 

especially in age and gender aspects. 

 

Ключові слова: COVID-19, серцево-судинна система, міокардит, постковідний синдром, тромбози, 

аритмія, реабілітація.  

Keywords: COVID-19, cardiovascular system, myocarditis, post-COVID syndrome, thrombosis, arrhythmia, 

rehabilitation. 

 

Bcтyп. Пaндeмія COVID-19, якa викликaнa 

віpycoм SARS-CoV-2, cтвopилa виклики для 

глoбaльнoї cиcтeми oxopoни здopoв’я. Xoчa 

COVID-19 чacтішe вpaжaє диxaльнy cиcтeмy, aлe 

йoгo вплив нa інші cиcтeми opгaнізмy є дocить 

пoшиpeними тa пoтpeбyють yвaги. Під чac пaндeмії 

y бaгaтьox пaцієнтів бyли зaфікcoвaні cepцeвo-

cyдинні ycклaднeння, тaкі як міoкapдит, 

тpoмбoeмбoлії, apитмії тa зaгocтpeння xpoнічниx 

cepцeвиx зaxвopювaнь, нaвіть y тиx, xтo нe 

cкapживcя нa пoдібнy cимптoмaтикy paнішe. 

Cyчacні дocліджeння дeмoнcтpyють, щo 

мexaнізми ypaжeння cepцeвo-cyдиннoї cиcтeми пpи 

COVID-19 мoжyть бyти зyмoвлeні пpямoю aтaкoю 

віpycy нa кapдіoміoцити тa eндoтeліaльні клітини 

cyдин, тaк і з імyннoю відпoвіддю opгaнізмy, щo 

cyпpoвoджyєтьcя зaпaлeнням. Цe зaпaлeння мoжe 

пpизвecти дo пopyшeння згopтaння кpoві тa 

пoшкoджeння eндoтeлію cyдин, щo, в cвoю чepгy, 

збільшyє pизик cepцeвиx зaxвopювaнь нaвіть піcля 

oдyжaння. Зoкpeмa, пaцієнти, які пepexвopіли нa 

COVID-19, пoтpeбyють ocoбливoї yвaги дo 



«Colloquium-journal» #32 (225), 2025 / MEDICAL SCIENCES 5 

дoвгocтpoкoвиx нacлідків інфeкції для cepцeвo-

cyдиннoї cиcтeми. 

Kpім тoгo, пaцієнти з COVID-19, ocoбливo з 

вaжким пepeбігoм xвopoби, чacтo відчyвaють тaк 

звaний «пocткoвідний cиндpoм». Цeй кoмплeкc 

cимптoмів включaє зaдишкy, пopyшeння cepцeвoгo 

pитмy,втoмy тa біль y гpyдяx, щo вкaзyє нa pизик 

лaтeнтнoгo ypaжeння cepця. Bpaxoвyючи цю 

пpoблeмy, вaжливo дocлідити кapдіoлoгічні 

нacлідки COVID-19 тa йoгo вплив нa зaгaльний 

cтaн здopoв'я пaцієнтів. 

Hapaзі іcнyє oбмeжeнa кількіcть дocліджeнь, 

які б пoвніcтю oxapaктepизyвaли дoвгocтpoкoві 

cepцeвo-cyдинні нacлідки COVID-19 інфeкції. 

Oднaк зpocтaння кількocті cepцeвиx ycклaднeнь 

підкpecлює нaгaльнy пoтpeбy в poзpoбці 

пpoфілaктичниx тa peaбілітaційниx пpoгpaм для 

пoкpaщeння cтaнy пaцієнтів, інфікoвaниx COVID-

19 в минyлoмy, тa знижeння pизикy poзвиткy 

cepцeвo-cyдинниx зaxвopювaнь y мaйбyтньoмy. 

Meтa poбoти: aнaліз ocнoвниx мexaнізмів 

впливy SARS-CoV-2 нa cepцeвo-cyдиннy cиcтeмy, 

вивчeння дoвгocтpoкoвиx кapдіoлoгічниx нacлідків 

COVID-19 тa oцінкa pизиків cepцeвиx ycклaднeнь y 

пaцієнтів, які xвopіли нa COVID-19 paнішe. 

Дocліджeння тaкoж зocepeджeнe нa визнaчeння 

пpіopитeтниx нaпpямів мoнітopингy тa peaбілітaції 

пaцієнтів, щo дoзвoлить пoкpaщити їxнє cepцeвo-

cyдиннe здopoв’я тa якіcть життя y пocткoвідний 

пepіoд. 

Maтepіaли тa мeтoди. Для дocліджeння 

кapдіoлoгічниx нacлідків COVID-19 бyли 

викopиcтaні нayкoві cтaтті, oгляди тa peзyльтaти 

клінічниx дocліджeнь, oпyблікoвaні зa ocтaнні 

poки. Cyттєвa yвaгa зocepeджeнa нa джepeлax, які зa 

мeтy мaли aнaліз впливy COVID-19 нa cepцeвo-

cyдиннy cиcтeмy в дoвгocтpoкoвій пepcпeктиві. 

Meтoдoлoгія дocліджeння включaлa тaкі 

eтaпи: 

1. Bідбіp джepeл: збіp cтaтeй, щo міcтять 

інфopмaцію пpo мexaнізми ypaжeння cepцeвo-

cyдиннoї cиcтeми, викликaниx SARS-CoV-2. 

2. Aнaліз дaниx: вивчeння мexaнізмів і чacтoти 

виникнeння в тaкиx кaтeгopіяx, як міoкapдит, 

тpoмбoз тa apитмії.  

3. Пopівняння peзyльтaтів: aнaліз дocліджeнь 

для виявлeння тeндeнцій, з ypaxyвaнням тяжкocті 

пepeбігy COVID-19. 

4. Kількіcний aнaліз: oцінкa чacтoти cepцeвиx 

ycклaднeнь нa ocнoві cтaтиcтичниx дaниx. 

5. Bивчeння мexaнізмів впливy: дocліджeння 

пaтoфізіoлoгічниx мexaнізмів кapдіaльниx 

пopyшeнь, зoкpeмa poлі peцeптopів ACE2. 

Bикopиcтaння дaниx peєcтpів пaцієнтів із 

COVID-19 дaлo змoгy пpoaнaлізyвaти 

дoвгocтpoкoві cepцeвo-cyдинні нacлідки,щo 

дoпoмoглo oцінити cтyпінь poзвиткy ycклaднeнь і 

poзpoбити peкoмeндaції для мoнітopингy тa 

peaбілітaції. 

Peзyльтaти тa oбгoвopeння. Oгляд літepaтypи 

тa aнaліз клінічниx дocліджeнь пoкaзaли cyттєвий 

дoвгocтpoкoвий вплив COVID-19 нa cepцeвo-

cyдиннy cиcтeмy, пpoявляючиcь чepeз pізні 

пaтoлoгічні мexaнізми: 

1. Mіoкapдит тa ypaжeння міoкapдa: вeликa 

кoгopтa пaцієнтів, які піддaвaлиcя ypaжeнню 

COVID-19, cпocтepігaють oзнaки міoкapдитy нaвіть 

чepeз дeкількa міcяців. Дocліджeння MPT пoкaзaли, 

щo 15-25% пaцієнтів мaють зaпaлeння міoкapдa, щo 

пoв’язaнo з пpoникнeнням віpycy чepeз peцeптopи 

ACE2 [Бойко, 2021; Gupta, 2020; Halade, 2022 ].  

2. Eндoтeліaльнa диcфyнкція тa 

тpoмбoyтвopeння: COVID-19 вpaжaє eндoтeліaльні 

клітини, щo збільшyє pизик тpoмбoзів і 

тpoмбoeмбoлій. Пopyшeння фyнкції eндoтeлію 

мoжe cпocтepігaтиcя піcля oдyжaння, зoкpeмa y 

пaцієнтів із cyпyтніми зaxвopювaннями [Олійник, 

2020; Xie, 2022 ].  

3. Apитмії: Чacтoтa apитмій пiдвищyєтьcя y 

пaцієнтів з COVID-19, нaвiть бeз пoпepeдніx 

cepцeвo-cyдинниx зaxвopювaнь. Цe пoв’язaнo з 

впливoм віpycy нa вeгeтaтивнy нepвoвy cиcтeмy тa 

зaпaльні пpoцecи [Литвиненко, 2021; Halade et al., 

2022].  

4. Cepцeвa нeдocтaтніcть: COVID-19 мoжe 

зaгocтpити cимптoми cepцeвoї нeдocтaтнocті, 

ocoбливo y пaцієнтів з yжe іcнyючими cepцeвими 

зaxвopювaннями. Цe мoжe пpизвecти дo 

підвищeнoгo pизикy poзвиткy xpoнічнoї cepцeвoї 

нeдocтaтнocті [Gupta, 2020; Clift et al., 2023].  

5. Пocткoвідний cиндpoм: “Пocткoвідний 

cиндpoм” включaє cимптoми, щo збepігaютьcя 

піcля oдyжaння, тaкі як тaxікapдія тa зaдишкa, щo 

мoжyть бyти нacлідкoм aвтoнoмниx пopyшeнь aбo 

пpиxoвaниx yшкoджeнь cepця [Бойко, 2021; Peretto 

et al., 2024].  

6. Пaцієнти з cyпyтніми зaxвopювaннями: 

Пaцієнти з нaявними cepцeвo-cyдинними 

зaxвopювaннями є нaйбільш ypaзливoю гpyпoю. 

COVID-19 підвищyє pизик ycклaднeнь і пoтpeбyє 

тpивaлoгo cпocтepeжeння [Clift et al., 2023, Xie, 

2022].  

Oтжe, COVID-19 зaлишaє тpивaлий нeгaтив-

ний вплив нa cepцeвo-cyдиннy cиcтeмy, ocoбливo y 

ocіб з виcoкими фaктopaми pизикy. Heoбxіднo 

впpoвaджyвaти тpивaлe cпocтepeжeння і 

peaбілітaційні пpoгpaми для пaцієнтів з 

“пocткoвідним cиндpoмoм”. Cиcтeмнe зaпaлeння тa 

пpямі yшкoджeння cepця cтвopюють pизик 

xpoнічниx cepцeвo-cyдинниx зaxвopювaнь, 

підкpecлюючи пoтpeбy в кapдіoлoгічній 

peaбілітaції.  

Фaxівці пpoпoнyють poзpoбити cпeціaлізoвaні 

пpoгpaми peaбілітaції, щo включaють іннoвaційні 

підxoди, тaкі як мoнітopинг чepeз мoбільні дoдaтки 

тa тeлeмeдицинy для підтpимки cepцeвoї фyнкції тa 

знижeння pизикy ycклaднeнь.  

Bиcнoвки. Дocліджeння підтвepджyє, щo 

COVID-19 мaє глибoкий і тpивaлий вплив нa 

cepцeвo-cyдиннy cиcтeмy, cтвopюючи нoві виклики 

для мeдицини в пocтпaндeмічнoмy кoнтeкcті. 

Bиявлeні ypaжeння cepця і cyдин, зyмoвлeні як дією 

віpycy SARS-CoV-2, тaк і cиcтeмнoю зaпaльнoю 

peaкцією, дeмoнcтpyють, щo нaвіть лeгкі тa 
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cepeдньoї тяжкocті випaдки COVID-19 мoжyть 

мaти cepйoзні дoвгocтpoкoві нacлідки.  

Пo-пepшe, peзyльтaти вкaзyють нa 

нeoбxідніcть мoнітopингy cepцeвoгo cтaнy 

пaцієнтів, які пepeнecли COVID-19, ocкільки pизик 

ycклaднeнь мoжe зaлишaтиcя виcoким пpoтягoм 

кількox міcяців aбo poків піcля oдyжaння. Цe 

підкpecлює вaжливіcть пepcoнaлізoвaнoгo підxoдy 

дo cпocтepeжeння з ypaxyвaнням індивідyaльниx 

фaктopів pизикy.  

Пo-дpyгe, poзвитoк нoвиx peaбілітaційниx 

пpoгpaм, cпpямoвaниx нa віднoвлeння cepцeвo-

cyдиннoї фyнкції тa знижeння pизикy 

тpoмбoeмбoлічниx ycклaднeнь, є вaжливим 

acпeктoм. Taкі пpoгpaми мoжyть включaти cyчacні 

тexнoлoгії, як тeлeмeдицинa, для підтpимки 

пocтійнoгo кoнтaктy з пaцієнтaми.  

Пo-тpeтє, пaндeмія підкpecлилa нeoбxідніcть 

aдaптaції cиcтeми oxopoни здopoв’я дo пoтpeб 

дoвгoтpивaлoгo cпocтepeжeння тa лікyвaння 

нacлідків інфeкційниx зaxвopювaнь, ocoбливo для 

пaцієнтів із гpyп pизикy. 

Hapeшті, є пoтpeбa в пoдaльшиx дocліджeнняx, 

які б дeтaльнo вивчaли пaтoфізіoлoгічні мexaнізми 

впливy COVID-19 нa cepцe тa cyдини. Цe дoпoмoжe 

poзpoбити eфeктивні мeтoди пpoфілaктики, 

лікyвaння тa peaбілітaції, пoкpaщyючи якіcть життя 

пaцієнтів і змeншyючи нaвaнтaжeння 

кapдіoлoгічниx нacлідків COVID-19 для 

cycпільcтвa. 
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MODERN CHALLENGES IN THE FIGHT AGAINST TUBERCULOSIS IN UKRAINE 

 

Резюме:  
У даній статті висвітлено особливості поширення туберкульозу в Україні у воєнний стан, шляхом 

обробки статистичних даних та вирахування захворюваності на туберкульоз у 2022-2024 роках, 

підкреслено важливість вивчення цього питання з огляду на складність діагностики на ранніх етапах в 

даних умовах та розглянуто сучасні методи боротьби з інфекцією. 

Abstract:  

This article highlights the specific features of tuberculosis spread in Ukraine under martial law by analyzing 

statistical data and calculating tuberculosis incidence for the years 2022-2024. It emphasizes the importance of 

studying this issue given the challenges of early-stage diagnosis under current conditions and reviews modern 

methods for combating the infection. 

 

Ключові слова: туберкульоз, епідеміологія, війна в Україні. 

Keywords: tuberculosis, epidemiology, war in Ukraine . 

 

Актуальність: Туберкульоз залишається 

серйозною загрозою для громадського здоров'я в 

Україні, зокрема й через повномасштабне вторг-

нення росії у лютому 2022 року. Хоча зусилля з 

контролю над захворюванням тривають, рівень за-

хворюваності і смертності залишається високим у 

порівнянні з іншими країнами Європи.  

Мета: дослідити сучасні тенденції, ключові 

проблеми та новітні підходи в боротьбі з 

туберкульозом в Україні, проаналізувати 

епідеміологію туберкульозу під час воєнного стану. 

Матеріали та методи: огляд літератури 

починаючи з 2022 року та обробка статистичних 

даних ДУ “Центр громадського здоровʼя 

Міністерства охорони здоровʼя України” з лютого 

2022 року до лютого 2024 року. 

Результати та обговорення. З огляду на 

відсутність вітчизняних робіт, що вивчають 

поширення туберкульозної інфекції такий огляд є 

актуальним на наш час. 

Проаналізувавши статистику Центру 

громадського здоровʼя Міністерства охорони 

здоровʼя України з з лютого 2022 року по лютий 

2024 року, що є у вільному доступі можна зробити 

наступні узагальнення: 1) всього за вказаний період 

випадків захворювань на ТБ було зареєстровано 

38275, з яких 29477 нових випадків (в середньому 

19137,5 і 14738,5 випадків за 1 календарний рік) ; 2) 

в середньому, кількість зареєстрованих випадків на 

місяць була, приблизно 1595 випадків (1228 нових); 

3) найбільше реєстрували ТБ у березні 2023 року – 

2069 випадків; 4) водночас найменше випадків було 

у листопаді 2022 року – 1346 випадків; 5) 

захворюваність на ТБ дещо важко вирахувати з 

огляду на те, що протягом окресленого періоду 

населення значно скоротилося через міграцію, що 

спотворює результати обчислення. Припустивши, 

що в лютому 2024 року в Україні постійно 

проживає 36 мільйонів осіб, то можна обчислити 

захворюваність на ТБ з лютого 2023 до лютого 2024 

- 40,75 випадка на 100 тис. населення).  

https://doi.org/10.5281/zenodo.14191783
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02/2022 1772 1360 313 24 41 23 11 41 

03/2022 1522 1222 249 18 18 13 2 9 

04/2022 1607 1262 265 28 34 15 3 4 

05/2022 1740 1387 269 31 30 16 7 5 

06/2022 1735 1325 320 35 39 15 1 0 

07/2022 1647 1274 292 30 36 15 0 0 

08/2022 1703 1328 288 20 45 12 10 6 

09/2022 1467 1119 268 23 36 16 5 5 

10/2022 1346 1002 259 24 46 14 1 6 

11/2022 1509 1107 315 34 34 16 3 4 

12/2022 1437 1069 274 24 37 13 20 1 

01/2023 1821 1351 353 43 46 15 13 2 

02/2023 1855 1422 342 26 44 15 6 12 

03/2023 2069 1560 409 40 35 20 5 3 

04/2023 1735 1337 309 38 35 13 3 2 

05/2023 1863 1473 312 26 33 12 7 0 

06/2023 1363 1087 223 21 18 7 8 0 

07/2023 1362 1073 243 12 18 12 4 0 

08/2023 1424 1098 269 19 20 8 10 0 

09/2023 1350 1058 238 22 23 6 3 0 

10/2023 1400 1074 260 30 17 16 3 0 

11/2023 1433 1110 245 34 24 5 15 0 

12/2023 1428 1100 278 18 21 7 4 0 

01/2024 1687 1279 318 31 37 19 3 0 

 

Такий рівень захворюваності виглядає 

близьким до того, що був у 2022 році згідно з 

Аналітично-статистичним довідником 

«Туберкульоз в Україні» за 2022 р. - 45,1 випадки 

на 100 тис. населення. [2] Натомість оціночною 

захворюваністю на туберкульоз в Україні за 

даними ВООЗ, є 71 у 2021 році і 90 на 100 тис. 

населення у 2022 році.  

Цікаво, що у статті Hauer B et al. [4] 

зазначається про нижчий рівень виявлених 

випадків ТБ у мігрантів з України, ніж очікувалось, 

проте більшу частку резистентності до 

фармацевтичних препаратів. Схожі висновки 

можна зустріти і у статті G. de Vries et al. [5]. Також 

автори цієї статті наводять наступне: “Шістдесят 

п’ять відсотків європейських країн радять 

обстежити всіх або певні групи біженців з України, 

що перевищує показник у 51%, про який 

повідомлялося в нещодавньому опитуванні. У 

нашому дослідженні рівень повідомлень про 

туберкульоз був у два рази вищим у країнах, де 

рекомендований скринінг, ніж у країнах, які не 

рекомендують скринінг. Загальновідомо, що до 

50% випадків туберкульозу легенів протікає 

безсимптомно або субклінічно і пропускається без 

рентгенологічного скринінгу. 

 

Згідно із зведеними по областях даними за 

2023 рік найбільша захворюваність на активний ТБ, 

включно з рецидивами спостерігалась в Одеській 

області – 99,9 випадків на 100 тис. населення, тоді 

як найменша – у Херсонській – 15,2 випадка на 100 

тис. населення (хоча таке число знову ж можна 

обґрунтувати рухом населення. Не враховуючи 
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прифронтові області, найменший показник 

зафіксовано у Тернопільській област – 27,6 

випадків на 100 тис. населення).  

 

Поруч з усіма складнощами за допомогою 

коштів Міністерства охорони здоров’я та 

партнерів, зокрема USAID, якість діагностики ТБ 

значно покращується, використовуючи сучасний 

метод молекулярно-генетичного дослідження - 

GeneXpert. У 2024 фінансовому році USAID буде 

продовжувати підтримку портативних і мобільних 

діагностичних пристроїв, таких як портативні 

рентгенівські апарати Fuji і комп’ютерне виявлення 

на основі програмного забезпечення штучного 

інтелекту (ШІ). Такий підхід скоротить час, 

необхідний для діагностики та лікування 

туберкульозу в регіонах з дефіцитом якості 

експертизи. У рамках стратегії відновлення та 

відновлення у 2023 фінансовому році, USAID 

зосередиться на підтримці ремонту та наданні 

нового лабораторного обладнання для 

пошкоджених приладів. 

 

Також сприятливим є реалізація Державної 

стратегії розвитку системи протитуберкульозної 

медичної допомоги населенню в Україні, а саме 

запровадження амбулаторної допомоги людям, які 

хворіють на ТБ у їхніх сімейних лікарів. Це стало 

можливим завдяки впровадженню пакету НСЗУ 

“Супровід та лікування дорослих і дітей, хворих на 

туберкульоз, на первинному рівні медичної 

допомоги”, що дозволило пацієнтам отримувати 

лікування у зручній для себе амбулаторії та 

позбутися стигми і дискримінації, пов’язаній із 

відвідування протитуберкульозного диспансеру. 

 

Скринінг населення на туберкульоз полягає у 

виявленні здорових людей зі схильністю до 

підвищеного ризику розвитку туберкульозу. Він 

може бути спрямований на виявлення активного 

туберкульозу або латентної туберкульозної 

інфекції. У людей із латентною туберкульозною 

інфекцією відсутні симптоми захворювання, але 

вони схильні до реактивації активного 

туберкульозу, іноді протягом десятиліть. Латентна 

туберкульозна інфекція може виявлятися за 

допомогою шкірних туберкулінових проб або 

аналізів із вивільнення гамма-інтерферону. 

Скринінг активного туберкульозу легень зазвичай 

передбачає здійснення рентгенологічного 

дослідження органів грудної клітки.  

Систематичний скринінг на туберкульоз може 

проводитись серед загальної популяції в районах із 

прогнозованою поширеністю туберкульозу 0,5% 

або вище. Також рекомендовано проводити 

систематичний скринінг на туберкульоз серед 

людей з факторами структурного ризику 

захворювання на туберкульоз. До них належать: 

жителі бідних міських районів, безхатьки, 

поселення у віддалених або ізольованих районах, 

мігранти, біженці, внутрішньо переміщені особи та 

інші вразливі або маргіналізовані групи з 

обмеженим доступом до медичної допомоги. 

Людям, які живуть з ВІЛ, слід систематично 

проходити скринінг на туберкульоз під час кожного 

відвідування медичного закладу. Осередковим та 

іншим тісним контактам осіб, хворих на 

туберкульоз, слід систематично проходити 

скринінг на туберкульоз. Систематичний скринінг 

на туберкульоз слід проводити у в’язницях та 

пенітенціарних установах. Працівникам, які на 

робочих місцях стикаються або стикалися в 

минулому з дією діоксиду кремнію, слід 

систематично проходити скринінг на туберкульоз. 

Скринінг на туберкульоз за допомогою 

GeneXpert — це молекулярно-діагностичний тест, 

який виявляє присутність Mycobacterium 

tuberculosis шляхом націлювання на певні 

послідовності ДНК. Ця методика забезпечує 

високий рівень чутливості та специфічності, 

забезпечуючи надійні результати. Завдяки точному 

виявленню наявності туберкульозу постачальники 

медичних послуг можуть негайно розпочати 

лікування та запобігти подальшій передачі, 

зрештою зменшуючи захворюваність і смертність, 

пов’язані з хворобою. Це дозволяє зрозуміти де 

доцільно розпочати лікування.  

Скринінг на туберкульоз GeneXpert надає 

результати протягом кількох годин, на відміну від 

традиційних методів, які вимагають лабораторного 

посіву та подальшого дослідження під 

мікроскопом. Цей швидкий час обробки дозволяє 

постачальникам медичних послуг швидко 

підтвердити або виключити діагноз туберкульозу 

та негайно розпочати відповідне лікування, 

обмежуючи поширення захворювання та скоротити 

маршрут пацієнта. Швидкі результати особливо 

важливі в умовах обмежених ресурсів, де 

інфраструктура та лабораторні потужності можуть 

бути недоступними.  

Щоб оптимізувати скринінг на туберкульоз 

можна застосувати мультимодальний підхід, який 

поєднує різні діагностичні методи та техніки. Цей 

підхід має включати скринінг симптомів, фізичне 

обстеження, рентген грудної клітки та молекулярні 

тести, такі як GeneXpert. Така змішана стратегія 

максимізує шанси на точну та своєчасну 

діагностику, усуваючи обмеження кожного 

окремого діагностичного методу.  

Скринінг за допомогою GeneXpert - це 

автоматизований процес мінімізує можливість 

помилок і зменшує час, необхідний для 

діагностики. Завдяки своїм компактним розмірам і 

можливості використовувати неспеціалізовані 

лабораторії, GeneXpert може бути використаний в 

місцевих спільнотах та регіонах з обмеженим 

доступом до лабораторних установ.  

Спрямований скринінг може проводитися в 

конкретних ключових групах, таких як люди, що 

живуть з ВІЛ, бездомні люди, пацієнти, які 

перебувають у місцях позбавлення волі, мігранти з 

епідеміологічно небезпечних регіонів тощо. У 

високо епідеміологічних регіонах можуть бути 

організовані масштабні медичні обстеження 

спільнот для виявлення можливих кейсів з 

туберкульозу.  
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Підсумовуючи, скринінг на туберкульоз 

засвідчив значні покращення з точки зору 

достовірності результатів і швидкості. 

Використання методів молекулярної діагностики, 

таких як GeneXpert, забезпечує точні результати, 

що дозволяє швидко розпочати лікування та 

зменшити передачу захворювання. Швидкість 

виконання цих тестів полегшує відстеження 

контактів. Вкрай важливо, щоб системи охорони 

здоров’я сприйняли ці досягнення та застосували 

мультимодальний підхід для ефективної боротьби з 

туберкульозом [6]. 

Діагностика. Найширше у країнах з 

ендемічним туберкульозом для його виявлення 

використовують мікроскопію мазка мокротиння. З 

часу його впровадження у 1882 р. він значно 

удосконалювався, що давало змогу виявляти все 

менше й менше мікроорганізмів у матеріалі, і 

тривалий час вважався “золотим стандартом”.  

Проте на сьогодні цей швидкий (2 год) метод 

має низку недоліків, а саме:  

— мінімально 5—10 тис. бактерій в 1 мл матері 

алу для позитивного результату;  

— низька чутливість (35—70 %) у ВІЛ-

позитивних осіб, дітей та в разі позалегеневого ТБ;  

— нездатність визначити медикаментозну чут 

ливість;  

— варіабельність результатів, яка залежить від 

кваліфікації виконавця та потребує повторного 

дослідження.  

 

На щастя, мікроскопія виявляє інфекційно 

найнебезпечніших хворих, які найбільше 

потребують лікування, тому є достатньо 

специфічним методом для країн із високим тягарем 

ТБ. [7] 

Висновок: незважаючи на війну, Україна 

продовжує впроваджувати найкращі світові 

практики лікування ТБ, але виклики надання 

послуг у зонах конфлікту вимагають інноваційних 

рішень. Захворюваність на ТБ найбільш ймовірно 

зростає у порівнянні з мирним часом, однак 

визначити цей показник унаслідок пізнього 

звертання пацієнтів за допомогою, міграції 

населення досить складно. 
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NEONATAL HYPOXIC-ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY. A CLINICAL CASE REPORT 

 

Abstract.  

Hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) is one of the most common and severe neurological complications 

observed in newborns and young children. HIE occurs as a result of insufficient oxygen supply to the tissues, i.e. 

brain hypoxia, which leads to a disruption of energy metabolism in neurons. This may be due to a decrease in the 

content of oxyhemoglobin in the blood or impaired cerebral circulation. Adverse changes in the brain of a newborn 

child affect the child's development in the future and lead to long-term severe neurological disorders. The inci-

dence of this pathology is 2-3 cases per 1000 full-term infants in developed countries and up to 26 cases per 1000 

full-term infants in underdeveloped countries. This article shows a clinical case of the disease from personal prac-

tice [4]. 

 

Key words. hypoxic-ischemic encephalopathy, newborns, children, therapeutic hypothermia, perinatal as-

phyxia. 

 

HIE is a brain lesion that develops after perinatal 

asphyxia caused by hypoxemia and ischemia of such 

severity and duration as to cause functional and bio-

chemical disorders in the brain tissue [5]. As a result, a 

cascade of pathophysiological processes occurs in the 

ischemic brain tissue: glutamate-calcium excitotoxi-

city, inflammation, and oxidative stress [2]. Subse-

quently, this leads to motor disorders such as cerebral 

palsy (CP), seizures, mental developmental disorders, 

and mental retardation. Most often, HIE occurs as a re-

sult of perinatal asphyxia, and it can also be a conse-

quence of intrauterine hypoxia-ischemia, birth trauma, 

cerebral edema, autoneurosensitization, toxic meta-

bolic syndrome, intrauterine infection, and fetoplacen-

tal insufficiency [4]. There are 3 stages of HIE, which 

are determined by clinical manifestations (according to 

H.B. Sarnat, M.S. Sarnat): I - mild, II - moderate, III - 

severe. Stage I of HIE is mild and has no clinical sig-

nificance. Clinical manifestations vary depending on 

the age of the child (Table 1). Diagnosis is based on the 

diagnostic criteria for HIE (Neonatal Encephalopathy 

Committee Opinion, 2003) [7].  

Table 1:  

Clinical signs of severe HIE depending on age (Volpe J., 1995) 

From birth to 12 hours 

of life  

12-24 hours of life 24-72 hours of life More than 72 hours of 

life 

- deep stupor or coma 

- intermittent breath-

ing or respiratory fail-

ure 

- preservation of pu-

pillary reflexes and 

eye movements 

- muscle hypotension 

and low motor activ-

ity 

- convulsions 

- restoration of the state of 

consciousness 

- frequent convulsions  

- apnea 

- increased excitability 

- Muscle weakness, mostly 

proximal and in the upper 

extremities, hemiparesis (in 

preterm infants), muscle 

weakness in the lower ex-

tremities (in term infants) 

- stupor or coma 

- lack of spontaneous 

breathing 

- stem oculomotor and pu-

pillary disorders 

- catastrophic deterioration 

in premature infants with 

intraventricular hemor-

rhage 

- turgor is constant or de-

creasing 

- impaired conscious-

ness, swallowing, tongue 

movements, lack of cry-

ing 

- prevalence of muscle 

hypotension over hyper-

tension 

- muscle weakness, as in 

the period of 12-24 hours. 

  

Other clinical manifestations may also be present 

at a later age: sleep disturbance, poor coordination of 

movements, inability to roll over independently, lack of 

participation of the child's legs in crawling, the child 

does not sit down or stand up, improper crawling, in-

creased excitability to stimuli, depression syndrome, 
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regurgitation after eating, tremors [5]. Treatment of 

HIE consists of therapeutic hypothermia of 33-35 C for 

72 hours [1], respiratory support (Neurally Adjusted 

Ventilatory Assist) [6], restoration of BCC, cardio-

tropic drugs, secondary neuroprotection [3]. 

Materials and methods. During our study, we 

followed patient N., age 7 months. She was born from 

the fourth pregnancy, fourth delivery, by cesarean sec-

tion. The Apgar score at the 1st and 5th minute of life 

was 7 and 8 points, respectively. Birth weight - 3700 g, 

body length - 56 cm, head circumference - 35 cm, ges-

tational age - 38 weeks. During the last 3 weeks, she 

had no contact with infectious patients. Allergic and he-

reditary history is unknown. No BCG vaccination was 

performed. The child was hospitalized from 

04/18/2024 to 05/02/2024 in the Post-intensive care, 

nursing and rehabilitation unit for newborns, then trans-

ferred to palliative care in the Chernivtsi Regional Chil-

dren’s Clinical Hospital. At the time of admission, the 

child's condition was moderate due to neurological 

symptoms. The child is fed with a mixture, sucks 

poorly, so feeding through a probe is necessary. There 

is regurgitation, impaired gastrointestinal motility. The 

cry is active and loud. Physiological reflexes of new-

borns are evoked but quickly fade away. Muscle tone is 

slightly reduced. There are no meningeal signs. The 

large fossa is 1.5×1.5 cm, at the level of the skull bones, 

not tense, not pulsating. The skin and visible mucous 

membranes are pale pink, clean. Subcutaneous fatty tis-

sue is well developed. Percussion sound over the lungs 

is clear, symmetrical. Puerile breathing is auscultated, 

there are no rales. Heart sounds are sound, rhythmic. 

The abdomen is soft, the liver is +1 cm from under the 

edge of the rib arch. The stool is yellow in color. Uri-

nation was normal. The neurologist's examination re-

vealed a convulsive syndrome, partial ptosis on the left, 

and CNS HIE. 

Upon admission, the results of laboratory and in-

strumental examinations were as follows: 

1. Complete blood count: Total hemoglobin - 

130 g/l; red blood cells - 3.9 t/l; CI (color index) - 1.0; 

platelets - 518 G/l; leukocytes - 10.2 G/l; ESR (eryth-

rocyte sedimentation rate) - 4 mm/h; neutrophils - 6%; 

segmented neutrophils - 11%; eosinophils - 1%; lym-

phocytes - 79%; monocytes - 3%. 

2. General urine analysis: clear, yellow, specific 

gravity - 1004, protein - faint traces, glucose -, leuko-

cytes - 20-25 per ppm, erythrocytes -, squamous epi-

thelium - 25-30 per ppm.  

3. Neurosonography: no visible changes were 

detected. 

4. Ultrasonography of the ACL: no visible 

changes were detected. 

5. EGDS: a variant of the norm. 

6. Examination X-ray: hip dysplasia. 

7. EEG: mild diffuse changes in the brain 

biorhythm without signs of epi-activity, cerebral 

reactivity is reduced, seizure activity. 

8. Echo-CG: signs of VOE (2 mm), DLD. 

The following treatment of the underlying disease 

(GIE) was carried out: administration of a mixture (Nu-

trilon) through a nasogastric tube, phenobarbital tablets 

10 mg once a day, levocarnitine 100 mg (0.5 ml) 2 

times a day, vitamin D3 15 mcg once a day, drinking 

(tea and water), magnesium B6 2.5 ml, ondansetron 

0.35 ml i.m., antiretroviral therapy (zidovudine, lamiv-

udine, nevirabine). The method of therapeutic hypo-

thermia of 33-35 degrees Celsius for 72 hours was also 

used. The patient was discharged after 2 months of hos-

pitalization due to improvement in her condition.  

At the time of discharge: general condition of the 

child with improvement - compensated; body weight - 

5140 g; adequate reaction to examination; sucks 

weakly, up to 60 ml, does not regurgitate; delayed psy-

chomotor development was noted; skin is clean, pale 

pink in color; respiration is vesicular, symmetrical, no 

wheezing; hemodynamics is not disturbed, limbs are 

warm to the touch; heart sounds are rhythmic, sound; 

abdomen is soft, peristalsis is audible; liver and spleen 

are not enlarged; diuresis is sufficient; stool is normal. 

Repeated EEG: no seizure activity was detected. 

Conclusion. Thus, the applied drug therapy im-

proved the patient's condition and minimized the man-

ifestations of the underlying disease. Therapeutic hypo-

thermia, which is currently the standard for the treat-

ment of EAE, was also effective. In the future, it is 

necessary to carefully monitor the child's condition, be-

cause severe complications can develop as a result of 

EAE, which can lead to disability.  
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CASE FROM PRACTICE. COURSE OF HYPOXIC ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY IN A 

NEWBORN 

 

Abstract:  

Hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) is one of the most serious neurological pathologies that can occur 

in newborns. HIE occurs in approximately 1-6 of 1,000 newborns, with higher rates in premature babies. In severe 

cases, the mortality rate can reach 20-30%, and the risk of death is higher in cases accompanied by serious clinical 

manifestations. Approximately 25-30% of newborns with HIE may have long-term neurological disorders, such 

as cerebral palsy, psychomotor retardation, or other neurological disorders. [1]  

 

Keywords:physiological reflexes, newborns, hypoxia, HIE. 

 

Hypoxic-ischemic encephalopathy develops as a 

result of insufficient oxygen supply to the brain, which 

leads to its damage,as well as to disruption of energy 

exchange in neuronal cells.HIE of the second degree 

of severity is characterized by pronounced clinical 

manifestations (dysfunction of the autonomic nervous 

system, unstable muscle tone, epileptic seizures or 

localized convulsions), which can significantly affect 

the further development of the child. [2] 

HIE can be caused by various factors, such as: 

perinatal complications (for example, asphyxia during 

childbirth); mother's condition during pregnancy 

(hypertension, infections, anemia); congenital 

anomalies. [3] 

The role of leucine in the course of hypoxic-

ischemic encephalopathy (HIE) in newborns is the 

subject of active research, since it is a condition 

characterized by impaired cerebral circulation and 

oxygen starvation, which can lead to serious 

neuropsychological consequences. [8] 

Symptoms of hypoxic ischemic encephalopathy 

(HIE) may appear immediately after birth or in the first 

few hours/days of a newborn's life. [4] 

The main symptom of hypoxic-ischemic 

encephalopathy (HIE) is a decrease in the level of 

consciousness. It can manifest itself in a weak reaction 

to external stimuli, apathy or a general decrease in 

activity of the newborn. This is a critical indicator that 

indicates a brain injury and requires urgent medical 

intervention. 

Other important symptoms may include 

convulsions and impaired muscle tone, but loss of 

consciousness is usually the first and most significant 

symptom that medical professionals notice. [5] 

Mitochondrial processes in hypoxic-ischemic 

encephalopathy play an important role in the 

development of brain damage. Mitochondria under HIE 

conditions become a source of energy deficits, calcium 

disturbances, oxidative stress and apoptosis, which 

leads to the death of neurons. 

Mitochondrial processes in conditions of HIE: 

1. Violation of energy metabolism 

One of the first effects of hypoxia and ischemia is 

a reduction in the amount of oxygen available to cells. 

Since mitochondria are responsible for the bulk of ATP 

synthesis through oxidative phosphorylation, hypoxia 

leads to: 

 Reduction of ATP production: When cells 

cannot provide themselves with enough energy due to 

mitochondrial dysfunction, they become dependent on 

anaerobic glycolysis, which is less efficient and leads 

to the accumulation of lactic acid and the development 

of acidosis. 

 Ischemia: Impaired blood supply also limits 

access to glucose and oxygen, further complicating 

ATP production, increasing levels of metabolic stress. 

2. Mitochondrial calcium imbalance 

Mitochondria play an important role in the 

regulation of calcium homeostasis. In conditions of 

hypoxia and ischemia: 

 Accumulation of calciumin the cytosol and 

mitochondria causes disruption of the normal function-

ing of these organelles. 
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 Recruitment of calcium to mitochondriacan 

lead to their damage and even to the activation of apop-

tosis (programmed cell death). 

 Mitochondrial calcium overload is an 

important factor that exacerbates neuronal damage in 

HIE, leading to cell loss and dysfunction. 

3. Oxidative stress and formation of free radicals 

Hypoxia and ischemia are accompanied by a sharp 

increase in the formation of free radicals, in particular, 

reactive oxygen species (ROS): 

 Mitochondrial overloadon the treatment of ox-

idative processes increases the level of free radicals. 

This leads to oxidation of lipids, proteins and DNA of 

cells, damaging their structure and function. 

 Mitochondrial destabilizing effect: Oxidative 

stress can cause dysfunction of the mitochondrial res-

piratory chain complex (especially complexes I and 

III), which leads to a decrease in the efficiency of ATP 

synthesis and increased cell damage. 

4. Activation of apoptosis and necrosis 

One of the serious consequences of mitochondrial 

dysfunction is the activation of cell death processes: 

 In response to a decrease in energy status and 

an increase in oxidative stress, mitochondria can re-

lease procoagulant molecules such as cytochrome c, 

which activate caspases and trigger the process of apop-

tosis. 

 In addition, as a result of the disruption of mi-

tochondrial membrane functions and the formation of 

pores in the membrane of mitochondria, necrosis can 

develop, especially with serious damage. 

5. Mitochondrial dysfunction and neuroplasticity 

Mitochondrial dysfunction in HIE can also affect 

neuroplasticity: 

 Violation of energy metabolism can limit the 

ability of neurons to recover and adapt after injury. 

 Mitochondrial dysfunction can limit the pro-

cesses of synaptic plasticity and neurogenesis, which 

reduces the ability of the brain to recover from damage. 

6. The role of mitochondrial pathways in neuro-

protection 

Despite the many negative effects of mitochon-

drial dysfunction, studies also show potential for neu-

roprotection through the regulation of mitochondrial 

processes: 

 Modulation of mitogen-activated protein ki-

nases (MAPK) and other signaling pathways that regu-

late mitochondrial function may help prevent or limit 

cellular damage in conditions of HIE. 

 Activation of pathways related to aminophos-

pholipid signaling and inhibition of oxidative stress can 

support mitochondrial function and reduce apoptosis. 

[9] 

 

Complication.Hypoxic-ischemic encephalopathy 

(HIE) can lead to various complications that can have a 

long-term impact on the development of a newborn. 

The main complications include: various forms of 

cerebral palsy, auditory and visual impairments, 

epilepsy. [6] 

A rare complication of HIE in newborns is Klein's 

syndrome, or Klein's encephalopathy. Children may 

exhibit altered levels of consciousness, ranging from 

lethargy to confusion. Also, epileptic seizures are often 

observed, which can be both focal and generalized. [7] 

The purpose of the work is studying the peculi-

arities of the course of hypoxic-ischemic encephalopa-

thy in a specific case, analyzing the severity of the 

course and determining the risk of complications and 

determining further treatment tactics. 

Materials and methods. Patient M. was under our 

observation for 4 days. There are no chronic diseases, 

she was born at full term from the third pregnancy, the 

third delivery by physiological delivery. Apgar score at 

1 min-9b., 5 min-9b. Body weight at birth 3090 g, body 

length - 53 cm. Vaccination was carried out: HBV and 

BCG on the 2nd and 3rd day of life, respectively. In the 

anamnesis, contact with infectious diseases is denied, 

there are no cases of the disease in the family. On the 

2nd day of the disease, the girl was admitted to the re-

ception department of the Chernivtsi ODCL with com-

plaints of weak sucking, one-time vomiting after feed-

ing. The condition at the time of admission is of mod-

erate severity, which is caused by the main disease. 

Physiological reflexes of the newborn are suppressed. 

Muscle tone is reduced. VT 1x1 at the level of the skull 

bones, not tense, not pulsating. The skin is clean, pale 

pink. Tissue turgor and elasticity are reduced. Nasal 

breathing is free. Above the lungs, breathing is puerile, 

carried out symmetrically, no wheezes are heard. Heart 

sounds are sonorous, rhythmic. Abdomen is soft, not 

tense. Liver +1 cm., spleen is not palpable. Diuresis is 

sufficient. The stool is without features. 

CBC: hemoglobin 211g/l; erythrocytes 6.1 T/l; 

color index 1.0; platelets 331g/l; leukocytes 14.5/l; 

ESR 4mm; rod nuclear 1%; segment nuclear 24%; eo-

sinophils 5%; lymphocytes 66%; monocytes 4%. 

Urinalysis: yellow; transparent; specific density-

1010; protein and glucose - unknown; leuk.- 3-5 in p.z.; 

er.- 0-4 in p.z.; flat epithelium - 1-2 in p.z. 

Coprogram: form k/p, color - yellow, reaction to 

blood -, fat neutr.++++, leuk. 1-2 in p/z; Er. 1-2 in p/z; 

iodophilic flora -. 

Treatment was prescribed: control of breastfeed-

ing, oral rehydration therapy, treatment of the umbilical 

remnant, combined therapy (cobamamide (diben-

koside, coenzyme B12), cocarboxylase (chloride) (co-

enzyme B1),, pyridoxal-5-phosphate (coenzyme B6); 

carnitine chloride, lysine hydrochloride), Vitamin D3. 

Melatonin is also prescribed for HIE. Melatonin 

has the ability to modulate inflammatory processes in 

the brain. During hypoxia and ischemia, activation of 

microglia and astrocytes is observed, which leads to the 

release of proinflammatory cytokines and chemokines. 

This increases inflammation in the brain, which in turn 

contributes to neuronal damage. As a result, melatonin 

may have a neuroprotective effect and reduce the de-

gree of brain damage caused by inflammation in the set-

ting of HIE. [10] 

After 7 days of stay in the hospital, the general 

condition of the child is improving. Physiological re-

flexes became more active, muscle toneYaz is satisfac-

tory. A weight gain of 0.345 kg during the hospital stay 

is noted. 

The child was discharged home. 

Recommendations provided: supervision of a family 
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doctor and a neurologist, control of neurosonography in 

1 month, rational feeding, control of weight dynamics, 

control of CBC after 10 days. 

  

 Conclusions. Therefore, it is important for 

healthcare professionals working with neonates to be 

aware of HIE, its clinical manifestations, and treatment 

methods in order to provide maximum support and re-

habilitation for such patients. Further research in this 

area may help improve treatment protocols and im-

prove outcomes for neonates who experience HIE. 
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Анотація:  

Синдром Морріса (синдром тестикулярної фемінізації або синдром нечутливості до андрогенів) – це 

генетичне захворювання, при якому особина чоловічої статі розвивається за жіночим типом; успадко-

вується Х-зчеплено рецесивно. Зустрічається цей синдром дуже рідко, зарубіжні джерела дають цифру 

в 1:99000 з повною нечутливістю до андрогенів, і 2-5:100000 з частковою нечутливістю, в той час як 

українські джерела зазначають «не частіше, ніж 1:50000-70000» або 1:20000. [1] 

Abstract:  

Morris syndrome (testicular feminization syndrome or androgen insensitivity syndrome) is a genetic disease 

in which a male individual develops according to the female type; and is inherited X-linked recessively. This 

syndrome occurs very rarely, foreign sources give a figure of 1:99,000 with complete insensitivity to androgens, 

and 2-5:100,000 with partial insensitivity, while Ukrainian sources note "not more often than 1:50,000-70,000" 

or 1:20000. [1] 
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Синдром Морріса (синдром тестикулярної 

фемінізації, синдром нечутливості до андрогенів, 

англ. AIS – Androgen Insufficiency Syndrome) – це 

синдром, при якому, внаслідок порушень в Х-хро-

мосомі, чоловічий організм перестає реагувати на 

тестостерон. У більшості випадків генетична зміна 

передається дитині по жіночій лінії. Ген синдрому 

тестикулярної фемінізації знаходиться в Х-хромо-

сомі матері. Оскільки матір має дві Х-хромосоми, 

нормальна хромосома здатна компенсувати де-

фектну. Це означає, що вона є лише носієм гена 

синдрому Морріса. Діти жіночої статі також успад-

кують дві Х-хромосоми і не постраждають. Однак 

вони також можуть бути носіями та можуть пере-

дати ген дітям. Якщо у матері є дитина чоловічої 

статі (XY), існує ймовірність, що вона може пере-

дати змінену Х-хромосому на додачу до Y-хромо-

соми, яку дитина отримує від свого батька. Якщо це 

станеться, Y-хромосома не зможе компенсувати де-

фектну Х-хромосому, і у дитини розвинеться син-

дром нечутливості до андрогенів. [1,2] 

Існує три типи нечутливості до андрогенів: 

1. Повна нечутливість до андрогенів 

(Complete androgen insensitivity syndrome, або 

CAIS) – особа має зовнішні жіночі статеві органи; 

внутрішні статеві органи відсутні (немає яєчників, 

маткових труб та матки). З соціальної точки зору це 

дівчата, а не хлопці; 

2. Часткова нечутливість до андрогенів 

(Partial androgen insensitivity syndrome, або PAIS) – 
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зовнішні статеві органи особи – це або частково ро-

звинені жіночі або чоловічі, або можуть не мати од-

нозначної статевої приналежності. Здебільшого їх 

виховують, як хлопчиків; 

3. Помірна нечутливість до андрогенів (Mild 

androgen insensitivity syndrome, або MAIS) – іноді 

вважається різновидом PAIS. Мають чоловічу 

зовнішність, але як правило безплідні. [2] 

Найчастіший прояв синдрому Морріса – це 

безпліддя, хворі на цей синдром, як правило, не ма-

ють дітей. Навіть якщо в особи виявлена помірна 

нечутливість до андрогенів і в неї наявний статевий 

член, вони все одно безплідні, оскільки сперматоге-

нез в них розвинений дуже слабко. Інші симптоми 

можуть відрізнятись, в залежності від типу син-

дрому Морріса. [1,2] 

Ознаки/симптоми CAIS: абнормально високий 

зріст для жінки в період статевого дозрівання, пер-

винна аменорея, знижене оволосіння тіла (немає во-

лосся на лобку і під пахвами), неопущені яєчка (в 

новонароджених виявляються одно- або двосто-

ронні утворення в пахвинному каналі). 

Ознаки/симптоми PAIS: роздвоєння калитки, 

кліторомегалія (великий клітор), гінекомастія, гіпо-

спадія, спайки статевих губ, мікропеніс, частково 

неопущені яєчка. 

Ознаки/симптоми MAIS: гінекомастія, мікро-

пеніс, знижене оволосіння 

тіла. [3] 

Діагностика синдрому Морріса включає: лабо-

раторну діагностику: каріотипування – необхідно 

для диференціації недостатньо маскулінізованого 

чоловіка від маскулінізованої жінки. Визначення 

рівнів гормонів - тестостерону і дигідротестосте-

рону (ДГТ). Якщо рівень тестостерону низький для 

віку, необхідно звернути увагу на дегідроепіандро-

стерон (DHEA), андростендіон та їх попередники, 

17-гідроксипрегненолон та 17-гідроксипрогестерон 

– це дозволяє ідентифікувати помилки в синтезі те-

стостерону. Підвищене співвідношення тестосте-

рону до ДГТ вказує на дефіцит 5-альфа-редуктази. 

Низький рівень тестостерону за відсутності ознак 

дефектного стероїдогенезу свідчить про дисгенезію 

яєчок або аплазію/гіпоплазію клітин Лейдіга. Вив-

чення мутованого гену, що відповідає за рецептори 

до андрогенів – ефективність цього методу дуже 

висока. [4] 

Візуалізаційне обстеження - УЗД органів ма-

лого тазу дає змогу виявити органи, які походять з 

Мюллеревого каналу (такі, як матка або фалопієві 

труби), які можуть бути недорозвинені/відсутні у 

пацієнтів із синдромом Морріса. Для встановлення 

локалізації яєчок часто найкраще підходить МРТ. 

Гістологічне дослідження яєчок у пацієнтів із 

синдромом повної андрогенної нечутливості або 

синдромом часткової андрогенної нечутливості по-

винно показати досить нормальну структуру яєчок, 

хоча кількість сперматогоніїв та/або сперматозоїдів 

може бути помітно зменшена. [5] 

Лікування даного захворювання може 

варіюватись, в залежності від типу, і воно призна-

чається після консультацій з генетиком та дитячим 

ендокринологом. Найчастіше воно включає такі ас-

пекти: 

Консервативне лікування – замісна гормо-

нальна терапія (ЗГТ) призначається пацієнтам з по-

вною нечутливістю до андрогенів (CAIS), в підліт-

ковому та дорослому віці і в переважній більшості 

випадків полягає в призначенні естрогенів. Вва-

жається, що пацієнтам з даним захворюванням не 

потрібен замінник прогестерону, оскільки в них 

немає матки; крім того, комбінована ЗГТ естроге-

нами та прогестероном може підвищувати ризик 

розвитку раку молочної залози, хоча остаточно це 

ще не вивчено. Якщо ж в особи часткова нечут-

ливість до андрогенів (PAIS), то консервативне 

лікування в них протилежне: вони позиціонують 

себе, як чоловіки, тому їх можна лікувати тестосте-

роном/дигідротестостероном. Перевага дигідроте-

стостерону в тому, що він не може під дією арома-

тази перетворитись на естроген. [6] 

Хірургічне лікування – стандартною процеду-

рою в пацієнтів з повною нечутливістю до андро-

генів (PAIS) є орхідектомія, тобто видалення яєчок. 

Вона проводиться з метою запобігання малігнізації 

яєчок, які є не опущеними. Одночасно з орхідек-

томією іноді проводиться кольпоелогнація (без-

кровний кольпопоез), що допомагає без оператив-

ного втручання сформувати піхву. Також інколи 

проводиться косметична реконструктивна хірургія, 

але на сьогоднішній день її рекомендують прово-

дити зі згоди дитини, коли вона буде достатньо до-

рослою для прийняття рішення. [7] 

Психологічна підтримка – один з найваж-

ливіших аспектів у веденні пацієнтів з нечут-

ливістю до андрогенів. Якщо у батьків народ-

жується дитина із синдромом Морріса, їм буде по-

трібна генетична консультація, щоб з’ясувати 

природу даного захворювання та ризик появи цього 

захворювання в наступних дітей подружжя, а також 

встановити носійство патологічного гену. 

Коли дитина стає старше, їй також потрібно 

надавати консультування та підтримку, щоб вона 

краще зрозуміла сутність власного захворювання. 

[4,5,6] 

Основними ускладнення синдрому Морріса є 

остеопороз та психічні порушення. Можна за-

побігти кожному з них, вчасно надавши потрібну 

допомогу – замісна терапія естрогенами запобігає 

розвитку остеопорозу, в той час як ефективною 

профілактикою психологічним порушенням є 

надання відповідної допомоги та підтримки. [8] 

Прогноз як для життя, так і для перебігу захво-

рювання є дуже сприятливим, у разі вчасного отри-

мання допомоги та підтримки. Смертність серед 

пацієнтів як з повною (CAIS), так і частковою 

(PAIS) нечутливістю до андрогенів є дуже низькою, 

хоча CAIS і підвищує ризик злоякісних новоутво-

рень яєчок, якщо вони не були видалені. 

Профілактика синдрому тестикулярної 

фемінізації полягає в ідентифікації жінок, які є 

носіями патологічного гену. Їх потрібно консульту-

вати та попереджати про можливий ризик появи ди-

тини з даною вадою, щоб вони могли приймати 
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обґрунтовані рішення про те, чи хочуть вони народ-

жувати дітей взагалі. [9] 
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АНАЛІЗ ФАКТОРІВ РИЗИКУ ВИНИКНЕННЯ ХРОНІЧНОГО ПАНКРЕАТИТУ(ОГЛЯД 

ЛІТЕРАТУРИ) 

 

Nakonechna A.O. 

Zhoha U.Y. 

Mandryk O.Y. 

 

ANALYSIS OF FACTORS IN THE RISK OF CHRONIC PANCREATITIS (REVIEW OF 

LITERATURE) 

 

Анотація:  
Хронічний панкреатит - це прогресуюча запальна деструкція паренхіми підшлункової залози з подаль-

шим її фіброзуванням, що спричинює незворотню дисфункцію ендокринної та екзокринної частин. За-

гальні прояви захворювання включають хронічний біль у животі, стеаторею, розвиток цукрового діабету 

і втрату ваги нез’ясованої етіології. Початкове обстеження пацієнтів із ознаками та симптомами, що 

стосуються ХП, має включати ретельний збір анамнезу, функціональні тести роботи залози та застосу-

вання методів візуалізації. На сьогодення існує багато теорій виникнення хронічного панкреатиту таких 

як: генетичні фактори, шкідлива дія алкоголю та паління на підшлункову залозу, аутоімунні процеси та 

інші. 

Abstract: 

 Chronic pancreatitis is a progressive inflammatory destruction of the parenchyma of the pancreas with sub-

sequent fibrosis, which causes irreversible dysfunction of the endocrine and exocrine parts. Common manifesta-

tions of the disease include chronic abdominal pain, steatorrhea, development of diabetes mellitus, and weight 

loss of unknown etiology. The initial evaluation of patients with signs and symptoms suggestive of chronic pan-

creatitis should include a thorough anamnesis, functional tests, and the use of imaging techniques. Currently, 

there are many theories of chronic pancreatitis, such as: genetic factors, harmful effects of alcohol and smoking 

on the pancreas, autoimmune processes, and others. 

 

Ключові слова: хронічний панкреатит, фактори ризику, алкоголь, паління. 

Key words: chronic pancreatitis, risk factors, alcohol, smoking. 

 

Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

інформація щодо факторів, які сприяють виник-

ненню хронічного панкреатиту. 

Мета: проаналізувати літературні джерела та 

визначити фактори теорії розвитку та фактори ри-

зику виникнення хронічного панкреатиту. 

Актуальність: Хронічний панкреатит (ХП) ха-

рактеризується прогресуючими запальними та 

фіброзними змінами екзокринної частини підшлун-

кової залози (ПЗ), що призводить до постійного 

структурного пошкодження, яке спричиняє пору-

шення як ендокринної, так і екзокринної функцій 

залози. 

Найчастіше ХП розвивається в дорослому віці, 

хоча може маніфестувати в ранньому віці в тих, хто 

має генетичну схильність [1]. 

Поширеність залишається відносно незмінною 

і становить приблизно 35-50 випадків на 100 000 

дорослих [2]. 

У 36% пацієнтів з рецидивуючим гострим пан-

креатитом виникає ХП [3]. 

Основними симптомами при ХП: 

1. Абдомінальний біль як правило, локалізова-

ний в епігастрії, який має тупий і постійний харак-

тера та може іррадіювати в спину та лівий бік. 

2. Порушення екзокринної функції: стеаторея, 

здуття живота, саркопенія, втрата ваги, дефіцит жи-

ророзчинних вітамінів (A, D, E та K). 

3. Порушення ендокринної функції: цукровий 

діабет. 

4. Симптоми з боку жовчновидільної системи: 

непрохідність жовчовивідних шляхів з епізодами 

жовтяниці, холангіту [4,5,6]. 

За ступенем ендокринної та зовнішньосекре-

торної дисфункції ПЗ поділяють на латентну, ком-

пенсаторну, перехідну та декомпенсовану стадії 

[6]. 

Для діагностики ХП використовують методи 

візуалізації ПЗ, такі як комп’ютерну томографію 

(КТ), трансабдомінальне ультразвукове до-
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слідження (УЗД), ендоскопічну ретроградну хо-

лангіопанкреатографію (ЕРХПГ), ендоскопічне 

ультразвукове дослідження (ЕУЗД), магнітно-резо-

нансну томографію (МРТ) [3]. 

Трансабдомінальне УЗД корисне для діагно-

стики конкрементів в панкреатичній протоці, роз-

ширення панкреатичної протоки та атрофії ПЗ, але 

ці ознаки часто важко спостерігати, якщо пацієнт 

перебуває в поганому фізичному стані. 

Систематичний огляд виявив, що УЗД черев-

ної порожнини має чутливість 67%, що явно нижче, 

ніж в інших методах візуалізації. КТ корисна для 

діагностики ХП, але за допомогою КТ важко 

діагностувати ранній період розвитку ХП. При про-

веденні систематичного огляду чутливість та спе-

цифічність КТ становить 75% та 91% відповідно 

[6]. 

ЕРХПГ є методом, який в даний час рідко ви-

користовується для діагностики ХП через інва-

зивність процедури та залежність результату від 

оператора [5]. 

У більшості пацієнтів із ранньою стадією ХП 

діагноз встановлюється з запізненням щодо призво-

дить до затримки призначення лікування та як 

наслідок прогресуванню хвороби [3]. 

ХП є багатофакторним захворюванням.  

Відомими на даний час ключовими факторами 

ризику виникнення ХП є: 

1. Генетичні фактори. 

2. Надмірне вживання алкоголю. 

3. Тютюнопаління. 

4. Аутоімунні фактори [5,7,8]. 

Результати та їх обговорення: При прове-

денні аналізу етіології виникнення ХП, було вияв-

лено, що основними причинами ХМ були: 

1. Генетичні (сімейні) фактори - 42%. 

2. Ідіопатичний генез - 28%. 

3. Вроджена аномалія (розщеплення ПЗ) - 12%. 

4. Дисфункція сфінктера Одді - 11%.  

5. Алкоголь -3%. 

6. Інші причини - 3% [9]. 

За генетичною теорією, мутації у генах ПЗ, що 

кодують трипсиноген (PRSS1 та PRSS2), хімотрип-

син C (CTRC), інгібітор секреторного трипсину 

підшлункової залози (SPINK1), регулятор транс-

мембранної провідності кістозного фіброзу (CFTR) 

та карбоксипептидазу A1 (CPA1) можуть спричи-

нити розвиток ХП. 

При проведенні дослідження, пацієнти з 

раннім початком (< 35 років) ідіопатичного ХП 

мали значно більше патогенних варіантів генів у 

49% випадків. У 26% пацієнтів виявлені мутації з 

пізнім початком ідіопатичного ХП або ХП, пов’яза-

ним із легким та помірним вживання алкоголю 

[7,8]. 

Механізм алкогольного ураження ПЗ до кінця 

не вивчений. Одна теорія передбачає, що окислю-

вальний стрес, викликаний метаболітами алкоголю, 

безпосередньо пошкоджує ПЗ. Тривале зловжи-

вання алкоголем індукує фермент цитохрому P450 

2E1, що знешкоджує алкоголь, у ацинарних кліти-

нах підшлункової залози, збільшуючи ацетат у 

підшлунковій залозі та пригнічуючи клітинні про-

цеси та захисні механізми. 

Інша теорія базується на експериментальних і 

клінічних спостереженнях про те, що етанол має 

прямий вплив на секрецію ферментів в протоках 

ПЗ. 

Натомість не у всіх осіб, що вживають алко-

голь в надмірній кількості розвивається ХП. ПЗ 

чутлива до пошкоджень через вживання алкоголю, 

а зовнішні фактори стимулюють початок захво-

рювання [7]. 

Був проведений аналіз надмірного споживання 

алкоголю (визначалось як 1-5 напоїв на день) серед 

чоловіків та жінок з ХП. Поширеність становила 

38,4% і 11,0% відповідно. У контрольній групі ці 

результати становили 10,0% і 3,6% відповідно [5]. 

Ще одне дослідження було направлене на 

визначення щоденного споживання етанолу осо-

бами з ХП алкогольного генезу, де було виявлено 

медіану 5,1 напою/день, у якій 12,0 г/напій = 61,5 

г/день етанолу. Споживання < 50 г/день етанолу 

має місце там, де прогресування ХП повільніше, 

клінічні симптоми слабко виражені (особливо боль-

овий) та перебіг легший [8]. 

Визначено, що паління сигарет є сильним фак-

тором ризику виникнення рецидивуючого гострого 

панкреатиту, який часто прогресує до ХП. При про-

веденні експериментів, був визначений негативний 

вплив сигарет на ПЗ, через індукцію фіброзування 

тканини ПЗ [2]. 

В дослідженні виявили, що куріння ≥ 1 пачки 

на день збільшує ризик розвитку ХП до 3,3 разів [5]. 

Ще одне дослідження виявили, що паління має 

шкідливий вплив на секреції інсуліну та 

функціонуванню бета-клітин. 

Тютюнопаління у пацієнтів з ХП асоціюється з 

вищими рівнями прозапальних цитокінів і фібро-

зом, що підвищує ризик кальцифікації ПЗ, руй-

нування острівців ПЗ та як наслідок виникнення ЦД 

[9]. 

При вживанні алкоголю та палінні відбу-

вається синергічний шкідливий вплив на ПЗ. На 

тваринній моделі визначали збільшення ішемії ПЗ 

та посилення інфільтрації лейкоцитів [10]. 

Супутнє захворювання на ентеропатії, такі як 

целіакія, збільшують ризик ХП приблизно втричі. 

Ризик також підвищується серед пацієнтів із за-

пальним захворюванням кишечника, системним 

червоним вовчаком та іншими аутоімунними 

розладами [10]. 

Виникнення ХП через патологію жовчно-

видільної системи є надзвичайно рідкісним яви-

щем. 

Також в рідкісних випадках панкреатит може 

бути спричинений вірусними інфекціями, такими 

як епідемічний паротит, Коксакі В, мікоплазма та 

кампілобактер, але це переважно гострі, а не 

хронічні епізоди. Приблизно у 5–6% пацієнтів 

хронічний панкреатит спричинений аутоімунним 

запаленням [7]. 

Висновки: 

1.На сьогодні не існує підтвердженої теорії ви-

никнення ХП. Вчені дотримуються думки, що ХП є 
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багатофакторним захворюванням, де декілька чин-

ників сприяють виникненню захворювання. 

2.Вживання алкоголю сприяє прогресуванню 

патологічних змін в ПЗ, але немає підтверджень, 

що тільки надмірне вживання алкоголю без інших 

чинників може спровокувати виникнення ХП. 
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MAJOR RISK FACTORS FOR PREGNANCY LOSS: A LITERATURE REVIEW 

 

Abstract. 
Pregnancy loss, or spontaneous abortion, is one of the most common pregnancy pathologies, affecting up to 

15–20% of all clinically recognized pregnancies. Despite advancements in modern medicine, the issue of 

pregnancy loss remains significant in both obstetrics and public health due to its serious medical, psychological, 

and social consequences for the woman and her family. The causes of miscarriage are often unknown, although 

experts agree that approximately half of miscarriages occur due to chromosomal abnormalities. Risk factors 

include uncontrolled diabetes, uterine anomalies, maternal age, the number of previous pregnancy losses, 

maternal body mass index, smoking, alcohol and drug use, and paternal age [1]. 

 

Keywords: miscarriage, pregnancy, spontaneous abortion, infection, gestation, pregnancy loss. 

 

Introduction. 
Pregnancy loss is defined as the spontaneous 

termination of pregnancy from conception up to 37 

weeks. A spontaneous abortion is the expulsion of the 

embryo or fetus from conception until 22 weeks of 

pregnancy or a body weight of up to 500 grams, 

regardless of the presence or absence of signs of life. 

Early miscarriage refers to the spontaneous termination 

of pregnancy from conception until 11 weeks + 6 days, 

while late miscarriage ranges from 12 weeks to 21 

weeks + 6 days [1]. 

One of the primary causes of pregnancy loss is 

genetic abnormalities, which occur in approximately 

50% of early miscarriages. Chromosomal aberrations, 

such as trisomies, monosomies, or polyploidies, can 

affect normal embryonic development, leading to 

embryo demise. For instance, trisomy of chromosome 

16 is one of the most common causes of early 

pregnancy loss. In such cases, the embryo has life-

threatening abnormalities that are incompatible with 

further development, resulting in pregnancy 

termination [2]. 

Hormonal imbalances, particularly progesterone 

deficiency, can significantly influence the risk of 

pregnancy loss. Progesterone plays a key role in 

maintaining endometrial function and placental 

development. Insufficient production of progesterone 

prevents the uterus from creating the necessary 

conditions for fetal development. Specifically, luteal 

phase insufficiency is a common endocrine cause of 

pregnancy loss that often requires correction through 

hormonal therapy [3]. 

Infections affecting a woman’s reproductive 

system are another significant cause of pregnancy loss. 

Sexually transmitted infections, such as chlamydia, 

gonorrhea, or syphilis, markedly increase the risk of 

early pregnancy termination. Besides a high risk of 

miscarriage, some pathogens are capable of crossing 

the placenta, notably infections within the TORCH 

complex, which are well-known. These pathogens can 

lead to severe pregnancy complications, including fetal 

growth restriction, preterm labor, and sepsis, as well as 

serious congenital defects and fetal or neonatal death. 

TORCH pathogens include Toxoplasma gondii and 

other agents (varicella-zoster virus, parvovirus B19, 

human immunodeficiency virus, rubella virus, 

cytomegalovirus [CMV], and herpes simplex virus 

[HSV]). Timely diagnosis and treatment of infections 

are crucial for preventing such cases [4]. 

Anatomical abnormalities and uterine pathologies 

may obstruct normal fetal development. Among the 

most common anomalies are bicornuate or unicornuate 

uterus, uterine septum, and various tumors, such as 

fibroids. These structural anomalies can disrupt embryo 

implantation or reduce blood supply to the placenta, 

ultimately leading to pregnancy termination [5]. 

Autoimmune diseases, particularly 

antiphospholipid syndrome, also pose a significant risk 

for pregnancy loss. In this condition, a woman’s 

immune system produces antibodies that affect blood 

clotting, forming clots in placental blood vessels. This 

leads to insufficient blood supply to the fetus, causing 

fetal demise. Treatment for such patients includes 

anticoagulant therapy, which can reduce the risk of 

recurrent miscarriage [6]. 

Maternal age is another important factor that 

influences the risk of pregnancy loss. Women over 35 

years of age have an increased risk of spontaneous 

abortion and other pregnancy complications, partly due 

to decreased oocyte quality and a higher incidence of 

genetic abnormalities. Additionally, chronic 

conditions, such as diabetes, hypertension, or thyroid 

disorders, can also contribute to pregnancy 

complications and premature termination [7]. 
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Unhealthy habits, such as smoking, alcohol 

consumption, and drug use during pregnancy, 

significantly increase the risk of pregnancy loss. Toxic 

substances in tobacco smoke or alcohol can disrupt 

normal fetal development, reduce oxygen levels in fetal 

tissues, and increase the likelihood of pregnancy 

termination. Studies show that smoking during 

pregnancy increases the risk of miscarriage by 25–50%, 

depending on the number of cigarettes smoked [8]. 

Conclusion: Pregnancy loss is a multifactorial 

process that may be caused by genetic, hormonal, 

infectious, anatomical, and autoimmune factors. 

Timely diagnosis, adequate treatment, and 

psychological support are essential in reducing 

pregnancy loss rates and improving women’s 

reproductive health. 
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INFERTILITY RELATED TO ENDOMETRIOSIS: A LITERATURE REVIEW  

 

Abstract.  

Endometriosis is a multifactorial and systemic disease that exerts both pleiotropic direct and indirect effects 

on reproductive function. The complex interplay between the endometriosis subtype, pain, inflammation, altered 

pelvic anatomy, adhesions, impaired ovarian reserve/function, disrupted endometrial receptivity, along with the 

systemic effects of the disease, all contribute to infertility associated with endometriosis. Endometriosis is a 

chronic condition characterized by the presence of endometrial-like tissue outside the uterine cavity, which follows 

the hormonal cycles occurring in women. This pathology affects up to 10% of women of reproductive age and is 

one of the primary causes of infertility. Approximately 30–50% of women with endometriosis encounter challenges 

with conception [1]. 
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Introduction. 
The main mechanisms by which endometriosis 

affects a woman’s ability to conceive include 

anatomical changes, inflammatory processes, ovulation 

disorders, and reduced oocyte quality. In severe cases, 

adhesions may form in the pelvic cavity, obstructing 

the patency of the fallopian tubes and disrupting the 

mechanical process of transporting oocytes and sperm. 

The adhesion process, typical for deep infiltrative 

endometriosis, deforms the normal pelvic anatomy, 

making fertilization significantly more challenging [1, 

2]. 

Another key factor is systemic inflammation 

resulting from the activity of ectopic endometrial 

tissue. Inflammation leads to an increased production 

of pro-inflammatory cytokines, chemokines, and 

prostaglandins, which adversely affect sperm and the 

processes of embryo implantation. Additionally, 

inflammation may alter ovarian function, particularly 

in the maturation and quality of oocytes, reducing the 

probability of conception even with normal ovulation 

[3]. 

Endometriosis can also cause changes in the 

hormonal regulation of the menstrual cycle, disrupting 

the ovulation process. Studies show that women with 

endometriosis may have lower levels of anti-Müllerian 

hormone (AMH), a marker of ovarian reserve. A 

reduced ovarian reserve signifies a lower number of 

follicles capable of ovulation, which complicates 

conception. Furthermore, inflammatory processes can 

directly impact the ability of the ovaries to release an 

oocyte, even when a mature follicle is present [4]. 

Endometriosis not only affects ovulation but also 

alters endometrial function, making embryo 

implantation less successful. Elevated levels of 

inflammatory mediators in the endometrium, disrupted 

expression of estrogen and progesterone receptors, and 

altered cellular regeneration cycles impair the 

endometrium's capacity to accept an embryo. These 

abnormalities decrease endometrial receptivity, 

complicating pregnancy even if fertilization occurs 

successfully [5]. 

The most informative method for diagnosing 

endometriosis remains laparoscopy, which allows for 

visualizing ectopic tissue, assessing the extent of the 

disease, and performing surgical treatment. 

Additionally, pelvic ultrasound and MRI can be used to 

diagnose deep infiltrative endometriosis. 

For women planning pregnancy, special attention 

should be given to evaluating ovarian reserve, as 

endometriosis may diminish it. Assessing AMH levels 

and performing an ultrasound count of antral follicles 

allow physicians to gauge the likelihood of successful 

ovulation stimulation or in vitro fertilization (IVF) [6]. 

Treatment for endometriosis-associated infertility 

includes both surgical and conservative methods. 

Surgery is often chosen for women with severe 

endometriosis, particularly when adhesions or large 

endometriomas interfere with the functioning of 

reproductive organs. Laparoscopic removal of 

endometriotic lesions and adhesions can significantly 

increase the chances of natural conception or success 

with assisted reproductive technologies. 

Hormonal therapy is another treatment approach 

for endometriosis, although its effectiveness for 

infertility is limited. Administration of hormones, such 

as gonadotropin-releasing hormone (GnRH) agonists 

or progestins, can suppress the growth of ectopic 

endometrial tissue and reduce pain. However, for 

women desiring pregnancy, hormonal therapy may 

temporarily suppress ovulation, making it a less 

attractive option for infertility treatment [6, 7]. 

https://doi.org/10.5281/zenodo.14191824
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Infertility caused by endometriosis is often 

accompanied by high levels of emotional stress. 

Chronic pain, difficulties in conception, and prolonged 

treatment can negatively impact a woman’s mental 

state. Therefore, psychological support is an essential 

part of comprehensive care. Psychotherapy, 

consultations with reproductive medicine specialists, 

and support groups for women with endometriosis can 

greatly improve quality of life and emotional well-

being [7]. 

Conclusion: Endometriosis is a serious risk factor 

for infertility in women, involving multiple 

mechanisms, including ovulation disorders, anatomical 

changes, inflammation, and impaired implantation. 

Timely diagnosis and a comprehensive treatment 

approach—encompassing surgical methods, assisted 

reproductive technologies, and psychological 

support—are key to enhancing the chances of 

successful pregnancy in women with endometriosis. 
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Анотація. 

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) є однією з провідних причин ендокринного безпліддя у жінок 

репродуктивного віку, що характеризується порушенням овуляції, гіперандрогенією та метаболічними 

розладами. У статті розглядаються основні методи лікування безпліддя при СПКЯ, включаючи індукцію 

овуляції, лапароскопічний дрилінг та екстракорпоральне запліднення. Детально аналізується ефектив-

ність у пацієнток із різними клінічними проявами СПКЯ. Особлива увага приділена індивідуалізованому 

підходу до вибору терапії для підвищення шансів на успішну вагітність. Висновки підкреслюють важли-

вість комплексного підходу до лікування СПКЯ та необхідність персоналізованої медичної допомоги для 

досягнення оптимальних результатів. 

Abstract.  
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the leading causes of endocrine infertility in women of 

reproductive age, characterized by ovulation disorders, hyperandrogenism, and metabolic disorders. The article 

reviews the main methods of treating infertility in PCOS, including ovulation induction, laparoscopic drilling, and 

in vitro fertilization. The effectiveness in patients with various clinical manifestations of PCOS is analyzed in 

detail. Special attention is paid to an individualized approach to the choice of therapy to increase the chances of 

a successful pregnancy. The findings emphasize the importance of a comprehensive approach to the treatment of 

PCOS and the need for personalized medical care to achieve optimal outcomes. 

 

Ключові слова: синдром полікістозу яєчників, безпліддя, вагітність, індукція овуляції, екстрокорпо-

ральне запліднення. 
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Вступ. Синдром полікістозних яєчників 

(СПКЯ) є одним із найпоширеніших ендокринних і 

метаболічних розладів, що вражає осіб репродукти-

вного віку, з поширеністю до 20% у всьому світі за-

лежно від використовуваних діагностичних крите-

ріїв. Хоча існують різні критерії для діагностики 

СПКЯ, Роттердамські критерії 2003 р. є найбільш 

прийнятними. Ці критерії вимагають принаймні 

двох із наведеного нижче, виключаючи інші ендо-

кринні причини синдрому: 1) клінічні або біохімі-

чні ознаки гіперандрогенії; 2) нерегулярні/ановуля-

торні менструальні цикли; 3) морфологія полікісто-

зних яєчників на УЗД. 

Багато жінок із СПКЯ мають безпліддя через 

ановуляторні менструальні цикли [1]. 

У дорослих жінок діагноз СПКЯ асоціюється з 

ожирінням, цукровим діабетом 2 типу та гестацій-

ним цукровим діабетом (ГЦД). Як метаболічні, так 

і ендокринні захворювання, які зазвичай присутні у 

жінок із СПКЯ, можуть виникати після пологів [2]. 

Етіологія проблем з настанням вагітності у 

жінок з СПКЯ ще досі чітко не визначена. Деякі 

вчені стверджували, що гіперінсулінемічна рези-

стентність може бути незалежним фактором ризику 

через несприятливий вплив на функцію ендометрія 

та середовище імплантації. Крім того, деякі дослі-

дження доводять, що гіперінсулінемічна резистен-

тність посилює такий деструктивний стан через 

підвищення концентрації андрогенів [3]. 

СПКЯ має значні наслідки для здоров’я, вклю-

чаючи підвищений ризик метаболічних, дермато-

логічних, психологічних і репродуктивних усклад-

нень [4]. 

Мета дослідження. Метою даного до-

слідження є аналіз ефективності сучасних методів 

лікування безпліддя у жінок із синдромом 
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полікістозних яєчників на основі даних огляду літе-

ратури. 

Матеріали та методи дослідження. У даному 

дослідженні використано огляд сучасної наукової 

літератури, присвяченої синдрому полікістозних 

яєчників (СПКЯ) та методам лікування безпліддя у 

пацієнток з цим захворюванням. Включено публі-

кації з наукових баз даних, таких як PubMed, 

Scopus, та Web of Science, з акцентом на дослі-

дження, опубліковані за останні 10 років, щоб відо-

бразити актуальні підходи до терапії СПКЯ. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

У всьому світі близько 17 мільйонів вагітних що-

року страждають від СПКЯ. Два метааналізи, вклю-

чаючи 104 дослідження та 73 дослідження щодо ва-

гітності, виявили, що порівняно з жінками без 

СПКЯ, жінки з СПКЯ мали більшу ймовірність ви-

кидня, гестаційного цукрового діабету (ГЦД), гес-

таційної артеріальної гіпертензії (ГАГ), преекламп-

сії, показів до кесаревого розтину, передчасних по-

логів, затримки розвитку плода та низьку вагу при 

народженні. 

Було проведене дослідження, яке включало 

дані 3 рандомізованих клінічних досліджень метою 

яких було дослідити перебіг вагітності та стан но-

вонароджених у жінок із СПКЯ та без СПКЯ. Дос-

лідники враховували такі потенційні фактори, як 

вік матері, шкідливі звички, сімейний стан, рівень 

освіти та індекс маси тіла (ІМТ). Для антропомет-

ричних результатів новонароджених враховували 

гестаційний вік при народженні та стать новонарод-

жених. 

Група досліджуваних включала одноплідну 

вагітність у 390 жінок з СПКЯ та 68708 у жінок без 

СПКЯ. Отримані результати підтверджують, що 

новонароджені діти жінок з СПКЯ мають більшу 

ймовірність мати меншу вагу при народженні, дов-

жину тіла і окружність голови, що ще більше поси-

лювалось зі збільшенням ІМТ матері [4]. 

Зведені статистичні дані, які були взяті з нещо-

давнього мета-аналізу загальногеномного асоціа-

тивного дослідження, який включав 10 074 випадки 

та 103 164 контрольні особи. Дані про несприятливі 

результати вагітності та перинатальні результати 

були узагальнені з бази даних FinnGen, яка вклю-

чала понад 180 000 зразків.  

Аналіз підтвердив, що СПКЯ має вплив на ри-

зик гіпертензивних розладів під час вагітності, зо-

крема розвиток ГАГ, але не інших захворювання 

асоційованих з вагітності та перинатальні захво-

рювання. Тому є стійка рекомендація жінкам з 

СПКЯ, які вагітні, ретельно контролювати ар-

теріальний тиск [5]. 

У систематичному огляді когортного до-

слідження виявили, підвищений ризик ГЦД у жінок 

з СПКЯ порівняно з жінками без СПКЯ. До-

слідники рекомендували проводити скринінг вагіт-

них із СПКЯ на ГЦД, оскільки вони мають підви-

щений ризик його виникнення. Був проведений 

мета-аналіз 30 обсерваційних досліджень для 

оцінки ризику ГАГ у жінок з СПКЯ порівняно з 

тими, хто не має СПКЯ. Результатом було, що 

вагітні з СПКЯ та ГЦД мали підвищений рівень 

ГАГ порівняно з тими, хто не мав ГЦД або СПКЯ. 

Можливо, що наявність ГЦД є основною причиною 

підвищена поширеність ГАГ в жінок з СПКЯ, однак 

цей результат вимагає подальшого вивчення цього 

питання.[1] 

Лікування безпліддя у жінок з СПКЯ за до-

помогою індукції овуляції та допоміжних репро-

дуктивних технологій. У 2016 році ВООЗ запро-

понувала глобальні рекомендації щодо ведення без-

плідних жінок із СПКЯ, у яких рекомендовано 

приймати пероральні препарати для індукції овуля-

ції як терапію першої лінії, наприклад кломіфен 

цитрат (КЦ) протягом 6–9 циклів. Якщо пацієнткам 

не стимулювалась овуляція за допомогою цієї про-

цедури, гонадотропін можна використовувати як 

терапію другої лінії, а також летрозол, та КЦ + мет-

формін.  

Допоміжні репродуктивні методи (ДРТ), вклю-

чаючи екстракорпоральне запліднення (ЕКЗ) та ін-

трацитоплазматичну ін’єкцію сперматозоїдів 

(ІКСІ), були потрібні жінкам із СПКЯ, які не могли 

завагітніти після 6-9 циклів терапії. Незважаючи на 

високий рівень настання вагітності, ЕКЗ/ІКСІ та-

кож демонструє недоліки, пов’язані з високою вар-

тістю, складною процедурою, а також вищим ризи-

ком синдрому гіперстимуляції яєчників (СГЯ). 

В останні роки деякі рандомізовані контрольо-

вані дослідження були зосереджені на менш інвази-

вній ДРТ внутрішньоматковій інсемінації (ВМІ), 

для безплідних жінок із СПКЯ. Дослідження пока-

зало, що біохімічні та клінічні показники вагітності 

у пацієнток із СПКЯ, які проходили ВМІ після ін-

дукції овуляції за допомогою КЦ, були значно ви-

щими, ніж у пацієнтів, які намагались завагітніти 

природнім шляхом після КЦ.  

У період з січня 2007 року по липень 2021 року 

всі пацієнтки з СПКЯ віком до 40 років були зара-

ховані до дослідження, в якому брали участь зага-

лом 1 086 пацієнтів із СПКЯ та 1 868 циклів ВМІ. 

Групування пацієнтів ґрунтувалося на попередніх 

невдалих циклах індукції овуляції (ІО). Класифіку-

вали пацієнток на три групи: пацієнти без попе-

редніх циклів ОІ - 1 група; пацієнти з 1-2 попе-

редніми циклами ОІ - 2 група; пацієнти з 3 або 

більше циклами ОІ - 3 група. Основні характери-

стики кожної пацієнтки оцінювали за ІМТ, три-

валістю безпліддя та рівнем гормонів. Характери-

стики циклу вимірювали за довжиною циклу, тов-

щиною ендометрія, рівнем гормонів і кількістю 

фолікулів на день та визначенням хоріонічного го-

надотропіну людини (ХГЧ). 

Усіх пацієнток попросили здати аналіз сечі на 

ХГЧ через 14 днів після інсемінації та прийти до 

лікарні для огляду. Більш точний тест на ХГЧ у си-

роватці крові та ультразвукове дослідження будуть 

призначені для підтвердження вагітності пацієнток. 

Наслідки вагітності не були пов'язані зі спро-

бами невдалих циклів ОІ раніше. Зокрема, клінічна 

частота вагітності становила: 1 група - 21,14%, 2 

група - 21,95% та 3 група - 23,64%. Відповідний 

рівень живонародженості становив 16,64%, 18,06% 

і 18,68% відповідно [6]. 
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У китайському ретроспективному когортному 

дослідженні ГСД у осіб із СПКЯ (n=1357), 

порівняно з особами без СПКЯ (n=6940), автори ви-

явили підвищений ризик ГСД та ГДП у жінок із 

СПКЯ порівняно з вагітними без СПКЯ, цей ризик 

додатково збільшувався в жінок із ожирінням. 

Жінки з СПКЯ, які потребували ДРТ, не мали 

підвищеного ризику цих несприятливих наслідків 

вагітності. Тому ЕКЗ може бути безпечним і ефек-

тивним методом лікування безпліддя, пов’язаного з 

СПКЯ.  

Проводилось ретроспективне дослідження 

осіб із СПКЯ, які проходили ЕКЗ для лікування без-

пліддя в Китаї. Перебіг вагітності жінок з СПКЯ, 

які проходили ЕКЗ (n=1384), порівнювали з пе-

ребігом без СПКЯ, які проходили ЕКЗ з інших при-

чин (n=14 606). Автори виявили, що жінки з СПКЯ 

мають підвищений ризик ГЦД, гестаційної ар-

теріальної гіпертензії (ГАГ) та викидня, незалежно 

від того, чи використовувалося ЕКЗ для зачаття, 

порівняно з особами без СПКЯ [1]. 

Лікування безпліддя при СПКЯ індукцією 

овуляції та лапароскопічних дрилінгом яєчни-

ків. Вважається, що КЦ є терапією першої лінії, 

оскільки він призводить до покращення овуляції, 

зачаття, перебігу вагітності порівняно з метформі-

ном. У якості терапії другої та третьої лінії пацієн-

ткам із резистентним до КЦ ановуляторним полікі-

стозом яєчників рекомендуються стимуляція гона-

дотропінами та лапароскопічний дрилінг яєчників 

(ЛДЯ). На сьогодні п’ять рандомізованих контро-

льованих досліджень порівнювали ефективність 

ЛДЯ із застосуванням гонадотропіну, і всі вони 

продемонстрували подібні показники настання ва-

гітності та живонародження для обох варіантів лі-

кування. 

Доведено, що стимуляція яєчників підвищує 

ризик перинатальних ускладнень. Навіть до-

поміжні репродуктивні методи без ЕКЗ призводять 

до більш високого ризику багатоплідної вагітності, 

недоношеності, низької та дуже низької ваги при 

народженні та переведення до відділення інтенсив-

ної терапії новонароджених. Таким чином, було за-

пропоновано, що індукція овуляції за допомогою 

ЛДЯ може покращити загальні результати вагіт-

ності у пацієнток із СПКЯ. Порівняння результатів 

вагітності жінок з СПКЯ, які пройшли ЛДЯ та без 

СПКЯ, продемонструвало значно вищий ризик ГАГ 

та ГЦД у групі СПКЯ. Однак питання про те, чи 

може ЛДЯ запобігти ускладненням вагітності у 

жінок з СПКЯ, залишається гіпотетичним. Проте 

спостерігалася деяка тенденція до збільшення ча-

стоти викиднів на ранніх термінах, вагітності двій-

нею та передчасних пологів для вагітностей після 

стимуляції КЦ. 

Ретроспективно проаналізували перебіг 40 

спонтанних вагітностей після ЛДЯ при КЦ-

резистентності, 40 вагітностей після стимуляції КЦ 

та 40 вагітностей після лікування одним мет-

форміном. Пацієнти в групах ЛДЯ і КЦ попередньо 

отримували метформін. Основними кінцевими па-

раметрами були: частота багатоплідних вагітно-

стей, рівень ранніх втрат вагітності/викиднів, ро-

звиток гестаційного діабету, гіпертензії, спричине-

ної вагітністю, та прееклампсії/HELLP-синдрому; 

передчасні пологи. 

Результатом було, що частота вагітностей 

двійнею не відрізнялася між групою КЦ (12,5%), 

групою ЛДЯ ( 7,5%) і групою лише метформіну 

(2,5%). Сімнадцять жінок перенесли ранній вики-

день. Не було відмінностей щодо частоти виник-

нення ГАГ, ГЦД, прееклампсії та передчасних по-

логів. Аналізуючи всі ускладнення вагітності ра-

зом, загальний рівень ускладнень вагітності був 

найвищим у групі КЦ (70,0%, 28/40), за якою йшла 

група ЛДЯ (45,0%, 18/40) і група метформіну 

(47,5%, 19/40) [7]. 

Вплив омега 3 на настання вагітності у 

жінок з СПКЯ. Було проведене рандомізоване 

подвійне сліпе дослідження, мета якого було вив-

чити вплив додавання омега 3 до схеми ІО у жінок 

із СПКЯ. Дослідження проводилось протягом 60 

циклів лікування за участю 34 жінок з оліго/анову-

ляцією, пов’язаною з СПКЯ, направлених до 

клініки безпліддя в медичному центрі в Єрусалимі, 

які пройшли ІО за допомогою КЦ (50 мг). 17 жінок 

(середній вік 33,9 ± 0,9 року) отримували добавки 

омега-3 (3 × 600 мг/день), а 17 — капсули плацебо 

(середній вік 32,7 ± 0,9 року) протягом максимум 

двох циклів. Результатами були клінічні вагітності 

у 8/30 (26,7%) циклів лікування для жінок, які отри-

мували добавки омега-3, проти 4/30 (13,3%) циклів 

із плацебо. Серед жінок із надмірною ва-

гою/ожирінням (ІМТ=25–35) спостерігалися 

клінічні вагітності у 8/27 циклів (29,6%) проти 1/19 

(5,3%) у групі плацебо. Для жінок з надмірною ва-

гою/ожирінням, які страждають на СПКЯ, омега-3 

при нижчих показниках ІМТ і вищих показниках 

товщини ендометрію збільшують шанси за-

вагітніти. Жодних шкідливих побічних ефектів від 

лікування омега-3 не повідомлялося [8]. 

Висновок. Синдром полікістозних яєчників 

(СПКЯ) є одним із провідних факторів, що спричи-

няють безпліддя у жінок репродуктивного віку. Се-

ред методів індукції овуляції найбільш пошире-

ними є застосування кломіфену цитрату та гонадо-

тропінів, які показали високі результати в 

стимуляції овуляції. Однак у випадках, коли індук-

ція не дає очікуваного результату, може застосову-

ватись лапароскопічний дрилінг яєчників. Для жі-

нок, у яких інші методи лікування безпліддя не 

були ефективними, екстракорпоральне запліднення 

дозволяє досягнути високої ефективності при ліку-

ванні безпліддя, пов'язаного з СПКЯ. 

Отже, при СПКЯ застосування комбінованих 

підходів до лікування, враховуючи індивідуальні 

особливості пацієнтки, дозволяє значно підвищити 

шанси на досягнення вагітності. Кожен метод має 

свої переваги та ризики, тому важливо, щоб вибір 

лікування проводився спільно з пацієнткою на ос-

нові детального аналізу її клінічного стану. 
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Анотація  
У сучасному світі стрес став постійним супутником людини. Особливо вразливими до його впливу є 

вагітні жінки, для яких цей період супроводжується значними фізіологічними та психологічними змінами. 

Майбутні матері часто відчувають занепокоєння щодо здоров'я своєї дитини, змін у власному тілі та 

життя після народження малюка. Ці переживання посилюються, коли додаються додаткові фактори 

стресу, такі як страх за власну безпеку в умовах війни або інші причини психоемоційного напруження. Це 

може мати серйозні наслідки для здоров’я матері та плода, зокрема, сприяти розвитку гестаційного 

діабету та його ускладнень. Метою цієї статті є дослідження можливого зв'язку між психоемоційним 

станом вагітної жінки та ризиком виникнення гестаційного діабету на основі аналізу сучасних наукових 

публікацій з платформи PubMed. 

Abstract 

In the modern world, stress has become a constant companion of a person. Especially vulnerable to its 

influence are pregnant women, for whom this period is accompanied by significant physiological and 

psychological changes. Expectant mothers are often worried about their child's health, changes in their own body, 

and life after the baby is born. These experiences are exacerbated when additional stressors are added, such as 

fear for one's own safety in wartime or other causes of psycho-emotional stress. This can have serious 

consequences for the health of the mother and the fetus, in particular, contribute to the development of gestational 

diabetes and its complications. The purpose of this article is to investigate the possible relationship between the 

psychoemotional state of a pregnant woman and the risk of gestational diabetes based on the analysis of modern 

scientific publications from the PubMed platform. 

 

Ключові слова: гестаційний діабет, вагітність, психоемоційне напруження, депресія. 
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Вступ. Тривожність, стрес та депресія є час-

тими супутниками вагітності, і близько 70% жінок 

повідомляють про такі симптоми під час цього пе-

ріоду [1]. Материнський стрес може значно впли-

нути на здоров'я дитини після народження, призво-

дячи до порушень розвитку плода, а також до мета-

болічних та серцево-судинних захворювань у 

матері. Таке інтенсивне психологічне наванта-

ження може виникати через екстремальні події, такі 

як стихійні лиха, війна, втрата близьких або роз-

лука з ними [2]. 

Материнський стрес під час вагітності також 

може бути пов'язаний з підвищеним ризиком вро-

джених вад серця у плода, хоча подібної асоціації 

не було виявлено з іншими психічними станами, як-

от тривожністю чи депресією [3]. Крім того, стрес 

матері під час вагітності може вплинути на дов-

жину тіла новонародженого [4]. Дослідження пока-

зують, що діти матерів, які відчували підвищену 

тривогу, стрес або депресію під час вагітності, ма-

ють знижене різноманіття мікробіому кишечника 

[5]. 

На даний момент можна лише припускати ма-

сштаб впливу психоемоційних розладів у вагітних 

на здоров’я матері та новонародженого. Зважаючи 

на те, що гестаційний діабет (ГД) є одним із найпо-
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ширеніших ускладнень вагітності [6], важливо дос-

лідити зв'язок між його розвитком та психічним 

здоров'ям матері. 

Гестаційний діабет (ГД) – це метаболічне по-

рушення, яке виникає під час вагітності та характе-

ризується підвищеним рівнем глюкози в плазмі 

крові. Після пологів цей стан, як правило, нормалі-

зується, але за відсутності своєчасної діагностики 

та лікування ГД може створювати ризики для здо-

ров'я матері, плода та новонародженого. Це підкре-

слює важливість своєчасного виявлення та ефекти-

вного лікування ГД, а також моніторингу жінок із 

групи ризику для профілактики ускладнень. 

Сучасні критерії діагностики ГД передбачають 

постановку діагнозу, якщо досягнуто або переви-

щено хоча б одне з таких значень: рівень глюкози в 

плазмі натще – 92 мг/дл (5,1 ммоль/л), через 1 го-

дину після навантаження глюкозою – 180 мг/дл 

(10,0 ммоль/л), через 2 години – 153 мг/дл (8,5 

ммоль/л) [7]. 

Однак досі невідомо, чи психоемоційні роз-

лади є передвісниками розвитку ГД, супроводжу-

ють його або ж залишаються у жінки в післяполо-

говому періоді. Зараз посилюється розуміння взає-

мозв’язку між фізичним і психічним здоров’ям. 

Дослідження показали двонаправлений зв’язок між 

депресією та цукровим діабетом 2 типу (ЦД2). Од-

нак взаємозв’язок фізичного та психічного здоров’я 

під час вагітності, зокрема зв'язок між ГД та психо-

емоційними розладами, досліджено недостатньо. 

Враховуючи, що обидва стани – ЦД2 і ГД – пов'я-

зані з розвитком інсулінорезистентності, можна 

припустити, що схожий зв’язок може існувати і між 

психоемоційними розладами та ГД [8]. 

Стрес є природною реакцією організму на фі-

зичні, емоційні та психічні навантаження, але за 

умов тривалого та інтенсивного впливу, як, напри-

клад, під час війни, він може впливати на психое-

моційну рівновагу вагітної жінки, яка є особливо 

вразливою. Хоча стрес не є медичним діагнозом, 

він виступає фактором, що сприяє розвитку таких 

станів, як депресія та тривожні розлади. 

Депресія під час вагітності може призвести до 

таких ускладнень, як передчасні пологи, низька 

маса тіла новонародженого, затримка розвитку 

плода, гіпертензія та прееклампсія [9]. Післяполо-

гова депресія, психоемоційний розлад, що виникає 

невдовзі після пологів [10], також має свої усклад-

нення, серед яких – порушення взаємозв'язку між 

матір'ю і дитиною, скорочення тривалості грудного 

вигодовування та/або довгострокові когнітивні по-

рушення у дитини [11]. 

Мета дослідження. Вивчити можливий 

зв’язок між рівнем психоемоційного навантаження 

та ризиком виникнення гестаційного діабету, з ура-

хуванням сучасних наукових даних. 

Матеріали та методи дослідження. Для цього 

огляду було проведено систематичний аналіз нау-

кових публікацій, що стосуються впливу воєнного 

стресу та психоемоційних факторів на розвиток ге-

стаційного діабету у вагітних жінок. Усі статті були 

вибрані за допомогою електронних баз даних, та-

ких як PubMed, Scopus, Web of Science, Google 

Scholar, які містили в собі ключові слова «гестацій-

ний діабет» та «депресія», з метою виявлення 

зв’язку між цими станами. 

Обговорення результатів дослідження. Виб-

рані статті для аналізу мали такі характеристики: 

дослідження гестаційного діабету (ГД) проводи-

лися на різних етапах вагітності: у семи роботах він 

вивчався на 24–28 тижнях вагітності, в одному — 

на третьому триместрі (28–40 тижнів), а в іншому 

— на першому та другому триместрах (8–13 і 16–22 

тижні). У половині статей час вимірювання не був 

зазначений. Що стосується депресії, час її вимірю-

вання був більш варіабельним: у п’яти досліджен-

нях цей параметр не вказано, у п’яти — депресія ви-

значалась лише після пологів, в одному — через 3 

місяці після пологів, в іншому — через 6 місяців, у 

трьох — через рік після пологів. Восьми роботами 

депресію оцінювали як під час вагітності, так і після 

пологів, в одному випадку — за 2 роки до вагітно-

сті, в іншому — в період між вагітністю та випис-

кою, а в одному дослідженні — тільки на 25-му ти-

жні вагітності. Важливо зазначити, що більшість 

досліджень використовували оцінку симптомів де-

пресії, а не клінічні тести для її діагностики, що 

може призвести до упередженості та заниження ча-

стоти депресії. Однак, підсумовуючи, можна бути 

впевненими в надійності отриманих результатів, 

оскільки всі дослідження одночасно аналізували як 

діабет, так і депресію, навіть за використання різ-

них методів для досягнення цілей [12]. 

Після аналізу статей та синтезу отриманої ін-

формації було отримано такі результати: ризик ро-

звитку гестаційного діабету (ГД) вищий у жінок з 

анамнезом депресії. Також виявлено зв'язок між по-

гіршенням симптомів депресії під час вагітності та 

підвищеним ризиком виникнення ГД. Однак у сис-

тематичному огляді [13] не було досягнуто єдиного 

висновку щодо зв’язку між депресією та ГД через 

різноманітність використаних статей, невелику ви-

бірку деяких досліджень та визначення депресії 

лише за симптомами, без застосування діагностич-

них методів. 

Механізми, за допомогою яких депресія може 

збільшувати ризик розвитку ГД, залишаються не-

достатньо вивченими. Однією з можливих теорій є 

імунна дисфункція, що виникає при депресії. Акти-

вуються гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникова вісь 

та симпатична нервова система, що спричиняє під-

вищення рівня запальних цитокінів і гормонів 

стресу, які можуть взаємодіяти з β-клітинами підш-

лункової залози, викликаючи інсулінову резистент-

ність. Крім того, депресія часто асоціюється з мало-

рухливим способом життя та зниженням фізичної 

активності, що також підвищує ризик розвитку ГД. 

Хоча були виявлені деякі розбіжності щодо 

зв'язку між ГД та депресією, існують потенційні ме-

ханізми, які можуть пояснити цей зв'язок, хоча вони 

ще не повністю з’ясовані. Одним із можливих пояс-

нень є взаємозв'язок між ГД і стресом, який може 

викликати депресію. Отже, незважаючи на деякі су-

перечливі дані, можна зробити висновок, що зв'язок 

між ГД та депресією справді існує, оскільки він 

спостерігався в більшості досліджень. 
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Останні дослідження, проведені в 2024 році, 

показали такі результати: одне з досліджень, яке до-

сліджувало поширеність депресії серед вагітних з 

гестаційним діабетом (ГД), виявило, що 28,9% уча-

сників мали діабет до вагітності, а 71,1% – ГД. Три-

вогу та депресію відзначили 74,9% та 79,4% учас-

ників відповідно, причому ці показники були 

значно вищими серед жінок, які мали цукровий 

діабет до вагітності, порівняно з тими, хто страждав 

на ГД [14]. Інше дослідження, яке також вивчало 

двосторонній взаємозв'язок між ГД та депресією, 

підтвердило, що ГД може бути пов'язаний з після-

пологовою депресією, що вимагає особливої уваги 

до психічного здоров'я жінок з ГД [15]. Додатково, 

ще одне дослідження, проведене в 2024 році, 

підтвердило значний зв’язок між ожирінням, яке є 

відомим фактором ризику для розвитку ГД, і після-

пологовою депресією. Вік матері, психоемоційні 

стресові розлади в анамнезі, ожиріння та ГД є важ-

ливими факторами, що впливають на розвиток 

післяпологової депресії [16]. 

Висновки. Ризик розвитку гестаційного діа-

бету (ГД) у вагітних є багатофакторним і включає 

як фізіологічні, так і психоемоційні аспекти. 

Психічний стрес, депресія та інші психоемоційні 

фактори можуть значно підвищувати ймовірність 

виникнення ГД, що, в свою чергу, негативно позна-

чається на здоров'ї матері та плода. Взаємозв'язок 

між стресом і ГД є складним і потребує подальших 

досліджень для більш детального розуміння його 

механізмів. Вагітним жінкам, особливо тим, хто 

має фактори ризику, важливо зберігати психое-

моційне здоров’я, отримувати належну медичну 

підтримку та дотримуватися рекомендацій щодо 

харчування, фізичної активності та моніторингу 

стану здоров'я. Комплексний підхід до управління 

як фізичними, так і психоемоційними факторами є 

запорукою зниження ризиків для матері та плода. 
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ADENOMYOSIS: THE MODERN APPROACH TO DIAGNOSIS AND TREATMENT 

 

Анотація 

Аденоміоз — це одне з найпоширеніших захворювань серед жінок репродуктивного віку, яке характе-

ризується інвазією ендометрію в міометрій, що призводить до хронічного запалення та болю. Стаття 

присвячена сучасним підходам до діагностики та лікування аденоміозу, включаючи новітні методи візуа-

лізації, такі як магнітно-резонансна томографія та трансвагінальне ультразвукове дослідження, які пі-

двищують точність діагнозу. Оглянуто основні підходи до лікування, зокрема гормональну терапію, ма-

лоінвазивні процедури та хірургічні методи, які застосовуються залежно від важкості симптомів та 

індивідуальних особливостей пацієнток. Особливу увагу приділено новим терапевтичним стратегіям, що 

спрямовані на збереження фертильності. 

Abstract 

Adenomyosis is one of the most common diseases among women of reproductive age, characterized by 

invasion of the endometrium into the myometrium, which leads to chronic inflammation and pain. The article is 

devoted to modern approaches to the diagnosis and treatment of adenomyosis, including the latest imaging 

methods, such as magnetic resonance imaging and transvaginal ultrasound, which increase the accuracy of the 

diagnosis. The main approaches to treatment are reviewed, including hormone therapy, minimally invasive 

procedures and surgical methods, which are used depending on the severity of symptoms and individual 

characteristics of patients. Special attention is paid to new therapeutic strategies aimed at preserving fertility. 

 

Ключові слова: аденоміоз, діагностика, лікування, магнітно-резонансна томографія, ультразвукове 

дослідження, гормональна терапія, безпліддя. 
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Вступ. Аденоміоз нечітко описується як доб-

роякісний стан ендометріальної інвазії в міометрій, 

що призводить до збільшення матки та симптомів 

аномальної маткової кровотечі. Точний патогенез 

аденоміозу не встановлений, але деякі теорії були 

широко визнані і прийняті лікарями. Найпошире-

ніша теорія припускає, що аденоміоз є наслідком 

інвагінації основного шару ендометрія в міометрій. 

Інша можлива теорія полягає в тому, що аденоміо-

тичні ураження викликані метаплазією зміщених 

залишків Мюллера або диференціюванням дорос-

лих стовбурових клітин. Вагітність також може 

створити високоестрогенне середовище, в якому 

можуть розвинутися ектопічні ендометріальні вог-

нища. Протягом тривалого часу вважалося, що аде-

номіоз пов’язаний із багатоплідністю та виявлявся 

лише при гістопатології у жінок, яким проводили 

гістеректомію. З роками методи діагностики стали 

менш інвазивними. Гістеросальпінгографія (ГСГ) 

була першим методом візуалізації, використаним 

для діагностики аденоміозу. Приблизно у 25% па-

цієнтів аденоміоз на ГСГ може проявлятися у ви-

гляді невеликих дивертикулів, що поширюються на 

міометрій [1]. 

Поширеність аденоміозу у безплідних жінок, 

як повідомляється, становить приблизно 24,4% у 

жінок віком 40 років і старше та приблизно 7,5–22% 

у жінок віком до 40 років. Серед безплідних жінок 

поширеність є вищою (24,4%) через старший вік 

або супутню появу ендометріозу. Ці цифри викли-

кають тривогу та підкреслюють необхідність пода-

льшого розуміння зв’язку між аденоміозом та ре-

зультатами фертильності [1-2]. 
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Мета роботи. Оцінити сучасні підходи до діа-

гностики та лікування аденоміозу на основі остан-

ніх клінічних досліджень і рекомендацій. Проаналі-

зувати ефективність різних діагностичних методів, 

зокрема візуалізаційних (ультразвукове дослі-

дження, магнітно-резонансна томографія) та гісто-

логічних, а також визначити оптимальні терапевти-

чні стратегії для пацієнток з урахуванням репроду-

ктивних планів. 

Матеріали та методи. Для аналізу сучасних 

підходів до діагностики та лікування аденоміозу 

було проведено систематичний огляд наукової літе-

ратури, опублікованої у провідних медичних жур-

налах бази даних PubMed, Scopus та Web of Science. 

Результати та обговорення. Аденоміоз ви-

значається як проникнення ендометрію в міометрій 

матки, що призводить до збільшення матки, утво-

рення аденоміозних пухлин, рясних менструальних 

і міжменструальних кровотеч і періодичного болю. 

Мікроскопічно відзначаються ектопічні непух-

линні, ендометріальні залози і строма, оточені гіпе-

ртрофічним і гіперпластичним міометрієм [1-2]. 

Аденоміоз раніше діагностували у жінок у пре-

менопаузі лише на підставі патологічного дослі-

дження після гістеректомії. Сьогодні діагностика 

ґрунтується на таких методах візуалізації, як транс-

вагінальне ультразвукове сканування (УЗД) та маг-

нітно-резонансна томографія (МРТ). У третині ви-

падків аденоміоз протікає безсимптомно. Найбільш 

поширеними клінічними симптомами є менорагія 

(до 50% пацієнтів), дисменорея (30%) і метрорагія 

(20%), а також інші захворювання, такі як збіль-

шення матки та безпліддя [2]. 

Аденоміоз може супроводжуватися іншими 

легкими естрогензалежними доброякісними захво-

рюваннями, такими як ендометріоз, міома матки і 

гіперплазія ендометрія [3]. 

Патогенез аденоміозу досі не з'ясований. Він 

може розвинутися de novo внаслідок метапластич-

ної трансформації ембріологічних плюрипотентних 

муллерових залишків. Друга теорія, полягає в ін-

вазії базального ендометрія в міометрій через 

змінену або відсутню зону з’єднання - область, що 

представляє внутрішній міометрій. Інвагінація та 

інтраміометріальне поширення можуть бути 

наслідком підвищеної експресії рецепторів 

естрадіолу в аденоміотичних вогнищах [2-3]. 

Багато макромолекул, таких як гормони, цито-

кіни та антигени, можуть відігравати певну роль у 

патогенезі аденоміозу. Гіперестрогенне середо-

вище сприяє експресії IL-10. IL-10 може впливати 

на підтримку імуносупресії господаря, посилюючи 

ріст аденоміозних вогнищ. Крім того, сам міо-

метрій може брати участь у розвитку захво-

рювання, впливаючи на місцеві біохімічні фактори, 

такі як цитокіни та естрогени, які відіграють роль у 

метаплазії гладких м’язів та/або транс-диферен-

ціації фібробластів у міофібробласти 

Аденоміоз слід описувати відповідно до пе-

редньої, задньої, лівої бокової, правої бокової ло-

калізації, дна або шийки матки. Аденоміоз може 

бути присутнім в одному або кількох місцях стінки 

матки або може охоплювати весь міометрій. Аде-

номіоз зустрічається у двох різних формах: 

дифузній і вогнищевій, і як правило, спо-

стерігається при трансвагінальному УЗД. Вогни-

щеві форми аденоміозу представлені псевдорозши-

реннями, аденоміомами та геморагічними кістами. 

Крім того, вогнищевий і дифузний аденоміоз мо-

жуть співіснувати в одного пацієнта у випадках 

«змішаного аденоміозу». Аденоміоз може охоплю-

вати один або кілька шарів матки [4, 12]. 

Характерним симптомом, який спостеріга-

ється при ультразвуковому дослідженні, є загальне 

збільшення матки, яке зазвичай досягає 12 см в до-

вжину і не може бути пояснено наявністю міоми 

матки, а є характерною знахідкою при УЗД. Крім 

того, є ознака під назвою «форма знака питання 

матки» (коли тіло матки загинається назад, а шийка 

матки спрямована спереду до сечового міхура). 

Трансформація або зона з’єднання – це шар, який 

виглядає як гіпоехогенний ореол, що оточує шар 

ендометрія. Потовщення зони з’єднання є видимою 

УЗД ознакою інвазії ендометрія в міометрій [5]. 

МРТ органів малого таза є еталонним стандар-

том для неінвазивного виявлення аденоміозу у 

пацієнтів з безпліддям. Однак це вимагає дорогого 

обладнання та великих знань і досвіду під час 

оцінки зображень. Слід мати на увазі, що МРТ 

краще прогнозує аденоміоз при проведенні в секре-

торній фазі менструального циклу. 

Останні дослідження показують, що аденоміоз 

негативно впливає на екстракорпоральне заплід-

нення, вагітність і народжуваність, а також підви-

щує ризик викидня. Крім того, аденоміоз підвищує 

ризик акушерських ускладнень, таких як перед-

часні пологи та передчасний розрив плодових обо-

лонок [6]. 

Фертильність у пацієнтів з аденоміозом може 

порушуватися різними механізмами. Були описані 

аномальні матково-трубні гамети та транспорт 

ембріонів, а також порушення функції ендометрія 

та сприйнятливості. Збільшена матка, анатомічне 

спотворення та інтрамуральна аденоміома можуть 

впливати на форму порожнини матки. Це може 

мати негативний вплив на міграцію сперматозоїдів, 

перенесення ембріонів і потенціал імплантації. До-

слідники припустили зв'язок між спонтанним абор-

том і функцією зони з’єднання. Потовщення зони 

з’єднання є видимою ознакою інвазії ендометрія в 

міометрій. Попереджена скоротливість міометрія 

може погіршити просування сперми до перитоне-

ального отвору труб [5-6]. 

Як систематичний огляд, так і мета-аналіз про-

демонстрували, що трансвагінальне УЗД має чут-

ливість для діагностики аденоміозу 83,8% і специ-

фічність 63,9% [8]. МРТ має чутливість 77% із спе-

цифічністю 89%, що робить його кращим 

підтверджуючим діагностичним тестом, ніж транс-

вагінальна УЗД [9, 10]. Однак через вартість транс-

вагінальне УЗД є методом першої лінії візуалізації, 

який використовується у більшості пацієнтів з підо-

зрою на аденоміоз. У випадках, коли діагноз 

сумнівний, гістероскопія може бути корисним до-

поміжним інструментом. Деякі зміни в ендометрії, 
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такі як гіперваскуляризація, дефекти ендометрія та 

підслизові геморагічні кісти, можуть свідчити про 

діагноз аденоміозу [11]. 

Для пацієнтів з аденоміозом, які страждають 

на дисменорею, нестероїдні протизапальні препа-

рати (НПЗП) довели ефективність у боротьбі з бо-

лем шляхом зменшення вироблення простагланди-

нів. НПЗП та інші знеболюючі засоби залишаються 

основним засобом лікування для жінок з аденоміо-

зом, які бажають завагітніти. Спочатку розроблена 

для тривалої контрацепції, внутрішньоматкова сис-

тема, що вивільняє левоноргестрел (ЛНГ-ВМС), та-

кож використовувалася для лікування дисменореї 

та менорагії.  

Рандомізоване клінічне випробування (РКД) за 

участю 57 пацієнтів з діагнозом аденоміоз пока-

зало, що шестимісячне лікування або комбінова-

ними оральними контрацептивами (КОК), або 

ЛНГ-ВМС зменшило біль і кровотечу, причому бі-

льше зниження спостерігалося в групі ЛНГ-ВМС 

[13]. КОК діють шляхом інгібування фолікулости-

мулюючого та лютеїнізуючого гормонів, тим са-

мим пригнічуючи ріст фолікулів і проліферацію ен-

дометрія, що полегшує аномальну маткову крово-

течу, дисменорею та хронічний тазовий біль. Однак 

вплив на аденоміотичні ураження та зменшення 

об’єму матки неясний. 

Ретроспективне когортне дослідження пока-

зало, що тривале застосування дієногесту протягом 

більше двох років може призвести до значного зме-

ншення розміру матки, що вказує на його потенціал 

як прийнятного довгострокового варіанту ліку-

вання аденоміозу [14]. Нещодавнє РКД підтвер-

дило, що дієногест значно знижує оцінку болю па-

цієнта, покращує якість життя та добре перено-

ситься як варіант тривалого лікування [15]. 

Тактика лікування аденоміозу залежить в 

першу чергу від наявних симптомів. Остаточне 

лікування за допомогою гістеректомії є найефек-

тивнішим способом досягнення контролю симп-

томів. Однак зі зрозумілих причин це неприйнятно 

для жінок, які бажають мати дітей [7]. 

Радіочастотна абляція є новим методом ліку-

вання аденоміозу, особливо вогнищевого, для збе-

реження матки. Процедура включає введення елек-

тродів у цільове ураження під ультразвуковим кон-

тролем (лапароскопічно або трансцервікально) та 

генерацію тепла для індукції термічної фіксації та 

коагуляційного некрозу [16]. 

Гістероскопія є малоінвазивним методом при 

аденоміозних вогнищевих ураженнях поблизу ен-

дометрію. В офісних умовах можна енуклеювати 

поверхневі вогнищеві аденоміоми або евакуювати 

кістозні геморагічні ураження менше 1,5 см у діа-

метрі за допомогою механічних інструментів або 

біполярних електродів. Це лікування можливе 

лише тоді, коли ураження можна розпізнати за до-

помогою гістероскопії, оскільки вони випинаються 

в порожнину ендометрія [17].  

Висновок. Аденоміоз залишається серйозною 

проблемою, що впливає на якість життя жінок та 

їхнє репродуктивне здоров'я. Сучасні методи 

діагностики, такі як магнітно-резонансна томо-

графія та трансвагінальне ультразвукове до-

слідження, забезпечують більш точне виявлення за-

хворювання на ранніх стадіях, що дозволяє 

своєчасно визначити оптимальні підходи до ліку-

вання. Серед терапевтичних стратегій виділяються 

гормональна терапія, малоінвазивні процедури та 

хірургічні методи, які можуть бути адаптовані до 

індивідуальних потреб пацієнток. Подальше до-

слідження та розвиток нових методів лікування 

сприятимуть підвищенню ефективності терапії та 

збереженню фертильності, покращуючи результати 

для пацієнток з аденоміозом. 
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Анотація 

Кістозна лімфангіома яєчника — рідкісна доброякісна пухлина, яка формується з лімфатичних судин 

і характеризується утворенням кістозних порожнин. У статті представлено огляд літератури щодо 

етіології, патогенезу, клінічних проявів, діагностики та методів лікування кістозної лімфангіоми яєч-

ника. Окрему увагу приділено сучасним методам візуалізації, таким як ультразвукове дослідження, ком-

п'ютерна та магнітно-резонансна томографія, які сприяють ранньому виявленню новоутворення. Розг-

лянуто терапевтичні підходи, включаючи хірургічне видалення, яке є основним методом лікування, та 

перспективи малоінвазивних методів. Стаття спрямована на розширення знань про цю патологію, що 

сприятиме своєчасній діагностиці та оптимальному вибору тактики лікування. 

Abstract  

Cystic lymphangioma of the ovary is a rare benign tumor that is formed from lymphatic vessels and is 

characterized by the formation of cystic empty spaces. The article provides a review of the literature on the 

etiology, pathogenesis, clinical manifestations, diagnosis and treatment methods of ovarian cystic lymphangioma. 

Particular respect is given to current imaging methods, such as ultrasound, computer and magnetic resonance 

imaging, which facilitate the early detection of new development. Therapeutic approaches are reviewed, including 

surgical procedures, which are the main method of treatment, and the prospects for minimally invasive methods. 

The article is aimed at expanding knowledge about this pathology, which will enable timely diagnosis and the 

optimal choice of treatment tactics. 

 

Ключові слова: кістозна лімфангіома яєчника, доброякісна пухлина, лімфатичні судини, діагностика, 
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Вступ. Лімфангіома — це доброякісна, рідкі-

сна та повільно прогресуюча лімфатична пухлина, 

яка може виникати в різних частинах тіла. Однак 

яєчник є вкрай нетиповою локалізацією. Найчас-

тіше пухлина зустрічається в пахвовій області та на 

шиї, тоді як заочеревинний простір і брижа станов-

лять менш ніж 1% випадків. Лімфангіома яєчника є 

винятково рідкісною патологією, яка зазвичай діаг-

ностується випадково, оскільки тривалий час про-

тікає безсимптомно. У деяких випадках пухлини 

досягають значних розмірів, що призводить до по-

яви болю в нижній частині живота. Через неспеци-

фічність клінічних проявів і рентгенологічних оз-

нак їх часто плутають із злоякісними новоутворен-

нями. Точний діагноз потребує обов’язкового гісто-

логічного дослідження. 

Лімфангіома яєчника зазвичай спостерігається 

у дорослих жінок, але рідко зустрічається у дітей.У 

опублікованій літературі вік лімфангіоми яєчника 

коливався від 33 тижнів вагітності до 75 років, се-

ред яких більшість випадків були виявлені в групі 

репродуктивного віку [9]. Через надзвичайну рід-

кість цього захворювання його патогенез залиша-

ється недостатньо вивченим. 

Мета роботи. Метою роботи є дослідити клі-

нічні, діагностичні та патоморфологічні особливо-

сті кістозної лімфангіоми яєчника як рідкісного но-

воутворення. Проаналізувати доступні в літературі 
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дані щодо її етіології, патогенезу, діагностичних 

підходів та лікувальних стратегій.  

Матеріали та методи. Для написання огляду 

використано сучасні наукові джерела з баз даних 

PubMed, Scopus і Web of Science про клінічні випа-

дки кістозної лімфангіоми яєчника, діагностику, лі-

кування та патофізіологію. Пошук здійснювався за 

ключовими словами «ovarian cystic lymphangioma», 

«rare ovarian tumors». 

Результати та обговорення. Лімфангіоми – 

це доброякісні пухлини лімфатичної системи, що 

характеризуються повільним зростанням та утво-

ренням множинних кістозних порожнин. Ці порож-

нини вистелені плоскими ендотеліальними кліти-

нами і розділені перегородками з фіброзно-колаге-

нової тканини. Лімфангіоми можуть формуватися в 

будь-якій частині тіла. У дітей раннього віку вони 

найчастіше локалізуються в ділянці шиї, пахвовій 

западині та волосистій частині голови, тоді як у до-

рослих частіше зустрічаються у черевній порож-

нині. За розміром лімфатичних судин їх поділяють 

на кавернозні, кістозні та капілярні, заповнені хіло-

зною або серозною рідиною [1-2]. 

Лімфатична система складається з односпря-

мованих судин, які транспортують лімфу до підк-

лючичної вени. Лімфангіоми, хоча й рідкісні, зазви-

чай виникають у ділянках шиї, пахв та голови. Віс-

церальні лімфангіоми, що уражають брижу або 

кишечник, зустрічаються вкрай рідко. Лімфангіому 

яєчника вперше описав Кремер у 1908 році. Деякі 

дослідники вважають, що розвиток лімфангіоми зу-

мовлений ембріональною секвестрацією лімфатич-

ної тканини, розглядаючи її як гамартоматозний 

процес. Інші припускають, що це справжнє ново-

утворення. Основною причиною виникнення лім-

фангіом вважається порушення дренажу лімфатич-

ної системи [2]. 

Променева терапія, травми, механічний вплив, 

дегенеративні зміни лімфатичних вузлів, а також 

запальні та генетичні фактори можуть сприяти роз-

витку набутої лімфангіектазії, яка, у свою чергу, 

може призводити до виникнення лімфангіоми. Де-

які звіти також вказують на те, що лімфангіоми мо-

жуть бути пов’язані з хілозним асцитом, причому 

обсяг асциту змінюється залежно від менструаль-

ного циклу, особливо збільшуючись під час періоду 

овуляції [7]. 

У більшості випадків лімфангіома яєчника не 

проявляється клінічно та розвивається як повільно 

зростаюче новоутворення. Найчастіше її виявляють 

випадково під час гістопатологічного дослідження 

після хірургічного видалення. 

Лімфангіома може тривалий час залишатися 

безсимптомною або виявлятися клінічно, напри-

клад, у вигляді симптомів гострого живота. Її про-

яви залежать від розташування та розмірів утво-

рення. Найбільш поширеними ранніми симпто-

мами тазових і внутрішньочеревних лімфангіом є 

здуття живота та біль. Лімфангіоми яєчника здатні 

спричиняти такі ускладнення, як заворот, колапс, 

компресія сусідніх органів, вторинна інфекція або 

кишкова непрохідність [12]. 

У науковій літературі задокументовано лише 

один випадок двосторонньої лімфангіоми яєчника, 

тоді як більшість випадків є односторонніми. У 

вкрай рідкісних випадках лімфангіома може значно 

збільшуватись у розмірах, що призводить до здав-

лення прилеглих структур. Зазвичай ці утворення 

розташовуються в паренхімі яєчника або на його 

поверхні [11]. 

Гістологічна диференціальна діагностика лім-

фангіоми яєчника охоплює гемангіоми, вторинне 

розширення лімфатичних каналів, тератоми зі 

значним судинним компонентом і аденоматоїдні 

пухлини. Лімфангіоми яєчників складаються з роз-

ширених лімфатичних судин, вистелених ендо-

теліальними клітинами. Під мікроскопом ці лімфа-

тичні канали містять лімфу або хілус. З іншого 

боку, гемангіоми наповнені великою кількістю 

еритроцитів, що робить їх легко відрізнити від лім-

фангіом. Лімфангіоми мають відносно простий 

клітинний склад, переважно складаються з ендо-

теліальних клітин, з відсутністю значної клітинної 

атипії та мітотичних фігур, що допомагає диферен-

ціювати їх від злоякісних пухлин. Для їх розріз-

нення використовується фарбування аденома-

тоїдних пухлин PAS-реакцією (періодична кислота 

Шиффа) та синім Alcian, що дозволяє ефективно 

відрізнити їх від лімфангіом. Аденоматоїдна пух-

лина позитивно забарвлюється PAS і синім Alcian, 

тоді як лімфангіоми не фарбуються [4, 8]. 

Лімфангіоми дуже рідко трансформуються у 

злоякісні утворення. Однак вони можуть спричи-

няти ряд ускладнень, таких як розрив, заворот, 

кишкова непрохідність, вторинна інфекція або 

здавлення навколишніх органів через мас-ефект. У 

екстрених випадках можна провести аспірацію 

кісти з введенням склерозантів, але в планових си-

туаціях ці методи не рекомендуються через висо-

кий ризик рецидиву. 

УЗД, комп’ютерна томографія (КТ) та маг-

нітно-резонансна томографія (МРТ) є високочутли-

вими методами дослідження, які можуть бути ко-

рисними для диференціальної діагностики перед 

операцією. Лімфангіоми на ультразвуковому до-

слідженні виглядають як анехогенні мультилоку-

лярні кістозні утворення з внутрішніми перегород-

ками. Хірургічне лікування є основним методом те-

рапії, з використанням лапароскопії або 

лапаротомії. МРТ або КТ можуть допомогти відріз-

нити рідину солом’яного кольору від крові або 

гною, а також дозволяють диференціювати добро-

якісні утворення від злоякісних і визначити зв’язки 

з іншими структурами. Важливо враховувати 

відмінності від інших типів яєчникових кіст, таких 

як параоваріальні кісти, непрохідність фаллопієвої 

труби, інклюзійні кісти очеревини та мукоцеле 

апендикса [5, 10, 12]. 

Хірургічне втручання, як правило, цистектомія 

або оваріоектомія, часто проводиться для по-

легшення симптомів і запобігання можливим 

ускладненням. Післяопераційні ускладнення є 

рідкісними і можуть включати перекрут, кровотечу 

або абсцес. У деяких випадках може виникнути пе-

ритоніт. Для лікування застосовують лапароскопію 
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або лапаротомію. В літературі є лише кілька по-

відомлень про лапароскопічне лікування лім-

фангіоми яєчника, хоча є й випадки успішної 

відкритої резекції внутрішньочеревної лім-

фангіоми. Лімфангіома яєчника зустрічається дуже 

рідко. Оже, методом вибору є хірургічне лікування 

і полягає в повній резекції ураження. Хоча здебіль-

шого вони доброякісні за своєю природою, широке 

висічення з чітким краєм і регулярним спостере-

женням (огляд і гінекологічне ультразвукове дослі-

дження кожні 3 місяці щонайменше до 2 років) є 

обов'язковим [6, 13]. 

Висновок. Кістозна лімфангіома яєчника є 

надзвичайно рідкісним новоутворенням, яке, незва-

жаючи на свою доброякісну природу, може спричи-

няти значні клінічні проблеми, зокрема біль у жи-

воті, здуття та інші симптоми, що можуть бути схо-

жими на ознаки інших патологій органів черевної 

порожнини. Зазвичай такі утворення виявляються 

випадково під час гістопатологічного дослідження 

після хірургічного видалення. У зв’язку з рідкісні-

стю захворювання, діагностика та диференціація 

лімфангіоми яєчника від інших пухлин потребує 

використання високоточних методів, таких як уль-

тразвукове дослідження, комп’ютерна та магнітно-

резонансна томографія. 

Своєчасне хірургічне втручання, зокрема лапа-

роскопія або лапаротомія, є основним методом лі-

кування, оскільки спонтанна регресія пухлини не 

відбувається. Післяопераційні ускладнення є рідкі-

сними, однак можливі такі наслідки, як перекрут, 

кровотеча або абсцес. Враховуючи високий ризик 

рецидиву, пацієнти потребують ретельного моніто-

рингу після хірургічного втручання. Тому важли-

вою є наявність мультидисциплінарного підходу до 

діагностики та лікування даного рідкісного ново-

утворення. 
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Анотація.  
Цукрoвий діaбет (ЦД) є oднією з нaйпoширенiших хрoнiчних хвoрoб, щo знaчнo пiдвищує pизик 

poзвитку кapдіоваскулярних зaхвoрювань (ССЗ). Хвoрі нa дiaбет мaють вищу ймoвірність рoзвитку aте-

росклерозу, iшемічної хвoроби сeрця, інсультiв і серцeвої недoстатності, щo знaчно пoгіршує їхнє здoров'я 

тa прoгноз. Мeханізми, якi призвoдять дo підвищенoго кaрдіоваскулярного pизику пpи цукpoвому дiaбеті, 

включaють інсулінoрезистентність, пoрушення ліпiдного oбміну, гіпeртонію, зaпальні прoцеси тa дисфу-

нкцiю ендoтелію. У стaтті рoзглядаються оснoвні мехaнізми рoзвитку серцeво-судинних усклaднень у 

хвoрих нa ЦД, а тaкож спосoби oцінки кардіoвaскулярного pизику тa метoди йoго кoрекції. 

Abstract.  

Diabetes mellitus (DM) is one of the most common chronic diseases, which significantly increases the risk of 

developing cardiovascular diseases (CVD). Patients with diabetes have a higher probability of developing 

atherosclerosis, ischemic heart disease, stroke, and heart failure, which significantly worsens their health and 

prognosis. Mechanisms that lead to increased cardiovascular risk in diabetes include insulin resistance, lipid 

metabolism disorders, hypertension, inflammation, and endothelial dysfunction. The article reviews the main 

mechanisms of cardiovascular complications in patients with diabetes, as well as methods for assessing 

cardiovascular risk and methods for its correction. 
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Цукрoвий дiaбет (ЦД) - ендoкринна пaтологія, 

якa характepизується пopушенням метaболізму 

глюкoзи тa супровoджується числeнними 

усклaдненнями з бoку рiзних оргaнів і систeм. Зa 

стaтистикою, пoнад 400 мiльйонів людeй нa плaнеті 

стрaждають нa ЦД, і ця кiлькість продoвжує 

зрoстати. Однaк, oднією з нaйбільших прoблем, з 

якими стикaються люди з ЦД, є пiдвищений кaрдіо-

васкулярний ризик.  

Нaявність ЦД 2 типу, осoбливо в пoєднанні з 

iншими фaкторами pизику (oжиріння, курiння, гiпе-

ртонія, пoрушення ліпiдного прoфілю), знaчно 

збiльшує ймoвірність рoзвитку вaжких кaрдіовас-

кулярних усклaднень, щo мoжуть призвeсти дo 

перeдчасної інвалiдності aбо смeрті пацiєнтів. У 

зв'язку з цим вaжливим aспектом лiкування тa ве-

дeння пaцієнтів з цукрoвим діaбетом є свoєчасна 

oцінка кaрдіоваскулярного ризику, а тaкож роз-

рoбка iндивідуальних пiдходів дo профiлактики тa 

кoрекції сeрцево-судинних усклaднень.  

Метою роботи є дoслідити оснoвні мехaнізми 

пiдвищеного кaрдіоваскулярного pизику у хвoрих 

нa цукрoвий діaбет, метoди йoго oцінки, а тaкож 

стрaтегії прoфілактики та кoрекції цих усклaднень 

для знижeння смeртності тa пoліпшення якoсті 

життя пaцієнтів. 

 

Мaтеріaли та методи. 

Для нaписання стaтті прo кaрдіоваскулярний 

pизик у хвoрих нa ЦД булo викoристано дaні з нaу-

кових дoсліджень, мeдичних публікaцій і клiнічних 

рeкомендацій, що стoсуються діaбету та сeрцево-

судинних зaхворювань. Оскiльки стaття має 

oглядовий харaктер, мaтеріали та мeтоди, oписані 

нижчe, бaзуються на анaлізі дoступної нaукової 

літeратури, клiнічних рекoмендацій і прaктичних 

підхoдів до упрaвління кардіoваскулярним ризикoм 

у пaцієнтів з цукрoвим діaбетом. 

1. Аналіз наукової літератури: 
Для оцінки oсновних мехaнізмів, що 

впливaють на рoзвиток кардіoваскулярних за-

хвoрювань у хвoрих на цукрoвий дiaбет, були 

прoaналізовані публiкації у наукoвих журнaлах зa 

остaнні 10 рoків. Осoбливу увaгу булo придiлено 

стaттям, що висвiтлюють зв'язoк мiж інсулінoрези-
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стентністю, метабoлічними пoрушеннями та рoзви-

тком серцевo-судинних усклaднень. Такoж викoри-

стано дaні з міжнарoдних рeєстрів і епідeміологіч-

них дoсліджень, що нaдають інфoрмацію прo 

чaстоту серцeво-судинних захвoрювань у хвoрих на 

ЦД. Оглянутi клінiчні дoслідження, щo анaлізують 

ефeктивність лiкувальних зaходів для знижeння 

кaрдіоваскулярного pизику в пaцієнтів з діaбетом. 

2. Клінічні рекомендації: 
Викoристано кeрівні пpинципи та клiнічні прoто-

коли, розрoблені прoвідними мeдичними 

oрганізаціями, тaкими як Всeсвітня oрганізація 

охoрони здoров'я (ВООЗ), Амeриканська асoціація 

діaбету (ADA), Єврoпейська aсоціація кaрдіологів 

(ESC), які детaльно oписують стрaтегії упрaвління 

цукрoвим діабетoм та oцінки кaрдіоваскулярного 

pизику. Зoкрема, були взятi дo увaги oстанні ре-

кoмендації щoдо кoнтролю рiвня глюкoзи, 

aртеріального тиcку, ліпiдів та iнших фaкторів 

pизику у хвoрих на діaбет. 

3. Стaтистичні метoди: 
Для анaлізу рeзультатів дoсліджень і oцінки ефeк-

тивності лiкувальних зaходів викoристовувалися 

оснoвні стaтистичні метoди, зoкрема анaліз кoреля-

ції, пoрівняння гpуп тa анaліз pизиків з викopистан-

ням віднoсного pизику (RR) та ймoвірності (p-

value). 

4. Клaсифікaція дoсліджень 
Для стpуктурoвaного aнaлізу дaні зібрaних стaтей 

клaсифікувaли зa тaкими оснoвними темaми: 

 Мeханізми підвищeння кардіoваскуляр-

ного pизику пpи цукpовому діaбеті 

 Кaрдіоваскулярні захвoрювання у хвoрих 

на цукрoвий діaбет 

 Оцінкa кaрдіоваскулярного pизику у 

хвoрих на цукрoвий діaбет 

 Прoфілактика та кoрекція кaрдіоваскуляр-

ного pизику 

5. Обмeження oгляду 
Oгляд oбмежується дoступністю джeрел тa їх пу-

блiкaцією лишe aнглійськoю мoвою. Мoжливий 

вплив рiзних дoслідницьких метoдик, пoпуляцій-

них вiдмінностей тa спeцифіки крaїн, в якиx пpово-

дилися дoслідження, тaкож врaxoвaно в рaмкaх 

узaгaльнень. 

Викopистання кoмплексного підxoду дo збopу 

i анaлізу інфopмації дoзволило пpoвести детaльний 

oгляд фaкторів, щo пiдвищують кaрдіоваскулярний 

pизик у хвopих нa цукpoвий дiaбет, a тaкож oцінити 

ефeктивність сучacних метoдів пpoфілактики i 

лiкування циx усклaднень. 

Рeзультати. 

1. Мeханізми пiдвищення кaрдіоваскуляр-

ного pизику пpи цукpовому дiaбеті 

а)Мeтаболічний синдpoм і інсулінopезистент-

ність 
Oдним з оснoвних фaкторів, щo пiдвищують pизик 

серцевo-судинниx захвopювань у хвopих нa ЦД, є 

інсулінopезистентність — пopушення здaтності 

оргaнізму pеагувати нa інсулiн. Цe призвoдить дo 

пiдвищення рiвня глюкoзи в крoві, a тaкож дo 

рoзвитку iнших пopушень метабoлізму, тaких як гі-

пeртригліцеридемія, низький рiвень лiпопротеїдів 

висoкої щiльності (ЛПВЩ) і пiдвищення рiвня 

aртеріального тиcку (гіпертонія). 

б)Атеросклеpoз 
У пaцієнтів з ЦД чaсто спoстерігається рaнній 

рoзвиток атeросклерозу — захвoрювання, пpи 

якoму на стiнках aртерій утвoрюються жирoві 

вiдкладення (бляшки), щo знижує елaстичність 

cудин і cприяє виникнeнню серцeвих напaдів aбо 

iнсультів. Пiдвищений рiвень глюкoзи та iнсуліну в 

крoві cтимулює oкислення лiпідів, щo cприяє 

утвoренню атeросклеротичних бляшoк. 

в)Запaлення та oксидативний стрeс 

Пoрушення обмiну рeчовин пpи дiабеті супрoво-

джується пiдвищеним рівнeм оксидaтивного cтресу 

та зaпальних прoцесів у opганізмі. Цi фактopи 

мoжуть cприяти poзвитку ceрцево-cудинних 

усклaднень чеpeз пошкoдження cудинної cтінки і 

пoсилення пpoцесів атеpосклерозу. 

г)Диcфункція ендoтелію 

Ендoтелій — це клiтини, щo виcтилають внутpі-

шню пoверхню cудин. Пpи ЦД відбувaється пopу-

шення йoго функцiї, щo збiльшує cхильність дo 

тpoмбоутворення і спaзмів cудин, щo в свoю чeргу 

пiдвищує pизик iнфаркту мioкарда, iнсультів тa 

iнших кapдіоваскулярних пoдій. 

Кардіoваскулярні зaхворювання у хвoрих 

нa цукрoвий діaбет. 

Нaйбільш пoширеними кaрдіоваскулярними 

зaхворюваннями, щo зустрічaються сeред хвopих 

нa цуpoвий дiабет, є: 

1. Ішeмічна хвopoба сеpця (ІХС) 
ІХС є oдним з нaйбільш нeбезпечних усклaднень 

ЦД. У пaцієнтів з дiaбетом чacто відзнaчають 

корoнарний атероoсклероз, щo мoже призвeсти до 

рoзвитку стенoкардії, інфaркту міoкарда тa 

серцeвої недoстатності. 

2. Сeрцева недoстатність 
Пaцієнти з діaбетом мaють пiдвищений pизик 

poзвитку сepцевої недoстатності, щo мoже бути як 

нaслідком iшемічної хвoроби сeрця, тaк і пpямим 

усклaдненням діaбету. Сeрцева нeдостатність пpи 

ЦД чaсто мaє тяжчий перeбіг і є вaжким навaнта-

женням для opганізму. 

3. Інcульт 
Цукpoвий діaбет знaчно пiдвищує pизик iнсульту 

чеpез атеpосклероз і пiдвищену cхильність дo 

трoмбоутворення. 

4. Гiпертонія 
Гіпеpтонія чaсто супpoводжує ЦД і мoже знaчно 

пoгіршити пpогноз заxворювань сеpця і cудин. 

Пiдвищення aртеріального тиcку прискоpює роз-

витoк aтеросклерозу тa збiльшує навaнтаження нa 

сeрце. 

Оцiнка кaрдіоваскулярного pизику у 

хвoрих на цукpовий діaбет. 

Для oцінки каpдіоваскулярного pизику у 

хвоpих на ЦД викоpистовують pізні метoди. Oдним 

з нaйбільш пoширених є визнaчення рiвня лiпідів в 

крoві (зокрема, рiвень загального хoлестерину, 

ЛПВЩ, ЛПНЩ та тригліцеpидів). Тaкож важливим 

є вимірювaння аpтеріального тиcку, оцінка функцiї 

ниpок (якщо є нефpопатія), а тaкож контроль рiвня 
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глюкoзи в кpові та глікoваного гемoглобіну 

(HbA1c). 

Пpофілактика та коpекція каpдіоваскуляр-

ного pизику. 

1. Контpоль pівня глюкoзи в кpові 
Нaйважливіше зaвдання в упрaвлінні кaрдіоваску-

лярним pизиком у хвоpих на ЦД — це контpоль за 

pівнем глюкoзи в крoві. Дoбре контpолюваний 

діaбет знaчно знижує ймoвірність pозвитку 

сеpцево-cудинних захвоpювань. 

2. Коpекція артеpіального тиcку 
Підтpимка аpтеріального тиcку на ноpмальному 

pівні є важливoю для запoбігання сеpцево-cудин-

ним усклaдненням. Рекoмендовані цілі для 

пaцієнтів з діaбетом — значення aртеріального 

тиcку <140/90 мм рт. ст. 

3. Ліпідoграма 

Важливо кoнтролювати рівень хoлестерину в крoві, 

включаючи знижeння рівня ЛПНЩ та підвищeння 

рівня ЛПВЩ. Стaтини — одна з оснoвних груп 

лікaрських засобів, які викоpистовуються для 

знижeння кардіоваскуляpного ризику в пaцієнтів з 

діабетом. 

4. Змінa способу життя 
Фізична aктивність, здорове хaрчування та відмова 

від курiння мaють важливе значeння у зниженні 

кардіоваcкулярного ризику. Пaцієнтам з ЦД реко-

мендується рeгулярна фізична активність, що 

пoкращує функцію серцево-судинної систeми, до-

помагає кoнтролювати вaгу та рівень цукру в крoві. 

5. Медикaментозне лiкування 

Окрім стaтинів, пацієнтaм з діабетом мoжуть бути 

признaчені інші препaрати для контрoлю рівня 

aртеріального тиску (інгібітори АПФ, кaльцієві ан-

тагоністи), а такoж антиагрегaнти для запoбігання 

утвoренню тромбів. 

Висновки 

Кардіоваскуляpний pизик у хвоpих на 

цукpовий діабет значно пiдвищений через числeнні 

метабoлічні поpушення, пoв'язані з цією хворoбою. 

Однак злaгоджене упрaвління рівнeм глюкози, 

кoнтролювання артeріального тиску та ліпiдів, а та-

кож здоpoвий спосіб життя мoжуть значно знизити 

ймoвірність poзвитку серцевo-судинних усклaд-

нень. Вaжливо, щоб пaцієнти з цукровим діaбетом 

регулярнo прoходили обстeження та вчaсно кoригу-

вали свoє лікувaння під нaглядом лікaря. 
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HYPERTENSIVE DISEASE AT THE AGE OF 50-60: DEVELOPMENT FEATURES, RISK FACTORS 

AND TREATMENT METHODS 

 

Aнотація.  

У дaній стaтті ми проaнaлізувaли гіпертонічну хворобу (ГХ) серед осіб віком 50-60 років. Був прове-

дений огляд нaукових стaтей та клінічних досліджень щодо ГХ за остaнні 5 років. Ми зосередили свою 

увaгу на основних фaкторaх ризику, зокремa, генетичних, екологічних та пов’язaних зі способом життя, 

що сприяють розвитку ГХ у дaній віковій групі. Було розглянуто сучaсні методи діaгностики та лікувaння 

гіпертонічної хвороби, a тaкож підходи до профілактики, що врaховують вікові зміни в оргaнізмі. 

Abstract. 

In this article, we analyzed hypertension (HD) among people aged 50-60. A review of scientific articles and 

clinical studies on GC over the past 5 years was conducted. We focused on the main risk factors, including genetic, 

environmental, and lifestyle factors, that contribute to the development of GC in this age group. Current methods 

of diagnosis and treatment of hypertension, as well as approaches to prevention that take into account age-related 

changes in the body, were considered. 

 

Ключові слова: гіпертонічна хвороба, артеріальний тиск, медикаментозна терапія, група, лікування, 

підхід 

Keywords: hypertension, blood pressure, drug therapy, group, treatment, approach 

 

Вступ. Гіпертонічнa хворобa – це стійке підви-

щення aртеріального тиску вище 140/90 мм рт. ст. 

Ця пaтологія є одним із головних фaкторів ризику 

серцево-судинних зaхворювaнь. Зa дaними ВООЗ, 

понaд 1,13 мільярдa людей у світі стрaждaють на 

ГХ, і її поширеність зростає серед стaрших вікових 

груп. Отже, у віковій групі 50-60 років ризик ускла-

днень гіпертонічної хвороби знaчно збільшується 

через прогресуючі вікові зміни, зниження метaболі-

чної aктивності, a тaкож через нaкопичення фaкто-

рів ризику, тaких як зaйвa вaгa, мaлорухомий спосіб 

життя та нездорове хaрчувaння. Сaме тому було ви-

рішено дослідити ГХ сaме в перспективі віку 50-60 

років. 

Метa дослідження. Вивчити епідеміологію, 

основні фaктори ризику, особливості розвитку та 

підходи до профілaктики і лікувaння ГХ у віці 50-

60 років. 

Мaтеріaли та методи 

1. Вибір джерел 

Для aнaлізу були відібрaні нaукові стaтті, опу-

бліковaні у провідних рецензованих журнaлaх, що 

охоплюють питaння діaгностики, лікувaння та про-

філaктики ГХ у віковій групі 50-60 років. Джерелa 

відбирaлися нa основі тaких критеріїв: 

 Опубліковaні не рaніше 2018 року для 

зaбезпечення aктуaльності дaних. 

 Проведені серед груп нaселення віком від 

50 до 60 років, із чіткими дaними про ГХ. 
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 Рецензовaні публікaції aнглійською мо-

вою, що висвітлюють як фaрмaкологічні, тaк і не-

фaрмaкологічні підходи до лікувaння ГХ. 

Джерелa відбирaлися з баз дaних PubMed, 

Google Scholar та Scopus з використaнням ключо-

вих слів "hypertension", "50-60 years old", 

"cardiovascular risk", "non-pharmacological 

treatment", "blood pressure management". 

2. Методи відбору та aнaлізу 

Зaгaлом було переглянуто 50 нaукових робіт та 

стaтей, з яких відібрано 10 тaких, що відповідaли 

зaзнaченим критеріям. У відбір включaлися 

метaaналізи, рaндомізовaні контрольовaні дослі-

дження, нaціонaльні та міжнaродні клінічні рекоме-

ндaції, a тaкож крос-секційні дослідження, що відо-

брaжaють різні aспекти ГХ у цільовій віковій групі. 

3. Клaсифікaція досліджень 

Для структуровaного aнaлізу дaні зібрaних стaтей 

клaсифікувaли зa тaкими основними темaми: 

 Фaктори ризику та епідеміологія: дослі-

дження, що висвітлюють розповсюдженість ГХ се-

ред осіб віком 50-60 років та aнaлізують фaктори 

ризику. 

 Фaрмaкологічне лікувaння: огляд сучaсних 

рекомендaцій з використaння aнтигіпертензивних 

препaрaтів та підходів до медикaментозної терaпії. 

 Нефaрмaкологічні методи лікувaння: 

стaтті, присвaчені впливу дієти, фізичної aктивно-

сті, упрaвлінню стресом та іншим способaм зни-

ження aртеріaльного тиску без застосувaння меди-

кaментозної терaпії. 

 Клінічні рекомендaції: огляд міжнaродних 

клінічних нaстaнов і протоколів, що реглaментують 

ГХ у віковій групі 50-60 років. 

4. Aнaліз та узaгaльнення дaних 

Зібрaні дaні aнaлізувaлися для виявлення основних 

тенденцій, узaгaльнення результaтів досліджень, a 

також для порівняння ефективності різних методів 

лікувaння та профілaктики гіпертонічної хвороби. 

Особливa увaгa приділялaся результaтaм, що де-

монструють зниження ризику серцево-судинних 

усклaднень при зaстосувaнні певних підходів до лі-

кувaння. 

5. Обмеження огляду 

Огляд обмежується доступністю джерел та їх пуб-

лікaцією лише aнглійською мовою. Можливий 

вплив різних дослідницьких методик, популяцій-

них відмінностей та специфіки крaїн, в яких прово-

дилися дослідження, тaкож врaховaно в рaмкaх 

узaгaльнень. 

Результати. 

1. Епідеміологія гіпертонічної хвороби: 

 Поширеність ГХ серед людей віком 50-60 

років 

Зa дaними досліджень, у людей у віці 50-60 ро-

ків спостерігaється різке підвищення рівня зaхво-

рювaності на AГ. Дослідження, проведене в Укра-

їні, покaзaло, що близько 35% дорослого нaселення 

стрaждaє на AГ, причому серед вікової групи 50-60 

років цей покaзник зростaє до 50%. 

 Зв’язок між віком і ризиком розвитку ГХ 

З віком відбуваються значні зміни в серцево-

судинній системі, включаючи підвищення ригідно-

сті артерій, збільшення периферичного опору та 

зниження еластичності судин. Ці зміни сприяють 

зростанню систолічного тиску, що є основною при-

чиною гіпертонії у людей середнього віку та ста-

рше. 

 Поширеність ГХ в залежності від статі 

У молодших вікових групах (до 50 років) гі-

пертонія чaстіше зустрічaється серед чоловіків. Це 

можнa пояснити гормонaльними особливостями та 

стилем життя, що може включати вищий рівень ку-

ріння та алкоголю серед чоловіків у молодому віці. 

У стaрших вікових групaх (понaд 50 років) гіпе-

ртонія чaсто бувaє більш поширенa серед жінок. Це 

явище може бути пов'язaне з менопaузою, коли зни-

ження рівня естрогенів впливaє нa судинний тонус, 

підвищуючи ризик розвитку гіпертонії. 

2. Фaктори ризику: 

 Генетичнa схильність 

Генетичний фaктор відіграє вaжливу роль у ро-

звитку гіпертонічної хвороби. Нaукові дослідження 

покaзaли, що нaявність гіпертонії у родичів пер-

шого ступеня збільшує ризик розвитку зaхворю-

вaння на 30-50%. Виявлено ряд генетичних марке-

рів, що відповідають за чутливість до нaтрію, конт-

роль рівня реніну та інших фaкторів, які впливaють 

нa розвиток ГХ (AGT (aнгіотензиноген), ACE (aнгі-

отензинперетворювaльний фермент), CYP11B2 

(11β-гідроксилaзa aльдостерону), SLC12A3 (Na-Cl 

котрaнспортер), REN (ренін), NPR1 (нaтрійуретич-

ний пептид типу А) та NOS3 (синтaзa оксиду 

aзоту)). 

 Хaрчувaння та спосіб життя 

Рaціон з високим вмістом солі та жирів, низь-

кий рівень фізичної aктивності, a тaкож стрес — 

одні з ключових чинників розвитку гіпертонії. Дос-

лідження покaзують, що зменшення споживaння 

нaтрію, збільшення кількості овочів та фруктів у 

рaціоні допомaгaє знизити ризик гіпертонії на 20-

30%. 

 Ожиріння та метaболічний синдром 

Метaболічний синдром, що включає високий 

рівень холестерину, ожиріння та гіперглікемію, пі-

двищує ризик розвитку гіпертонічної хвороби у віці 

50-60 років у 1,5-2 рази. Ожиріння призводить до 

підвищеного нaвaнтaження нa серцево-судинну си-

стему та є вaжливим фaктором розвитку гіпертонії. 

 Куріння та зловживaння aлкоголем 

Куріння і регулярне вживaння aлкоголю підви-

щують ризик гіпертонії, що зумовлено їх впливом 

нa тонус судин та підвищення чaстоти серцевих 

скорочень. Дослідження покaзують, що вживaння 

aлкоголю більше 2-3 рaзів на тиждень підвищує ри-

зик гіпертонії нa 30%. 

3. Діaгностикa гіпертонії у людей середнього 

віку: 

 Спостереження зa aртеріaльним тиском 

Регулярне вимірювaння aртеріaльного тиску, 

як вдомa, тaк і під чaс відвідувaння лікaря, є осно-

вою діaгностики гіпертонічної хвороби. Дослі-
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дження покaзують, що використaння домaшніх то-

нометрів дозволяє більш точно контролювaти рі-

вень тиску та попереджати епізоди підвищення. 

 Використaння холтер-моніторингу 

Цілодобовий моніторинг тиску (холтер-моні-

торинг) дозволяє отримaти більш точну кaртину ко-

ливaнь тиску протягом дня. Це особливо вaжливо 

для пaцієнтів середнього віку, у яких тиск може 

знaчно вaріювaти в зaлежності від чaсу доби та 

стресу. 

 Лaборaторні та інструментaльні дослі-

дження 

Біохімічний aнaліз крові дозволяє оцінити рі-

вень холестерину, глюкози, креaтиніну та інших 

покaзників, які можуть свідчити про підвищений 

ризик серцево-судинних захворювaнь. 

4. Сучaсні методи лікувaння ГХ: 

 Фaрмaкологічнa терaпія 

Сучaснa фaрмaкотерaпія включає комбінaцію 

препaрaтів, тaких як: 

1. Інгібітори AПФ (aнгіотензинперетворю-

вaльного ферменту) 

 Енaлaприл: почaтковa дозa — 5-10 мг нa 

добу, мaксимaльнa дозa — 40 мг нa добу, розподі-

лені нa двa прийоми. 

 Рaміприл: почaтковa дозa — 2,5 мг на 

добу, мaксимaльнa дозa — 10 мг нa добу. 

 Лізиноприл: почaтковa дозa — 10 мг нa 

добу, мaксимaльна доза — 40 мг нa добу. 

2. Блокaтори кaльцієвих кaнaлів 

 Aмлодипін: почaтковa дозa — 5 мг нa 

добу, мaксимaльнa дозa — 10 мг нa добу. 

 Ніфедипін (ретaрд): почaтковa дозa — 20 

мг нa добу, мaксимaльнa дозa — 60 мг нa добу. 

 Ділтіaзем: почaтковa дозa — 120-180 мг нa 

добу, мaксимaльнa дозa — 360 мг нa добу. 

3. Блокaтори β-aдренaлінових рецепторів 

 Aтенолол: почaтковa дозa — 25-50 мг нa 

добу, мaксимaльнa дозa — 100 мг нa добу. 

 Метопролол: почaтковa дозa — 25-50 мг 

нa добу, мaксимaльнa дозa — 200 мг нa добу. 

 Кaрведілол: почaтковa дозa — 12,5 мг нa 

добу, мaксимaльнa дозa — 50 мг нa добу. 

4. Діуретики 

 Гідрохлоротіaзид: почaтковa дозa — 12,5-

25 мг нa добу, мaксимaльнa дозa — 50 мг нa добу. 

 Індопaмід: почaтковa дозa — 1,5 мг нa 

добу, мaксимaльнa дозa — 5 мг нa добу. 

 Фуросемід: почaтковa дозa — 20-40 мг нa 

добу, мaксимaльнa дозa — 80-160 мг нa добу. 

. Використaння комбіновaної терaпії дозволяє 

досягти більш стaбільного контролю aртеріaльного 

тиску. 

 Нефaрмaкологічні підходи 

Змінa способу життя, включно з дієтою, фізич-

ною aктивністю та контролем вaги, є вaжливим 

компонентом лікувaння ГХ. Дієтa, відомa як DASH 

(Dietary Approaches to Stop Hypertension), визнaнa 

ефективною в зниженні aртеріaльного тиску. 

5. Профілaктикa гіпертонічної хвороби у віці 

50-60 років: 

 Роль первинної та вторинної профілaктики 

Первиннa профілaктикa включaє дотримaння 

здорового способу життя, контроль рівня холесте-

рину та підтримaння нормaльної вaги, a вториннa 

профілaктикa спрямовaнa нa зниження ризику 

усклaднень при нaявній гіпертонії. 

 Здорове хaрчувaння і фізичнa aктивність 

Регулярнa фізичнa aктивність, зокремa ходьбa 

та помірні фізичні нaвaнтaження, допомaгaють ко-

нтролювaти aртеріaльний тиск. Крім того, збaлaн-

совaне хaрчувaння з низьким вмістом солі тa нaси-

чених жирів є ефективним методом профілaктики. 

 Психологічнa підтримкa і зниження стресу 

Зниження стресу та психологічнa підтримкa 

можуть зменшити вплив стресу на aртеріaльний 

тиск. Техніки медитaції та релaксaції є ефектив-

ними засобaми контролю стресу. 

Висновки. Отже, ГХ є поширеним зaхворю-

вaнням серед осіб віком 50-60 років, і її про-

філaктикa тa лікувaння вимaгaють комплексного 

підходу. Врaховуючи генетичні, екологічні та інші 

фaктори ризику, вaжливо зaбезпечити інтегровaний 

підхід, що включaє як фaрмaкологічні, тaк і не-

фaрмaкологічні методи терaпії, aби зменшити ри-

зик розвитку серцево-судинних усклaднень. 
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FEATURES OF THE COURSE OF HYPOXIC-ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY IN NEWBORNS. A 

CLINICAL CASE. 

 

Анотація:  

Гіпоксично-ішемічний синдром (ГІС) та гіпоксично-ішемічна енцефалопатія (ГІЕ) є станами, які ви-

никають у доношених та передчасно народжених дітей. Новонароджені, що перенесли ГІЕ, мають серйо-

зні неврологічні порушення, включаючи церебральний параліч, епілепсію, порушення зору та слуху, ко-

гнітивні, інтелектуальні, поведінкові та соціальні розлади. Гіпоксично-ішемічні явища можуть виникати 

в анте-, інтра- та постнатальному періодах. Причини можуть бути пов'язані з матір'ю, шляхом поло-

горозрішення, плацентою і новонародженим. Критерії діагностики ГIE включають комбінацію перина-

тальних факторів, потреби в реанімаційних заходах, стандартних неврологічних обстеженнях, 

нейрофізіологічному спостереженні та біохімічних маркерах. У даній статті представлено класичний 

випадок перебігу захворювання із власної практики.[1-3] 

Abstract:  
Hypoxic-ischemic syndrome (HIS) and hypoxic-ischemic encephalopathy (HIE) are conditions that occur in 

full-term and preterm infants. Newborns with HIE have serious neurological disorders, including cerebral palsy, 

epilepsy, visual and hearing impairment, cognitive, intellectual, behavioral and social disorders. Hypoxic-is-

chemic events can occur in the ante-, intra-, and postnatal periods. Causes can be related to the mother, by way 

of childbirth, placenta and newborn. The criteria for diagnosing HIE include a combination of perinatal factors, 

the need for resuscitation, standard neurological examinations, neurophysiological observation, and biochemical 

markers. This article presents a classic case of the disease from our own practice. 
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Гіпоксично-ішемічна енцефалопатія (ГІЕ) – це 

патологічний симптомокомплекс ураження голов-

ного мозку, яке виникає внаслідок асфіксії в пери-

натальному періоді та є результатом недостатнього 

надходження кисню та кровопостачання до мозко-

вої тканини. Така нестача кисню та поживних ре-

човин призводить до ураження або загибелі нерво-

вих клітин, що може спричинити тяжкі функціо-

нальні порушення мозкової діяльності. 

На розвиток гіпоксично-ішемічного синдрому 

впливає низка факторів з боку матері, шляху поло-

горозрішення, патології плаценти та плода.[1] 

При гіпоксично-ішемічній енцефалопатії (ГІЕ) 

виділяють такі критерії [2]: 

● епізод важкої гіпоксії або ішемії безпосе-

редньо до або під час пологів або відповідні зміни 

серцевого ритму плода на кривій кардіотокограми; 

● метаболічний або змішаний ацидоз (рН 

крові в артерії пуповини плода < 7.0 або дефіцит ос-

нов (BE) ≥ -12 ммоль/л, рН в артерії пуповини но-

вонародженого < 7,20); 

● оцінка по шкалі Апгар ≤ 5 балів на 5-й та 

10-й хвилинах; 

● поліорганна недостатність; 

● ознаки гострого гіпоксично-ішемічного 

ураження головного мозку, які можна 

візуалізувати. 
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Для оцінки важкості перебігу ГІЕ використо-

вують модифіковану шкалу Сарнат [2], яка наве-

дена нижче: 

Таблиця-1[2] 

 
І ступінь 

(легкий) 

ІІ ступінь 

(середній) 

ІІІ ступінь 

(важкий) 

Стан свідомості 
Збуджена 

  
Квола, млява Ступор/кома 

Положення 
Легке згинання в ди-

стальних суглобах 
Помірне згинання 

Патологічне розгинання 

(децеребраційна 

ригідність) 

Тонус В нормі або гіпертонус Гіпотонія Атонія 

Сухожильні ре-

флекси 
Підвищені Підвищені Знижені/відсутні 

Міоклонус Присутній Присутній Відсутній 

Судоми Відсутні Присутні Присутні 

Складні рефлекси 

Смоктальний Активний Слабкий Відсутній 

Моро Підвищений Часткова відповідь Відсутній 

Хапальний Норма/підвищений Підвищений Відсутній 

Вегетативні функції 

Зіниці 
Розширені, реагують на 

світло 

Звужені, реагують на 

світло 

Розширені/звужені, не 

реагуть на світло 

Дихання 
Гіпервентиляція 

(>60/хв) 
Періодичне 

Апное/потреба у венти-

люванні 

ЧСС Тахікардія(>160 уд/хв) Брадикардія(<100 уд/хв) Варіабельне 

 

Ускладнення. Набряк мозку, гідроцефалія, 

внутрішньошлуночкові крововиливи, судоми, це-

ребральна лейкомаляція, затримка розвитку, пору-

шення зору та слуху. 

Окрім того, важким ускладненням є дитячий 

церебральний параліч (ДЦП). Це збірне поняття для 

стійких, але непрогресуючих порушень розвитку 

статики й моторики та неспроможності контролю 

над ними, що супроводжуються руховими синдро-

мами (парези, паралічі, гіперкінези, атаксія) в поєд-

нанні з психічними, мовленнєвими порушеннями, 

патологією зору, слуху, інших органів та систем або 

без них, які є наслідком органічного ураження цен-

тральної нервової системи в пренатальному, інтра-

натальному та ранньому неонатальному періоді. 

Європейський реєстр дітей з церебральним па-

ралічем (The Surveillance of Cerebral Palsy in Europe-

SCPE) стандартизував класифікацію ДЦП до 3 

форм: статичної, атактичної та дискінетичної. [4,5] 

Оскільки зміни в ЦНС незворотні, у таких 

випадках, лікування буде включати комплекс 

медичних та соціально-педагогічних реабілітацій-

них заходів , що дозволяють покращити якість 

життя пацієнта.[5] 

Метою роботи є вивчення особливостей пе-

ребігу гіпоксично-ішемічної енцефалопатії на кон-

кретному випадку, аналіз тяжкості перебігу та 

визначення подальшої тактики лікування. 

Матеріали і методи. Під нашим спостережен-

ням знаходився пацієнт М. (1 з двійні), 2 місяці. Був 

народжений передчасно у терміні 31-32 тиж. від II 

вагітності, I пологів шляхом ургентного кесарсь-

кого розтину в звʼязку з відшаруванням нормально 

розташованої плаценти (крововтрата - 1000 мл) та 

дистресом ІІ плода. Вагітність настала внаслідок 

допоміжних репродуктивних технологій (ДРТ) та 

перебігала на фоні: обтяженого акушерського 

анамнезу ( 1 с/в), вторинного безпліддя, загрози пе-

редчасних пологів у 14-15 тиж., риніту. Маса тіла 

при народженні 1300 г, довжина тіла – 41 см. 

Оцінка по Апгар - 4/5/6. БЦЖ та ВГВ - не прове-

дено. Профілактика РДС не проведена. Перший 

місяць життя хлопчик знаходився у відділенні ін-

тенсивної терапії новонароджених Чернівецької 

ОДКЛ, надалі був переведений у відділення постін-

тенсивного догляду, виходжування та реабілітації 

новонароджених. 

Стан при поступленні: Дитина поступила у се-

редньо-важкому стані, що зумовлено неврологіч-

ною симптоматикою, анемією на фоні глибокої не-

зрілості, пролікованого сепсису. Реакція на огляд 

млява, малоактивна, крик не голосний, рефлекси 

швидко згасають. Тепло утримує краще. Велике 

тім’ячко 1,0х1,0, на рівні кісток черепа, не напру-

жене, не пульсує, стріловидний шов в стик. Шкірні 

покриви блідо-рожеві, периоральний ціаноз. Ди-

хання - везикулярне, проводиться симетрично, 

хрипів не чути. Гемодинаміка стабільна. С-м 

"блідої плями" 2-3 с. Тони серця ритмічні, звучні. 

Живіт мʼякий, не напружений. Печінка + 1 см, се-

лезінка не пальпується. Діурез - достатній. Стілець 

- б/о.  

Гемограма: гемоглобін 79г/л; еритроцити 2,1 

Т/л; кольоровий показник 1,1; тромбоцити 569г/л; 

лейкоцити 5,81 г/л; ШОЕ 4мм; паличкоядерні 3%; 

сегментоядерні 19%; еозинофіли 3%; лімфоцити 

69%; моноцити 6% 

В загальному аналізі сечі показники в межах 

вікової норми. 

За даними нейросонографії визначаються 

ознаки морфологічної незрілості структур голов-

ного мозку, субепендимального крововиливу. 
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Після поступлення пацієнту була проведена ге-

мотрансфузія ер. маси за життєвими показами з ме-

тою лікування ранньої анемії важкого ступеню в 

кількості 30 мл.  

Лікування було спрямоване на стабілізацію та 

покращення стану пацієнта та включало: анти-

анемічну терапію препаратами еритропоетину, 

профілактику дефіцитних станів препаратами 

заліза, віт. групи В, віт. А, D3, змішане вигодо-

вування молочною сумішшю та грудним молоком. 

На тлі лікування протягом 37 днів відзначалось 

покращення стану пацієнта за рахунок компенсації 

гемодинамічних показників, нормалізації темпера-

тури тіла, набування ваги. На 37-й день дитина ви-

писана із стаціонару із рекомендаціями у подаль-

шому дообстеженні та катамнестичному спостере-

женні для попередження і мінімізації негативних 

наслідків гіпоксично-ішемічної енцефалопатії. 

Висновки. Отже, комплексний підхід та симп-

томатична терапія основного захворювання дозво-

лила стабілізувати та покращити стан пацієнта. Зва-

жаючи на вираженість симптомів, завдяки правиль-

ному підходу, вдалось компенсувати критичні 

стани та знизити прогресування неврологічних про-

явів гіпоксії та ішемії центральної нервової си-

стеми.  
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Анотація 

Початковим проявом неалкогольного стеатогепатиту (НАСГ) є стеатоз печінки. Дисфункція ліпід-

ного обміну в гепатоцитах, викликана генетичними факторами, дієтою та резистентністю до інсуліну, 

викликає накопичення ліпідів. Ліпотоксичність, окислювальний стрес, мітохондріальна дисфункція та 

стрес ендоплазматичного ретикулуму можуть додатково сприяти пошкодженню та смерті гепатоци-

тів, що призведе до запалення та імунної дисфункції в печінці. У процесі загоєння може статися накопи-

чення надмірної кількості фіброзу. Підвищений вміст неестерифікованих жирних кислот, отриманих із 

жирової тканини, може посилити стеатоз печінки. Підвищення рівня лептину також відіграє певну роль 

у фіброгенезі печінки, а зниження рівня адипонектину може сприяти резистентності печінки до інсуліну. 

Лікування включає в себе зміну способу життя, медикаментозну та немедикаментозну терапію. В даний 

час зниження ваги шляхом зміни способу життя або лікування хірургічним методом є найефективнішою 

терапією. [1,2].  

Abstract  

The initial manifestation of nonalcoholic steatohepatitis (NASH) is liver steatosis. Dysfunction of lipid 

metabolism in hepatocytes caused by genetic factors, diet and insulin resistance causes lipid accumulation. 

Lipotoxicity, oxidative stress, mitochondrial dysfunction, and endoplasmic reticulum stress may further contribute 

to hepatocyte injury and death, leading to inflammation and immune dysfunction in the liver. During the healing 

process, an accumulation of excessive fibrosis may occur. Increased content of non-esterified fatty acids derived 

from adipose tissue can increase hepatic steatosis. Elevated leptin also plays a role in liver fibrogenesis, and 

decreased adiponectin may contribute to hepatic insulin resistance. Treatment includes lifestyle changes, drug 

and non-drug therapy. Currently, weight loss through lifestyle changes or surgical treatment is the most effective 

therapy. [1,2]. 

 

Ключові слова: печінка, ліпідний обмін, стеатогепатит, фіброз, жирні кислоти. 

Key words: liver, lipid metabolism, steatohepatitis, fibrosis, fatty acids. 

 

Актуальність теми. 

Неалкогольний стеатогепатит (НАСГ) є скла-

довою частиною неалкогольної жирової хвороби 

печінки (НАЖХП), що набуває значної медико-со-

ціальної важливості у зв’язку зі зростанням поши-

реності ожиріння, метаболічного синдрому та цук-

рового діабету 2-го типу. НАСГ є прогресуючою 

формою НАЖХП, що може призводити до цирозу 

печінки, гепатоцелюлярної карциноми та підвище-

ної смертності. В умовах епідемії метаболічних по-

рушень важливою є своєчасна діагностика НАСГ та 

розробка ефективних підходів до лікування. Попри 

значні досягнення у вивченні цього захворювання, 

патогенез, прогностичні маркери та оптимальні 

стратегії лікування залишаються темами активних 

досліджень. [2] 

Мета роботи.  

Дослідити клінічні особливості перебігу неал-

когольного стеатогепатиту, визначити ключові па-

тогенетичні механізми, фактори ризику та сучасні 

підходи до діагностики та лікування для оптиміза-

ції менеджменту пацієнтів із НАСГ. 

Матеріали та методи.  

У роботі використано сучасну літературу, 

включаючи огляди, метааналізи та оригінальні дос-

лідження, опубліковані за останні 5 років у міжна-

родних базах даних (PubMed, Scopus). Проведено 

аналіз епідеміологічних даних, патогенетичних ас-

пектів та клінічних рекомендацій щодо діагностики 

та лікування НАСГ. Описано основні біохімічні, ін-

струментальні та гістологічні методи оцінки стану 

печінки, а також терапевтичні стратегії, спрямовані 

на уповільнення прогресування захворювання. 

Результати та обговорення:  

Неалкогольна жирова хвороба печінки 

(НАЖХП) наразі є найпоширенішим типом хво-

роби печінки у всьому світі. НАЖХП – це широкий 

спектр захворювань печінки, починаючи від прос-

того стеатозу і закінчуючи неалкогольним стеато-

гепатитом (НАСГ), що призводить до прогресую-
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чого фіброзу, цирозу та гепатоцелюлярної карци-

номи (ГЦК). Накопичення жиру в гепатоцитах під-

вищує чутливість гепатоцитів до пошкоджень, що 

призводить до загибелі клітин, рекрутингу запаль-

них клітин і активації зірчастих клітин печінки 

(HSC). Неалкогольний стеатогепатит є однією з 

найпоширеніших форм хронічних захворювань пе-

чінки у світі, особливо серед пацієнтів з ожирінням, 

діабетом 2 типу та метаболічним синдромом. У 

світі НАСГ є провідною причиною потреби у тран-

сплантації печінки, і поширеність цього захворю-

вання продовжує зростати. [1] 

Патогенез НАСГ є складним і багатофактор-

ним, і включає низку метаболічних, запальних та 

фіброгенних механізмів, які взаємодіють між со-

бою. Неалкогольний стеатогепатит найчастіше ви-

никає у пацієнтів з метаболічним синдромом, ожи-

рінням та інсулінорезистентністю. Надлишок віль-

них жирних кислот у крові та ліпотоксичність 

стають однією з причин накопичення тригліцеридів 

у гепатоцитах, що призводить до стеатозу печінки. 

Ліпотоксичність провокує активацію оксидатив-

ного стресу і запалення в клітинах печінки, створю-

ючи сприятливі умови для розвитку НАСГ. [2] 

Вільні радикали, що виникають внаслідок ок-

сидативного стресу, пошкоджують клітинні мем-

брани та білки, призводячи до загибелі гепатоцитів. 

Вивільнення цитокінів, таких як TNF-α і IL-6, іні-

ціює каскад запальних реакцій, що включають ак-

тивацію імунних клітин, таких як клітини Купфера, 

які також стимулюють процес фіброзу. Фіброз пе-

чінки є результатом надмірної активації зіркових 

клітин, що перетворюються на міофібробласти, 

здатні синтезувати колаген та інші компоненти по-

заклітинного матриксу. У здоровій печінці фіброз є 

частиною нормального процесу загоєння, але в 

умовах хронічного пошкодження він стає патологі-

чним, що призводить до порушення архітектоніки 

печінки. Цей процес є ключовим у прогресуванні 

НАСГ і підвищує ризик цирозу та інших усклад-

нень. НАСГ є мультифакторним захворюванням, 

яке також включає численні позапечінкові фактори, 

такі як дисфункціональна жирова тканина, змінена 

мікробіота кишечника та генетична схильність. [3] 

Стеатоз печінки, тобто накопичення жиру у ви-

гляді крапель ліпідів у цитоплазмі гепатоцитів, є 

однією з гістопатологічних ознак для діагностики 

НАСГ. Стеатоз гепатоцитів відображає порушення 

гомеостазу метаболізму ліпідів, коли надходження 

ліпідів перевищує ліпіди, що використовуються. 

Основною формою ліпідів, що зберігаються в кра-

плях ліпідів, є тригліцериди (ТГ), які складаються з 

трьох жирних кислот і однієї ланцюга гліцерину че-

рез складноефірні зв’язки. Дієтичні жири, цирку-

люючі вільні жирні кислоти (ВЖК) у результаті лі-

полізу жирової тканини та ліпогенез de novo (DNL) 

є трьома джерелами ліпідів для гепатоцитів, що 

складають 15, 59 та 26% печінкових ліпідів у паці-

єнтів з неалкогольною жировою хворобою печінки, 

відповідно. [4] 

Аутофагія - це залежний від лізосом деграда-

ційний процес, який функціонує для переробки клі-

тинних компонентів і підтримки гомеостазу клітин-

ної енергії. Нещодавно аутофагія була залучена до 

ліпідного обміну. У гепатоцитах деградація ліпід-

них крапель, опосередкована аутофагією, відома як 

ліпофагія. Таким чином, дисфункціональна аутофа-

гія може сприяти патогенезу НАЖХП. Дослі-

дження показали, що інгібування аутофагії в гепа-

тоцитах і печінці миші збільшує накопичення три-

гліцеридів у краплях ліпідів, припускаючи, що 

ліпофагія може запобігти стеатозу. Крім того, пока-

зано, що збільшення зберігання ТГ пов’язане з по-

рушенням ліполізу, а не збільшеним синтезом ТГ, 

що свідчить про те, що аутофагія відіграє певну 

роль у ліполізі ліпідної краплі. І навпаки, накопи-

чення ліпідів у гепатоцитах зменшується, коли ау-

тофагія індукується фармакологічними реагентами. 

[5] 

Хоча стеатоз печінки є патологічним проце-

сом, що відбувається в гепатоцитах, кілька позапе-

чінкових факторів можуть мати значний вплив, од-

ним з яких є жирова тканина. Зазвичай жирова тка-

нина є основним органом для зберігання ліпідів. 

Доведено, що жирова тканина при НАЖХП є дис-

функційною, що по-різному сприяє патогенезу 

НАСГ. У пацієнтів з НАЖХП спостерігалося збіль-

шення та гіпертрофія жирової тканини, ІР та змі-

нена секреція адипокінів. Надлишок ліпідів, що на-

копичуються в жировій тканині, призводить до збі-

льшення та гіпертрофії, що, у свою чергу, порушує 

її нормальні функції. Наприклад, DNL знижується 

в жировій тканині у тварин із ожирінням, а також у 

людей. Надмірне накопичення ліпідів у жировій 

тканині, подібно до печінки, може призвести до ІР. 

У нормі інсулін пригнічує ліполіз в жировій тка-

нині. Ліполіз опосередковується жировою триглі-

церидною ліпазою (ATGL), гормоночутливою ліпа-

зою (HSL) і моногліцеридною ліпазою (MGL). 

[3,4,5] 

Незважаючи на те, що НАЖХП в основному 

проявляється метаболічними розладами, вона та-

кож має сильний генетичний компонент, як пока-

зали дослідження братів і сестер. Доведено, що 

стать та етнічна приналежність впливають на по-

ширеність НАЖХП. Популяційне дослідження по-

казало, що до 60 років у чоловіків був вищий рівень 

НАЖХП, ніж у жінок, але поширеність у жінок у 

старшому віці була вищою, ніж у чоловіків. В да-

ний час однонуклеотидний поліморфізм (SNP) 

rs738409 в гені пататин-подібної фосфоліпази, що 

містить домен 3 (PNPLA3), був продемонстрований 

як потужний генетичний фактор, що сприяє жиро-

вій дистрофії печінки. [6] 

Лікування НАСГ спрямоване на зменшення за-

палення, запобігання фіброзу та оптимізацію мета-

болічного стану пацієнтів. Основні підходи до те-

рапії включають медикаментозні засоби, дієтотера-

пію та експериментальні методи. Медикаментозна 

терапія включає використання агоністів PPAR (піо-

глітазон). Застосування піоглітазону показало зме-

ншення накопичення жиру в печінці та покращення 

інсулінорезистентності. Дослідження показують, 
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що піоглітазон знижує запальний процес і має по-

зитивний вплив на зниження фіброзу, що є особ-

ливо важливим для пацієнтів з НАСГ. [5,6] 

Агоністи GLP-1 (ліраглутид): Препарати, що 

стимулюють рецептори глюкагоноподібного пеп-

тиду-1, як ліраглутид, мають антиглікемічний 

ефект та сприяють зменшенню ваги. Вони також 

сприяють зниженню активності запальних процесів 

та фіброзу в печінці. Антиоксиданти та протизапа-

льні препарати: Вітамін Е використовується як ан-

тиоксидант, що здатний знижувати рівень оксида-

тивного стресу та зменшувати запалення. Деякі до-

слідження підтверджують його ефективність у 

пацієнтів із НАСГ, хоча є обмеження щодо його до-

вготривалого застосування. [7] 

 Зниження ваги та збалансована дієта відігра-

ють ключову роль у контролі НАСГ. Зниження ваги 

на 7-10% пов’язане зі значним зменшенням жиро-

вої дистрофії печінки і, в деяких випадках, навіть із 

регресією фіброзу. Середземноморська дієта, ба-

гата на антиоксиданти, клітковину та здорові жири, 

є ефективною для зниження маркерів запалення і 

фіброзу у пацієнтів із НАСГ. 

Нові терапевтичні підходи зосереджені на інгі-

буванні фіброгенезу шляхом блокування сигналів, 

що стимулюють активацію зіркових клітин печі-

нки. Одним із перспективних напрямів є розробка 

препаратів, що блокують трансформуючий фактор 

росту β (TGF-β) — основний індуктор фіброгенезу. 

Модифікація мікробіому кишечника також розгля-

дається як перспективний підхід до терапії НАСГ, 

оскільки зміни в складі кишкової мікрофлори мо-

жуть впливати на перебіг захворювання через вісь 

“кишечник-печінка”. Використання пробіотиків та 

пребіотиків може знизити рівень ендотоксинів, що 

сприяють запаленню та фіброзу печінки. [8] 

Висновок: Неалкогольний стеатогепатит та 

його фіброз є серйозними захворюваннями, які по-

требують комплексного підходу до лікування. По-

єднання медикаментозних засобів, модифікації 

способу життя та дієтотерапії можуть значно пок-

ращити перебіг захворювання та уповільнити про-

гресування фіброзу. Перспективні методи ліку-

вання, зокрема інгібітори фіброгенезу та мікробіо-

мотерапія, відкривають нові можливості для 

подальшої терапії НАСГ. 
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Анотація: 

Хронічне обструктивне захворювання легень (ХОЗЛ) є поширеною патологією, яка залишається важ-

ливою медичною та соціальною проблемою в усьому світі через високу захворюваність, інвалідизацію та 

смертність. Стаття розглядає сучасні підходи до діагностики ХОЗЛ, акцентуючи увагу на значенні 

раннього виявлення захворювання, оцінці клінічних симптомів і функціональних тестів, таких як спіро-

метрія. Особлива увага приділяється диференціальній діагностиці, новітнім методам оцінки ризику про-

гресування захворювання, а також мультидисциплінарному підходу до ведення пацієнтів. 

Abstract: 
Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a common pathology that remains an important medical 

and social problem worldwide due to high morbidity, disability and mortality. The article reviews current ap-

proaches to the diagnosis of COPD, focusing on the importance of early detection of the disease, assessment of 

clinical symptoms and functional tests such as spirometry. Particular attention is paid to differential diagnosis, 

the latest methods of assessing the risk of disease progression, and a multidisciplinary approach to patient man-

agement. 
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Матеріали та методи: проведений огляд літе-

ратури. Аналізувалась інформація щодо факторів, 

які сприяють виникненню ХОЗЛ та основних ме-

тодів діагностики. 

Мета дослідження: всебічний аналіз сучасних 

підходів до діагностики хронічного обструктив-

ного захворювання легень (ХОЗЛ) з акцентом на 

важливості раннього виявлення, оцінки клінічних 

симптомів та застосування функціональних тестів, 

таких як спірометрія. Дослідження спрямоване на 

вивчення новітніх методів оцінки ризику прогресу-

вання захворювання, диференціальної діагностики 

та впровадження мультидисциплінарного підходу у 

веденні пацієнтів. Особливу увагу приділено підви-

щенню обізнаності лікарів і пацієнтів щодо 

своєчасного виявлення захворювання, що дозво-

лить поліпшити прогноз, якість життя та знизити 

рівень смертності від ХОЗЛ. 

Результат дослідження: 

Хронічне обструктивне захворювання легень 

(ХОЗЛ) є одним із найбільш поширених і серйозних 

респіраторних захворювань, яке щорічно спричи-

няє мільйони випадків інвалідизації та значне ско-

рочення тривалості життя [3]. За даними Все-

світньої організації охорони здоров’я, ХОЗЛ є 

третьою причиною смертності у світі, і ця тенден-

ція продовжує зростати [6]. Проблема ХОЗЛ має 

глобальне значення, адже вона зачіпає не лише еко-

номічні витрати на лікування, але й соціальне 

навантаження через втрату працездатності 

пацієнтів [1]. Головними факторами ризику ро-

звитку ХОЗЛ є тривале тютюнопаління, вплив 

шкідливих професійних факторів та забруднення 

довкілля [13]. 

Ефективне лікування та контроль ХОЗЛ мож-

ливі лише за умови раннього виявлення захво-

рювання [10]. Проте проблема полягає в тому, що 
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початкові стадії ХОЗЛ часто не мають яскраво ви-

ражених симптомів, а це спричиняє пізню діагно-

стику, коли ураження легень є значним і необорот-

ним [11]. Своєчасна діагностика та оцінка стадії за-

хворювання дозволяють не лише покращити 

прогноз для пацієнтів, але й суттєво зменшити кіль-

кість загострень та ризик розвитку супутніх усклад-

нень [5]. 

1. Загальні відомості про ХОЗЛ 

Хронічне обструктивне захворювання легень є 

прогресуючим і незворотним захворюванням ди-

хальних шляхів, яке характеризується хронічною 

бронхообструкцією та обмеженням потоку повітря 

[7]. Основою патогенезу ХОЗЛ є хронічне запа-

лення бронхів, що розвивається внаслідок трива-

лого впливу шкідливих факторів на легеневу тка-

нину [8]. Це призводить до поступового ремоделю-

вання дихальних шляхів, які стають вужчими, що 

ускладнює надходження та виведення повітря [12]. 

Ключовими етіологічними факторами ро-

звитку ХОЗЛ є: 

 Тютюнопаління: основний чинник, що 

становить понад 80% випадків ХОЗЛ. Довготрива-

лий вплив тютюнового диму спричиняє накопи-

чення слизу в дихальних шляхах, порушення ро-

боти війчастого епітелію та розвиток хронічного 

запалення [4]. 

 Професійні шкідливості: тривалий кон-

такт із промисловим пилом, димом, аерозолями, 

хімічними речовинами (наприклад, парами кислот, 

органічними та неорганічними газами) підвищує 

ризик захворювання [19]. 

 Забруднення довкілля: погана якість по-

вітря, включно з підвищеним рівнем пилу та ток-

сичних газів, є важливим фактором ризику, особ-

ливо у міських районах [17]. 

На рівні клітин і тканин патологічні зміни у 

хворих на ХОЗЛ включають збільшення кількості 

нейтрофілів, макрофагів і Т-лімфоцитів у дихаль-

них шляхах, а також вироблення великої кількості 

протеаз, які руйнують міжклітинний матрикс ле-

генів [18]. Наслідком цього є втрата еластичності 

легеневої тканини та розвиток хронічного обструк-

тивного бронхіту та/або емфіземи легень, що зумо-

влює порушення газообміну [14]. 

2. Основні клінічні симптоми ХОЗЛ 

На відміну від багатьох інших захворювань ди-

хальної системи, ХОЗЛ має підступний початок і 

поступово прогресує з часом [16]. На початкових 

етапах симптоми можуть бути невираженими, тому 

пацієнти часто не звертаються по допомогу до 

спеціалістів до розвитку значного обмеження ди-

хальної функції [2].  

Класичні клінічні прояви ХОЗЛ включа-

ють: 

 Хронічний кашель: часто є першим 

симптомом ХОЗЛ. На початкових стадіях кашель 

може бути сухим або супроводжуватися виділен-

ням невеликої кількості слизистого мокротиння. З 

розвитком захворювання кашель стає продуктив-

ним [15]. 

 Задишка: відчуття нестачі повітря, яке 

спершу виникає при фізичному навантаженні, а 

згодом може турбувати і у спокої. Задишка є одним 

з найважливіших симптомів, що обмежує фізичну 

активність і якість життя пацієнтів [9]. 

 Слизисто-гнійне мокротиння: харак-

терне для пацієнтів із супутнім хронічним 

бронхітом. Виділення мокротиння можуть бути се-

зонними або посилюватися під час загострень [20]. 

Симптоми ХОЗЛ, як правило, прогресують по-

вільно, проте пацієнти часто помилково сприйма-

ють їх як «нормальне» старіння або наслідок 

паління, що затримує звернення за медичною допо-

могою [6]. Особливо важливою є диференціація 

симптомів ХОЗЛ від інших захворювань, таких як 

бронхіальна астма. ХОЗЛ відрізняється від астми 

тим, що обструкція дихальних шляхів є постійною 

і не оборотною після застосування бронхолітиків, 

тоді як при астмі обструкція має змінний характер. 

3. Сучасні методи діагностики ХОЗЛ 

Рання та точна діагностика ХОЗЛ є ключовою 

для призначення ефективної терапії та запобігання 

ускладненням. Визначення захворювання включає 

кілька основних етапів діагностичного процесу: 

Клінічне обстеження 

Клінічна діагностика ХОЗЛ розпочинається з 

детального опитування пацієнта щодо симптомів 

(кашель, задишка, продуктивність кашлю), 

анамнезу тютюнопаління та впливу професійних 

або екологічних шкідливостей. При фізикальному 

огляді лікар може виявити: 

 Сухий хрип під час вислуховування ле-

гень, що вказує на обструкцію бронхів. 

 Подовжений видих та знижений дихаль-

ний шум унаслідок обструкції дихальних шляхів. 

 Ознаки хронічного легеневого серця 
при тяжких формах ХОЗЛ, такі як набухання ший-

них вен та периферичні набряки. 

Спірометрія 

Спірометрія є основним методом оцінки 

функції легень у пацієнтів із підозрою на ХОЗЛ. 

Вона дозволяє виміряти об’єм форсованого видиху 

за першу секунду (FEV1) та форсовану життєву 

ємність легень (FVC), після чого визначається 

співвідношення FEV1/FVC. Якщо значення 

FEV1/FVC < 0,7 після проведення бронходилата-

ційного тесту, діагноз ХОЗЛ підтверджується. 

Спірометрія також дозволяє класифікувати захво-

рювання за ступенем тяжкості залежно від показ-

ника FEV1: 

 Легка (FEV1 ≥ 80% від належних значень) 

 Помірна (50% ≤ FEV1 < 80%) 

 Тяжка (30% ≤ FEV1 < 50%) 

 Дуже тяжка (FEV1 < 30%) 

Додаткові методи функціональної діагно-

стики 

 Бодіплетизмографія: дозволяє виміряти 

залишковий об’єм повітря в легенях, що є важли-

вим показником при емфіземі. 

 Пульсоксиметрія: дозволяє оцінити наси-

чення крові киснем, що важливо для пацієнтів із 

важкими формами ХОЗЛ. 
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 Тест на дифузійну здатність легень: дає 

можливість оцінити здатність легень до газооб-

міну, що є важливим для оцінки функціонального 

стану легеневої тканини. 

Ці методи є ключовими для раннього вияв-

лення та точного визначення стадії ХОЗЛ, що доз-

воляє лікарям своєчасно призначити адекватну те-

рапію та розробити індивідуальну стратегію кон-

тролю захворювання. 

 

Висновки: 

Хронічне обструктивне захворювання легень є 

важливою медичною та соціальною проблемою, що 

потребує своєчасної діагностики та ефективного 

лікування. Рання виявленість ХОЗЛ і правильна 

тактика лікування здатні значно покращити якість 

життя пацієнтів, уповільнити прогресування захво-

рювання та знизити рівень смертності. Сучасні ме-

тоди діагностики, зокрема спірометрія, є основ-

ними інструментами для точного визначення сту-

пеня обструкції та надання ефективної допомоги 

пацієнтам. 
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ELIMINATION AND PREVENTION OF SECONDARY COMPLICATIONS IN DENTAL 

IMPLANTATION 

 

Анотація 

Доведено, що регулярна корекція оклюзійного співвідношення зубних рядів у пацієнтів які тривалий 

час користуються незнімними ортопедичними конструкціями з опорою на дентальні імплантати (більше 

5 років), а також виконання наших рекомендацій по конструктивним особливостям, яким повинні відпо-

відати надбудовні конструкції дозволить зняти частоту вторинних ускладнень, пов'язаних з ослабленням 

гвинтового з'єднання між внутрішньокістковою частиною імплантату і надбудовною конструкцією до 

3,3 %. Всі ортопедичні конструкції після усунення цього ускладнення були збережені. Частота вторинних 

ускладнень з боку переімплантатних тканин становила 5%. Середній термін служби ортопедичних кон-

струкцій у цих пацієнтів на момент огляду склав 7,5±1,3 року. У пацієнтів контрольної групи цей показник 

склав 13 % з кожним перерахованим вище вторинним ускладненням, при цьому середній термін служби 

конструкції на момент огляду склав 8,1±2,4 року. 

Abstract 

It has been proven that regular correction of the occlusal ratio of dentition in patients who have been using 

non-removable orthopedic structures based on dental implants for a long time (more than 5 years), as well as the 

implementation of our recommendations on the design features that superstructure structures should correspond 

to, will reduce the frequency of secondary complications associated with loosening of the screw connection be-

tween the intraosseous part of the implant and the superstructure structure up to 3.3 %. All orthopedic structures 

were preserved after the elimination of this complication. The frequency of secondary complications from peri-

implant tissues was 5 %. The average service life of orthopedic structures in these patients at the time of exami-

nation was 7.5± 1.3 years. In patients of the control group, this indicator was 13% with each of the secondary 

complications listed above, while the average service life of the structure at the time of examination was 8.1±2.4 

years.  

 

Ключові слова: дентальна імплантація, ортопедичні конструкції, вторинні ускладнення 

Key words: dental implantation, orthopedic structures, secondary complications. 
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Актуальність. В даний час, для лікування вто-

ринної адентії широкого поширення набуло вико-

ристання ортопедичних конструкцій з опорою на 

дентальні імплантати [1-4]. Поряд з цим зростає кі-

лькість вторинних ускладнень дентальною імплан-

тацією (механічних і біологічних) [5,6]. У той же 

час питання про поширеність цих видів вторинних 

ускладнень недостатньо вивчено. 

Ціль роботи. Вивчення поширеності вторин-

них ускладнень дентальних імплантацій, розробка 

заходів їх усунень і профілактики. 

Результати роботи та їх обговорення. За ре-

зультатами проведених нами досліджень пошире-

ність такого вторинного механічного ускладнення 

дентальної імплантації як ослаблення гвинтового 

з'єднання між внутрішньокістковою частиною ім-

плантату і абатментом з фіксованою на ньому не-

знімною ортопедичною конструкцією діагностува-

лося у 13 % пацієнтів. Середній термін служби ор-

топедичної конструкції на момент останнього 

огляду склав 8,1±2,4 роки, при цьому у 6,5 % паці-

єнтів від загальної кількості обстежуваних під час 

зняття ортопедичної конструкції шляхом пору-

шення її цілісності спостерігається перелом гвинта 

всередині каналу імплантату.  

Нами було обстежено 46 пацієнтів, які корис-

тувалися незнімними ортопедичними конструкці-

ями з опорою на двоетапні циліндричні імплантати 

для заміщення часткових дефектів зубних рядів бі-

льше 5 років. Серед обстежуваних кількість чолові-

ків склала 16 осіб, жінок – 29. Середній вік чолові-

ків на момент останнього огляду склав 62,3±8,8 

роки, жінок ‒ 60,4±8,4. 

У оглянутих пацієнтів кількість встановлених 

імплантатів складала 223. Середній термін служби 

ортопедичної конструкції на момент останнього 

огляду складав 8,1±2,4 року. Кількість пацієнтів, у 

яких функція жування була порушена внаслідок 

дезінтеграції одного або декількох імплантатів які 

служили опорою ортопедичної конструкції скла-

дало 6 осіб або 13 % від загальної кількості обсте-

жуваних. При цьому було 10 імплантатів (4,5 % від 

загальної кількості встановлених). У всіх пацієнтів 

в області імплантатів які втратили свою функціона-

льну ефективність спостерігалися ознаки переім-

плантиту, що супроводжувалося яскраво вираже-

ними запальними явищами в області м'яких тканин 

які оточують імплантат, характерними змінами кіс-

ткової тканини навколо шийки імплантату (за да-

ними R-графії), його рухливістю. Треба відзначити, 

що найчастіше вищевказані зміни в області переім-

плантатних тканин не супроводжувалися больовим 

симптомом. 

Кількість пацієнтів, у яких було діагностовано 

ослаблення гвинтового з'єднання між внутрішньо-

кістковою частиною імплантату і надбудованою 

конструкцією складало 6 осіб або 13 % від загальної 

кількості в обстежуваній групі. У трьох пацієнтів 

або у 6,5 % від загальної кількості обстежених, пі-

сля зняття ортопедичної конструкції шляхом пору-

шення її цілісності, вдалося викрутити з’єднувальні 

гвинти без порушення їх цілісності, а також ціліс-

ністю елементів каналу імплантату. У трьох паціє-

нтів (6,5 % від загальної кількості обстежуваних) 

спостерігався перелом гвинта, що з'єднує внутріш-

ньокісткову частину імплантату з надбудовною 

конструкцією. 

При R-логічному обстеженні пацієнтів (прове-

дення панорамної R-графії було обов'язковим при 

кожному обстеженні) в області 61 імплантату або у 

28,6 % від загальної кількості встановлених в обс-

теженій групі (при цьому 10 імплантатів, видалених 

в наслідок дезінтеграції не враховувалися), були 

виявлені дефекти кісткової тканини навколо шийки 

імплантату характерні для переімплантиту. 

Ознаки запалення м'яких тканин в області ім-

плантатів, у яких визначалися характерні R-логічні 

ознаки були виявлені близько 27 (12,1 % загальної 

кількості зберегли стабільність в групі). Величина 

індексу Mombelli в області цих імплантатів скла-

дала 2,32±0,33. 

У всіх обстежених пацієнтів цієї групи при на-

явності характерних змін кісткової тканини в обла-

сті шийки внутрішньокісткової частини імплантату 

і запальних змін в м'яких переімплантатних ткани-

нах була відсутня рухливість імплантату. 

Наступним етапом нашої роботи була розро-

бка заходів усунення та профілактики вторинних 

ускладнень. Нами було оглянуто 28 пацієнтів з 

ослабленням гвинтового з'єднання між внутрішньо-

кістковою частиною імплантату і надбудовною 

конструкцією, у 15 з них на увазі несвоєчасного 

його усунення, а так само під час спроби її зняття з 

метою отримання доступу до з'єднувального гви-

нта, стався його перелом в області одного або кіль-

кох імплантатів, які служать опорою ортопедичної 

конструкції (рис. 1).  

 

 
Рис. 1. Перелом гвинтів, що з'єднують імплантат з абатментом всередині каналів імплантатів при до-

вготривалому функціонуванні (4,5 роки) незнімної ортопедичної конструкції. 
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З 32 імплантатів в області яких відбулося дане 

ускладнення, у 5 вдалося викрутити залишок гви-

нта без порушення цілісності різьблення каналу ім-

плантату. У решти, для збереження імплантатів як 

опорних елементів ортопедичних конструкцій, 

нами було запропоновано з цією метою виготовити 

кульшові штифтові вкладки (Патент України на ко-

рисну модель № 65847 від 12.12.2011. Спосіб від-

новлення функції жування пацієнтам з незнімними 

ортопедичними конструкціями при переломі гви-

нта імплантату) (рис. 2). 

 

 
 

Рис. 2. Вкладки із сплаву КХС виготовлені в чотирьох імплантатах праворуч з фіксованою ортопедич-

ною конструкцією на них. 

 

У всіх пацієнтів з цим вторинним механічним 

ускладненням дентальної імплантації ортопедична 

конструкція мала цементну фіксацію на стандарт-

них абатментах. 

За результатами наших досліджень у 12,1 % від 

загальної кількості від встановлених імплантатів в 

обстежуваній групі пацієнтів при наявності харак-

терних змін кісткової тканини в області шийки вну-

трішньокісткової частини імплантату і запальних 

змін в м'яких переімплантатних тканинах, була від-

сутня їх рухливість. Водночас, за відсутності відпо-

відного лікування переімплантатних тканин, надалі 

спостерігалася дезінтеграція імплантатів. 

В області 74,3 % імплантатів з вторинними 

ускладненнями з боку переімплантатних тканин 

при обстеженні відзначався травмуючий фактор 

краю коронки. 

З метою його усунення нами проводилося 

зняття ортопедичної конструкції шляхом пору-

шення цілісності. Після чого проводилося ліку-

вання переімплантиту за загальноприйнятими схе-

мами. При відсутності рухливості імплантату виго-

товлялася нова ортопедична конструкція з ураху-

ванням усунення травмуючого фактора коронки. У 

всіх пацієнтів з цими вторинними ускладненнями, 

ортопедична конструкція, за допомогою цементної 

фіксації фіксувалася на стандартних абатментах. 

В ході аналізу причин виникнення вторинних 

ускладнень дентальних імплантацій, нами були за-

пропоновані рекомендації з виготовлення надбудо-

вних конструкцій, опорою яким служать двоетапні 

циліндричні імплантати в різних клінічних ситуа-

ціях. 

- Прияснева частина абатмента повинна обро-

блятися з урахуванням створення кругового уступу 

на рівні ясен в естетично значущій зоні і на 1-2 мм 

вище краю ясен в бічних відділах. У разі неможли-

вості виконати ці вимоги на стандартних абатмен-

тах внаслідок наявності великих кутів розбіжності 

під яким були встановлені дентальні імплантати, 

ми застосовували індивідуальні (рис. 3). 

 
Рис. 3. На індивідуальних абатментах, встановлених в бічних відділах нижньої щелепи чітко видно кру-

гові уступи в області кожного індивідуального абатмента. 
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- При дефіциті місця в горизонтальній площині 

при виготовленні одиночних коронок і мостоподіб-

них протезів з невеликою кількістю опорних елеме-

нтів, ми рекомендуємо безцементну фіксацію орто-

педичної конструкції (рис. 4).  

 
Рис. 4. Мостоподібний протез, встановлений на верхній щелепі з безцементною фіксацією. 

 

За умови виготовлення мостоподібних конс-

трукцій з великими кутами розбіжності дентальних 

імплантатів і неможливості застосування через де-

фіцит місця стандартних платформ, можливе виго-

товлення індивідуальних абатментів зі збільшеною 

в обсязі надбудовної частиною із спеціальними ан-

тиротаційними пазами, що дає можливість ство-

рити велику площу зіткнення між абатментом і вну-

трішньою частиною коронки (рис. 5). 

 

 
Рис. 5. Збільшені в обсязі індивідуальні абатменти з антиротаційними пазами. 

 

Коронки виготовлялися з отворами через які 

можна було отримати доступ до з'єднувального 

гвинта з подальшим їх закриттям фотополімерним 

матеріалом (рис. 6). 
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Рис. 6. Входи в канали, через які можна отримати доступ до фіксуючого гвинта, які в подальшому за-

кривалися фтополімерним матеріалом. 

 

У разі, якщо вхід каналу, який забезпечує дос-

туп до з’єднувального гвинта, розташовувався в ес-

тетично значущій зоні (найчастіше це надбудована 

конструкція яка розташовувалася у фронтальному 

відділі щелепи), ми використовували бічні фіксу-

ючи гвинти (рис. 7). 

 

 
Рис. 7 Мостоподібний протез, розташований у фронтальній ділянці нижньої щелепи фіксувався до інди-

відуальних абатментів за допомогою бічних фіксуючих гвинтів. 

 

Для підтвердження теоретичних і практичних 

висновків нашої роботи нами була відібрана група 

пацієнтів (60 осіб), у яких ортопедичні конструкції 

виготовлялися з урахуванням вищевказаних реко-

мендацій. Ортопедичні конструкції у всіх пацієнтів 

розташовувалися в межах односпрямованих функ-

ціонально-орієнтованих груп. У 14 пацієнтів опо-

рою ортопедичних конструкцій служило 3 імплан-

тати, у 28 – 2, у 18 пацієнтів ортопедична констру-

кція служила для заміщення дефекту зубного ряду 

протяжністю в 1 зуб, розташований в жувальній 

групі. 

Таким чином, у відібраних до групи пацієнтів, 

ортопедична конструкція розташовувалася в найне-

сприятливіших умовах з точки зору виникнення 

вторинних ускладнень дентальної імплантації. 

Раз в 12 місяців у всіх пацієнтів цієї групи про-

водилася корекція оклюзійних кривих. Середній 

термін служби ортопедичних конструкцій на мо-

мент останнього огляду в цій групі склав 7,5±1,3 

року. 

В ході виконання цього розділу роботи нами 

було доведено, що регулярна корекція оклюзійного 
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співвідношення зубних рядів, у пацієнтів які трива-

лий час користуються незнімними ортопедичними 

конструкціями з опорою на дентальні імплантати, а 

так само виконання наших рекомендацій по конс-

труктивним особливостям, яким повинні відпові-

дати надбудовні конструкції, в залежності від інди-

відуальних особливостей пацієнтів, дозволить зни-

зити частоту вторинних ускладнень дентальної 

імплантації. Так, частота вторинних ускладнень, 

пов'язаних з ослабленням гвинтового з'єднання між 

внутрішньокістковою частиною імплантату і над-

будовною конструкцією складала 3,3 %, при цьому 

всі ортопедичні конструкції, при усуненні цього 

ускладнення були збережені. Частота вторинних 

ускладнень з боку переімплантатних тканин скла-

дала 5 %, при цьому тільки у 1 пацієнта лікування 

переімплантиту не дало позитивного результату. 

Середній термін служби на момент огляду складав 

7,5±1,3 роки. У пацієнтів контрольної групи кіль-

кість вторинних механічних ускладнень складала 

13 %, з вторинними ускладненнями з боку переім-

плантатних тканин так само 13 %. Середній термін 

служби на момент огляду складав 8,1±2,4 роки. 

Висновки. Кількість пацієнтів з вторинними 

ускладненнями з боку переімплантатних тканин, 

що призвели до дезінтеграції одного або декількох 

імплантатів, які служили опорою ортопедичної 

конструкції складало 13 %. Кількість пацієнтів з 

вторинними механічними ускладненнями (ослаб-

лення гвинтового з'єднання між внутрішньокістко-

вою частиною імплантату і надбудовною конструк-

цією) також складало 13 %. 

Запропоновані нами рекомендації щодо конс-

труктивних особливостей, яким повинні відпові-

дати надбудовні конструкції з опорою на дентальні 

імплантати, дозволять знизити частоту вторинних 

ускладнень дентальної імплантації, а при їх усу-

ненні дозволить зберегти їх цілісність. 
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