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ODONTOGENIC INFECTION AS A CAUSE OF RETINAL DETACHMENT 

 

Abstract. 

Retinal detachment (RD) accounts for 14% of all visual impairments in Russia and invariably leads to com-

plete vision loss without surgical intervention. Despite modern diagnostic capabilities and progress in vitreoreti-

nal microsurgery, the progression of the shedding cicatricial process often leads to relapses of RD, which, ac-

cording to the authors, range from 19% to 77%. 30–40% of patients who have undergone surgery require addi-

tional interventions. Significant factors affecting the severity of shedding vitreopathy (SVP) leave the scientific 

task relevant. There is evidence of the influence of infectious foci in the body on the progression of eye diseases. 

Our goal is to determine the effect of chronic foci of infections in the field of dentistry and ENT on the relapse of 

RD. The study is based on the data of 342 patients operated on in the Military Medical Academy clinic for various 

forms of RD. The main group consisted of 180 patients with identified ENT and dental infections, divided into 

three subgroups. The control group included 162 patients without infectious foci. Most patients had no acute 

complaints. 

 

Key words: infection, patient, surgical treatment, retinal detachment, ENT infection focus 

 

Retinal detachment (RD) accounts for 14% of the 

nosological structure of vision-related disability in Rus-

sia and is one of the most severe diseases of the eyeball, 

inevitably leading to complete loss of vision without 

surgical treatment [7, 8, 11, 14]. Despite the signifi-

cantly advanced modern diagnostic capabilities and 

substantial progress in vitreoretinal intraocular micro-

surgery, which allows direct manipulations on the ret-

ina, the progression of the proliferative scar process in 

the eye, which invariably accompanies retinal detach-

ment, often leads to RD recurrence. According to vari-

ous authors, the recurrence rate ranges from 19% to 

77% [1, 10, 12]. This contributes to unsuccessful surgi-

cal outcomes, frequently necessitating repeat interven-

tions of various types. On average, 30–40% of patients 

operated on for RD require additional surgeries [7, 11, 

12, 15]. 

The identification of the most significant factors 

influencing the severity of proliferative vitreoretinopa-

thy (PVR), as the leading cause of retinal detachment 

recurrence, remains a relevant scientific challenge to-

day [2, 12, 14, 16, 17, 19]. Thus, in the study by K.P. 

Takhchidi, V.N. Kazaikin, and co-authors (2004), pa-

tients were characterized by 254 parameters that recon-

struct the picture of retinal detachment (RD) treatment, 

presumably influencing this process [12]. 

On the other hand, there is significant evidence re-

garding the impact of infection foci located in various 

parts of the body on the progression of eye diseases in 

general, and proliferative processes in particular [3, 5, 

6, 9, 13]. As early as 1898, F.F. Hermann described the 

development of orbital cellulitis due to penetration of 

the orbital bone wall caused by purulent inflammation 

in one or more paranasal sinuses [3]. In 1955, E.Zh. 

Tron pointed out the influence of paranasal sinus in-

flammation, dental diseases, and tonsil conditions (lo-

cal infection foci) on the occurrence of optic neuritis 

[13]. 

In 1961, F.I. Dobromylsky emphasized the pro-

longed asymptomatic course of orbital complications 

from inflammatory paranasal sinus diseases [6]. Ac-

cording to I.E. Panova (1993), the most common causes 

of uveitis include sinusitis, inflammatory oral cavity 

diseases, and urogenital infections [9]. However, the 

role of ENT-related infection foci and odontogenic in-

fections in sustaining PVR in the eye remains unclear. 

At the same time, their close proximity to the or-

gan of vision, along with several anatomical pathways 

through which blood vessels and nerves pass into the 

orbital cavity from adjacent areas, suggests a potential 

influence of inflammatory processes in these regions on 

the course of PVR. This condition is based on the 

body's natural defense mechanism, which follows the 

laws of a localized typical inflammatory process. 

Furthermore, we found no comparative assess-

ments of the impact of inflammatory diseases of ENT 

organs versus odontogenic processes on eye diseases. 

One possible reason for the lack of such comparisons is 

the difficulty in selecting a criterion on the part of the 

organ of vision to characterize the influence of these 

conditions for comparative analysis. Regarding PVR, 

https://doi.org/10.5281/zenodo.14259664
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recurrence of RD can undoubtedly be considered such 

a criterion. 

Objective: 
The goal of our study was to determine the influence of 

chronic odontogenic infection foci and ENT organ in-

fections, as well as the degree of their severity, on RD 

recurrence. 

Materials and Methods: 
The study was based on data from examinations of 

342 patients who underwent surgery at the ophthalmol-

ogy clinic of the Military Medical Academy (VMedA) 

between 2001 and 2007 for rhegmatogenous and trau-

matic retinal detachment of varying severity. 

The main group consisted of 180 patients aged 16 

to 76 years, including 148 men and 32 women, with 

identified foci of ENT organ infections and odonto-

genic infections. This group was divided into three 

subgroups: 

 Subgroup 1: Patients with ENT organ infec-

tion foci (90 individuals). 

 Subgroup 2: Patients with odontogenic infec-

tion foci (68 individuals). 

 Subgroup 3: Patients with mixed infection 

foci (ENT organs and odontogenic infections, 22 indi-

viduals). 

The control group included 162 patients aged 15 

to 77 years, with 121 men and 41 women, who had no 

foci of ENT organ infections or odontogenic infections. 

ENT organ infections were defined as diseases of 

the paranasal sinuses (such as sinusitis) accompanied 

by exudative reactions, polypoid growths, thickening of 

the walls, cystic changes in the mucosa, chronic tonsil-

litis, and otitis media. 

Odontogenic infection foci were defined as 

chronic granulomatous, granulating, and fibrous perio-

dontitis, as well as periodontitis. It is noteworthy that 

the vast majority of patients (96.2%) did not inde-

pendently report complaints related to oral cavity or 

ENT organ issues. Only 30% of patients with ENT and 

odontogenic infection foci could be suspected of hav-

ing them through active elicitation of complaints and 

objective examination. 

The presence of ENT organ infection foci was de-

termined based on X-ray imaging of the paranasal si-

nuses using the "Siemens Vertex UM" radiograph ma-

chine, followed by consultation with an otorhinolaryn-

gologist. If X-ray findings of the maxillary or frontal 

sinuses were inconclusive, diagnostic punctures of the 

paranasal sinuses were performed, as well as extended 

radiological examinations. These included targeted im-

aging of the ethmoid and sphenoid sinuses in axial and 

lateral projections and computed tomography (CT) in 

frontal, lateral, and axial projections. 

Odontogenic infection foci were identified using 

orthopantomography performed on the "Siemens 

Ortopan" radiograph machine, followed by consulta-

tion with a dentist. If necessary, targeted intraoral den-

tal X-rays were obtained. 

To evaluate the influence of these infection foci on 

RD recurrence, several factors reflecting the course of 

PVR were recorded and subsequently analyzed statisti-

cally. This analysis included calculation of the 95% 

confidence interval based on standard deviation, the 

Student's t-test, and Fisher's correction. Factors 

assessed included: 

 Frequency of RD recurrence, 

 Time to recurrence (in months) from the pre-

vious surgical treatment, and 

 Number of recurrences of RD. 

Results and Discussion 
It was found that out of 342 patients, 180 (52.6%) 

were diagnosed with ENT organ and odontogenic in-

fection foci during active detection efforts, with these 

conditions manifesting subclinically. This highlights 

two key points: 

1. The high prevalence of ENT organ and odon-

togenic infection foci among patients with RD. 

2. The potential for these foci to go unnoticed 

due to their asymptomatic and latent nature, even dur-

ing standard preoperative examinations. 

Statistical analysis revealed that the frequency of 

RD recurrence, a clear indicator of PVR progression, 

was significantly higher in both the group of patients 

with ENT organ infection foci and the group with odon-

togenic foci compared to the control group. However, 

when comparing these two groups with each other, no 

statistically significant difference in the frequency of 

RD recurrence was observed. 

Thus, the localization of the infection foci we ex-

amined is not critical in terms of their impact on PVR; 

what matters is their mere presence. Since the anatom-

ical proximity to the organ of vision fundamentally dis-

tinguishes ENT organ and odontogenic infection foci 

from those in other locations, we propose introducing 

the term paraocular infection foci (POI), encompass-

ing both ENT organ and odontogenic infection foci. 

At the same time, the frequency of RD recurrence 

in the group with combined odontogenic and ENT in-

fections was significantly higher than in the groups 

with isolated inflammatory processes in these loca-

tions. 

These findings suggest that the progression of 

PVR depends on the severity of POI and the extent of 

the infectious lesions. It is clear that the amount of tox-

ins, inflammatory mediators, immune shifts arising 

from pathological processes in the infection foci, the 

degree of ischemia and hypoxia, and the intensity of 

metabolic disturbances in chronic inflammation are di-

rectly related to the volume of tissues involved in the 

pathological process [9, 18]. 

Therefore, it is essential to have the ability to 

quantitatively assess POI. This makes it relevant to de-

velop a working classification for the severity of POI, 

which could be used to evaluate the risk of PVR pro-

gression and to improve prognosis. 

We proposed a scale to assess the severity of para-

ocular infection foci (POI), conditionally dividing 

ENT organ and odontogenic infection foci into four de-

grees based on their severity: 

 POI 0: No paraocular infection foci detected. 

 POI 1: A single subclinical POI with mild in-

direct radiological changes, such as: 

o Thickening of the sinus mucosa, polypoid 

growths, or cystic changes observed in paranasal si-

nuses on imaging. 
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o Teeth with well-sealed root canals, even with-

out pronounced periapical changes (chronic fibrous 

periodontitis). 

o Cyst-like formations in paranasal sinuses, iso-

lated nasal cavity polyps. 

o Chronic compensated tonsillitis. 

 POI 2: A single POI, often subclinical and 

asymptomatic, but with pronounced changes detected 

via radiological and instrumental examinations. 

Examples include: 

o Sinusitis with an exudative component, nasal 

cavity or paranasal sinus polyps. 

o Chronic decompensated tonsillitis, chronic 

purulent otitis media (mesotympanitis). 

o Chronic granulating or granulomatous perio-

dontitis, radicular jaw cysts, odontogenic cystogranulo-

mas. 

o Chronic periodontitis of moderate severity. 

 POI 3: Two or more paraocular foci, either 

odontogenic or ENT-related, with significant changes 

evident on imaging or examination, such as: 

o Chronic generalized severe periodontitis in-

volving more than one tooth, with periodontal pockets 

deeper than 5 mm. 

o Large jaw cysts over 1 cm in diameter. 

o Severe ENT infections like pansinusitis or 

hemisinusitis. 

This scale allows for a standardized assessment of 

POI severity, which can be utilized for evaluating the 

risk of PVR progression and enhancing patient man-

agement strategies. 

To further assess the impact of POI severity on 

RD recurrence, an additional analysis was conducted. 

Patients were divided into four groups according to the 

proposed scale of POI severity. A comparative evalua-

tion of PVR manifestations across these four groups 

was performed, analyzing: 

 Time to recurrence (in months), 

 Recurrence frequency, and 

 Number of recurrences. 

The analysis of the time to recurrence (in months, 

plotted on the y-axis) as a function of POI severity, 

shown in Figure 1, revealed that the more severe the 

POI, the sooner RD recurrence occurred. A statistically 

significant difference in the time to recurrence was ob-

served between the control group (POI=0) and the 

group with severe POI (POI=2+POI=3). 

The recurrence rates of RD based on POI severity 

are summarized in Table 2: 

 In the POI=1 group, 25.8% of patients experi-

enced recurrences. 

 In the POI=2 group, this percentage increased 

to 45.8%. 

 In the POI=3 group, it reached 81.8%. 

These rates correspond to an increase of 2.9-fold, 

5.3-fold, and 9.5-fold, respectively, compared to the 

control group without POI. This trend highlights the 

significant influence of POI severity on the frequency 

and timing of RD recurrence. 

The analysis of recurrence frequency as a function 

of POI severity demonstrated that the more severe the 

POI, the sooner RD recurrence occurred. A statistically 

significant difference in recurrence frequency was ob-

served between the control group without POI and the 

group with severe POI (POI=2+POI=3). 

In 17 patients who experienced 1–2 RD recur-

rences, targeted examinations—including computed to-

mography (CT) of the paranasal sinuses and repeated 

orthopantomography—identified previously unde-

tected infection foci. Following the sanitation of these 

POIs, subsequent surgical interventions resulted in both 

anatomical and functional success. 

Conclusions: 
1. For the first time, a universal term has been 

justified and proposed to encompass infection foci of 

ENT organs and odontogenic origins located near the 

eyeball: paraocular infection foci (POI). 

2. A practical classification of POI based on their 

severity has been developed for the first time. 

3. The presence of latent POI significantly in-

creases the frequency and number of recurrences of sur-

gically treated retinal detachment (RD). As the severity 

of POI increases, the time to recurrence of surgically 

treated RD decreases significantly. 

4. Given the widespread prevalence and diagnos-

tic challenges of POI, active, targeted, and thorough ex-

amination (including instrumental and radiological 

methods) is essential. This approach aims to identify 

and address often asymptomatic, subclinical foci of 

ENT and odontogenic infections during the preparation 

phase for RD surgery and its recurrence treatment. 
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MODERN APPROACHES TO THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF RUBELLA (LITERATURE 

REVIEW) 

 

Abstract.  

In recent years, the incidence of rubella among children in Ukraine has varied, in particular, periodic 

outbreaks have been observed. According to the Ministry of Health, more than 500 cases were recorded in 2021, 

while in 2019, only 100. This suggests that the level of vaccination coverage has not yet reached high enough rates 

to ensure herd immunity. Regions where vaccination rates fall below 80% are particularly vulnerable. In January 

2024, according to preliminary data, 5 cases were recorded in Ukraine: three in the Odessa region and one each 

in the Chernihiv and Volyn regions. Currently, the epidemic situation regarding the incidence of rubella in Ukraine 

remains controlled, but due to insufficient coverage of the population with vaccinations, epidemic complications 

may occur. According to the results of 2023, 92.4% of one-year-old children and 87.3% of 6-year-olds are covered 

by vaccinations against measles, mumps and rubella (CCP) in Ukraine. To form herd immunity, the vaccination 

coverage rate, according to WHO recommendations, must be at least 95%.  

 

Keywords: rubella virus, congenital rubella, incubation period, maculopapular rash, immunity, vaccination 

 

Introduction. Rubella is a viral infection that 

spreads by airborne droplets and affects mainly 

children. Although her symptoms are usually mild or 

even imperceptible, the disease can cause serious 

complications, especially for pregnant women and their 

unborn children. The main method of prevention is 

vaccination, which has significantly reduced the 

incidence rate in the world, but Ukraine still faces 

periodic outbreaks. This makes the topic of rubella 

extremely important for studying and finding solutions 

to improve vaccination coverage. It usually begins with 

subfebrile fever, malaise and lymphadenopathy, after 

which a short-term generalized erythematous 

maculopapular rash appears. In non-pregnant 

individuals, rubella is usually a self-limited and benign 

infection. However, infection of the mother with 

rubella, especially during the first 10 weeks of 

pregnancy, can lead to miscarriage, fetal death, or 

serious birth defects known as congenital rubella 

syndrome (CRS) [1]. 

The purpose of this work is to systematize and 

analyze modern data on the physiology, diagnosis and 

treatment of rubella in children in order to improve 

approaches to the management of this pathology. 

Materials and methods. To conduct the analysis, 

data from scientific articles were used, which were 

selected using PubMed search databases, Google 

Scholar and other medical resources. For inclusion in 

the analysis, articles had to contain information on the 

pathophysiology, diagnosis or treatment of rubella 

virus. 

Results and discussion. Rubella virus is the only 

member of the genus Rubivirus in the new classified 

family Matonaviridae. It is a single-stranded RNA virus 

with a positive sense coat. The virus is sensitive to heat, 

ultraviolet light and extreme pH values [1]. 

Man is the only known reservoir of rubella. The 

virus is transmitted through human-to-human contact 

through aerosol particles from the respiratory 

secretions of affected individuals. After infecting cells 

of a susceptible host by receptor-mediated endocytosis, 

the virus multiplies in nasopharyngeal cells and then 

spreads to the regional lymphoid tissue of the 

nasopharynx and upper respiratory tract. After this 

process comes the viremic phase, which is 

characterized by the hematogenic spread of the virus to 

many organs, and this usually occurs 5-7 days after 

inoculation. Exanthema appears approximately 2-8 

days after the onset of virology and disappears after 3 

days when a humoral immune response develops. An 

infected person is infectious 8 days before the rash 

appears up to 8 days after it appears. 

In congenital rubella syndrome (CCA), fetal infec-

tion occurs transplacentally during the mother's viremic 

phase. The risk of transmission to the fetus depends on 

the time of infection of the mother; if rubella infection 

occurs before 10 weeks of pregnancy, it can cause mul-

tiple fetal defects in 90% of cases.  

Postnatal rubella infection may be asymptomatic 

in about 25-50% of patients, especially in young chil-

dren. The incubation period lasts from 14 to 21 days 

and is accompanied by a prodromal disease character-

ized by subfebrile temperature, malaise, anorexia, 

headaches, sore throat and adenopathy. Lymphade-

nopathy usually covers the posterior, suboccipital and 

anterior cervical lymph nodes. Exanthema may be the 

first manifestation in children and consists of pinpoint 

pink spots and papules that usually begin on the face 
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and spread rapidly to the trunk and limbs. Sometimes 

the rash has a scarlet or purple shape. Usually the rash 

lasts 3 days and disappears in the same direction as it 

appears. Petechiae on the soft palate (Forchheimer 

spots) can also be observed in about 20% of patients 

[3]. 

Rubella infection in embryogenesis results in clas-

sical cataract triad, congenital heart defects, and senso-

rineural deafness; however, many other defects can be 

observed. Of all the manifestations, deafness is the 

most common finding and may be the only observed 

defect. 

Clinical diagnosis of rubella is difficult, since the 

manifestations can be moderate and nonspecific. The 

most common diagnostic test for recent postpartum in-

fection is the detection of rubella-specific Ig M antibod-

ies by enzyme immunoassay [4]. 

Congenital rubella infection can be diagnosed pre-

natally by detecting specific IgM in fetal blood or by 

detecting rubella RNA in amniotic fluid, fetal blood, or 

chorion villus biopsy by reverse transcription polymer-

ase chain reaction (RT-PCR). 

Treatment of children with congenital rubella syn-

drome should be symptomatic and organ-specific. The 

main aspects of the treatment of rubella in children are 

aimed at eliminating symptoms, including adherence to 

bed and drinking rest, lowering the temperature with 

antipyretic drugs, the use of antihistamines, vitamin 

therapy [5]. 

Conclusion. Rubella remains a serious health 

problem in Ukraine due to recurrent outbreaks, insuffi-

cient vaccination coverage and low public awareness. 

The importance of herd immunity and timely vaccina-

tion are key to preventing serious complications, espe-

cially in pregnant women. To achieve a significant im-

provement in the situation, it is necessary to strengthen 

national immunization programs, ensure equal access 

to health services and increase the level of information 

work among the population. 
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ANTIBIOTIC RESISTANCE IN PEDIATRICS: CHALLENGES AND CONSEQUENCES FOR 

HEALTH CARE IN THE CONTEXT OF THE GLOBAL TREND 

 

Abstract.  
Increasing antibiotic resistance has made it increasingly difficult to treat many infectious diseases. Every day 

it becomes more difficult to choose an antibiotic (AB) even against ordinary respiratory pathogens. The World 

Health Organization (WHO) identifies AB resistance as one of the 10 greatest global health threats. According to 

the CDC (US Centers for Disease Control and Prevention), 2.8 million AB-resistant infections are reported 

annually in the United States alone, resulting in more than 35,000 deaths. Abuse and excessive use of AB are the 

main causes of persistent pathogens. Thus, at least 30% of AB prescribed in outpatient settings are not indicated 

(PresteC.S., 2016). 

The rapid growth rate of AB resistance, ahead of the development of new ABs, brings humanity closer to 

returning to the pre-antibiotic era, when ordinary infections could easily cause death. In addition, any surgical 

manipulations, chemotherapy and dialysis without AB therapy will become extremely dangerous. 
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Introduction. The relevance of this issue is due to 

the high prevalence of antimicrobial resistance, which 

is quite significant in Ukraine, in particular, due to the 

sufficiently free access of the population to 

antibacterial drugs. This phenomenon is common 

among the adult population, which does not exclude the 

possibility of self-use of antibiotics by parents to treat 

their children. Antibiotic resistance is of particular 

importance in pediatrics, where children are 

particularly susceptible to infections and often require 

antimicrobial treatment. The increase in resistant 

pathogens makes it difficult to effectively treat 

common bacterial infections in children, reducing 

available treatment options and often leading to long-

term disease. Children with resistant infections are at 

greater risk of serious consequences and 

hospitalization, which increases the burden on health 

care resources. Eliminating antibiotic resistance in a 

pediatric clinic is essential to ensure safe and effective 

treatment for young patients and to prevent the spread 

of resistance in this vulnerable group. 

The aim of the study is to analyze the current 

challenges and factors contributing to the high 

prevalence of antimicrobial resistance in Ukrainian 

medical institutions, with a focus on the implications 

for pediatric care. This includes an assessment of the 

slow implementation of updated antimicrobial 

protocols, the shortage of specialized health 

professionals, the rising incidence of infectious 

diseases and polypharmaceuticals in primary care. By 

examining these issues, this study aims to highlight the 

urgent need for effective strategies to combat and 

prevent antibiotic resistance, particularly in paediatric 

settings, in order to provide safe and effective treatment 

for young patients and reduce the wider public health 

risks associated with persistent infections. 

Materials and methods. This study focuses on 

the analysis of literature and online sources relating to 

the chosen topic. It contains a meta-analysis of 

statistical data from Ukraine and the world. In addition, 

the question was considered using a deductive 

approach in theoretical research. 

Results of the study. Reviewing the research 

results, there is a significant increase in antibiotic-

resistant strains of Staphylococcus aureus among 

children in Ukraine from 2012 to 2022. Prevalence of 

positive S. strains aureus increased by 36.2% among 

sick children and by 24% among healthy children who 

are carriers. During this period, antibiotic sensitivity 

decreased dramatically in all major antibiotics, 

including penicillins, cephalosporins, macrolides, and 

aminoglycosides, with declines ranging from 12.2% to 

61.1%, underscoring the urgency and urgency of 

addressing this issue [1]. 
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WHO recently published a list of bacteria that 

urgently need new antimicrobials. The most urgent 

needs for research and development of antibiotics for 

the pediatric population are oral drugs for the treatment 

of community-acquired infections with high morbidity, 

such as Enterobacteriaeceae, Neisseria gonorrhoeae 

and Salmonella typhi [3]. 

A study examining antimicrobial resistance 

sensitivity profiles for priority WHO pathogens was 

undertaken on the basis of the paediatric department of 

a tertiary care hospital in South India. A total of 12,256 

culture samples collected from paediatric outpatient 

units and paediatric inpatient units were tested for 

bacteriological findings, of which 2,335 (19%) showed 

a positive culture result. Of these, 1,556 were from 

WHO's set of PPL organisms. The greatest amount of 

bacterial secretions was observed in urine samples 

(755/1556), then blood (241/1556) (Table 1). E. coli 

was the most abundant isolated microorganism (576), 

followed by Staphylococcus aureus (252). Among the 

main microorganisms identified by WHO, PPL 72% E. 

coli та 63% Klebsiella spp. were resistant to 3rd 

generation cephalosporins due to extended spectrum 

beta-lactamases (ESBL), and 53% Staph. aureus were 

resistant to methicillin (Table 2). Overall, almost half 

of Enterobacteriaceae were resistant to carbapenem 

(46%) or 3rd generation cephalosporins due to ESBL 

(55%). Resistance to Pseudomonas aeruginosa 

carbapenem was found to be low (5%) [6]. 

According to the results of studies that lasted two 

years in the gastroenterological outpatient clinic of 

Hangzhou Children's Hospital, where 61 salmonella 

isolates were collected from the feces of children with 

acute diarrhea (daily defecation ≥3 times, changes in 

fecal characteristics: liquid stools, watery stools, blood, 

mucus or pus in the stool, duration ≤14 days), the 

highest antibiotic resistance of Salmonella was found 

against ampicillin (63.93%), and among 

cephalosporins - to cefotaxime, cephalosporin of the 

third generation (19.67%) [4]. In Shanghai, China, the 

Children's Hospital conducted a retrospective study 

from April to December 2019 on the epidemiological 

characteristics of intestinal colonization of 

carbapenem-resistant Enterobacteriaceae (CRE). All 

CRE isolates showed high resistance to cephalosporins 

and carbapenemases (97.8% -100.0%) [5]. In July 

2021, the Open Infectious Diseases Forum published a 

new study on the spread of resistant microbial strains. 

The study, conducted by scientists and physicians at 

Massachusetts General Hospital and the International 

Center for Diarrheal Disease Research in Bangladesh, 

examined risk factors for bacteremia and mortality 

among children with pneumonia from 2014 to 2017. 

According to WHO, pneumonia remains the leading 

cause of death in young children. In the United States 

and other high-income countries, bacterial pneumonia 

in children is often caused by Staphylococcus, 

Streptococcus and Haemophilus influenzae - bacteria 

that usually respond well to antibiotics [2]. This 

highlights the critical global context of antibiotic 

resistance in childhood infections and draws attention 

to the potential challenges of effectively treating 

childhood pneumonia caused by resistant strains. 

Conclusions. This study focuses on the problem 

of antibiotic resistance in pediatrics, especially in 

Ukraine, where free access to antibiotics contributes to 

the growth of resistance. A significant increase in 

resistant strains of Staphylococcus aureus among 

children and a decrease in sensitivity to the main classes 

of antibiotics have been identified, which complicates 

the treatment of infections and increases the risks of 

severe consequences and hospitalizations. Comparative 

data from other countries, such as India and China, 

highlight the globality of this problem and the need for 

new antimicrobials for pediatrics. Management of 

antibiotic use needs to be strengthened and new 

treatments developed to protect children's health and 

public health. 
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REFUSAL OF VACCINATION: CONSEQUENCES AND PROSPECTS FOR MODERN SOCIETY 

 

Abstract 

In a modernized world where a fair number of diseases can be prevented by applying specific prevention and 

where most infections have become "manageable," there are still discussions about vaccinating children. Some 

adults, due to lack of awareness and lack of awareness about the impact of immunoprophylaxis, refuse to act 

according to the vaccination calendar, justifying their position with religious and philosophical views, distrust of 

medical institutions, erroneous research on complications after vaccinations and being exposed to public 

misinformation. [1] 

 

 Keywords: vaccination, immunity, immunization, primary and secondary prevention.  

 

World Health Organization for the first time in 

2019 identified vaccine refusal as one of the major 

global threats to humanity. WHO estimates that 

immunization can prevent 2-3 million deaths annually. 

About 1.5 million more lives can be saved if 

vaccination coverage is increased [7]. 

Objective: To investigate the effect of vaccination 

according to the vaccination calendar on the formation 

of sustained immunity during a person's life. As well as 

the importance of timely immunization to prevent 

infectious diseases and their complications, to 

determine the leading role of vaccination in ensuring 

and forming herd immunity. Modern challenges 

associated with the spread of misinformation and 

distrust of vaccination are considered separately, and 

data from clinical studies are provided confirming the 

safety and effectiveness of immunoprophylaxis and 

refuting myths about it. 

Materials and methods: A literature search was 

conducted to synthesize and analyze information on the 

effectiveness of vaccination based on data obtained 

from reputable sources such as the World Health 

Organization (WHO), the US Centers for Disease 

Control and Prevention (CDC) to achieve the goal and 

implement certain tasks. The search was also carried 

out on open sources and authoritative publications such 

as PubMed, MEDLINE, a specialized medical portal, 

NIH, and other medical journals. 

Vaccination is a key component of the health 

system and an effective method of controlling 

infectious diseases and their compounds. Studies 

conducted by the World Health Organization indicate 

that timely implementation of vaccinations according 

to national vaccination calendars can reduce the 

incidence of such dangerous infectious diseases as 

measles, polio, diphtheria and hepatitis B [1]. For 

example, in 2000-2019, measles vaccination saved 

more than 25 million lives in the world, preventing 

hundreds of thousands of deaths from this disease [2]. 

An important factor contributing to the formation 

of strong and long-lasting immunity is strict adherence 

to the vaccination calendar. Studies show that 

vaccination of children according to the schedule is the 

main means of primary prevention of diseases and 

contributes to the formation of acquired immunity, 

which protects a person throughout life [3]. In adults, 

additional vaccinations or booster doses can maintain 

the required level of antibodies in the blood, which 

significantly reduces the risk of developing infectious 

diseases or complications after them [4]. 

In addition, vaccination promotes herd immunity, 

protecting those who cannot be vaccinated for medical 

reasons or for whom selective immunization is carried 

out. The first group includes persons who have an 

anaphylactic reaction to the first dose of the vaccine or 

its component. The second important group is people 

who receive chemotherapy, large doses of steroid 

hormones, or are immunodeficient, against this 

background, immunity after vaccination will not be 

formed, but inactivated vaccines are quite safe, since 

they do not contain live virus or bacteria. A third group 

are children with uncontrolled epilepsy. It is not 

recommended for them to administer whole cell 

pertussis vaccines. And the fourth group is a temporary 

ban on vaccinations, for example, during pregnancy, at 

elevated body temperature, with skin lesions in 

vaccination sites [10]. 

For example, studies in countries with high 

vaccination rates indicate a decrease in disease 

outbreaks among the most vulnerable populations, such 

as newborns, cancer patients and persons with 

immunodeficiency [5].  

This highlights the need to achieve high levels of 

vaccination coverage to reduce the spread of infections. 

At the same time, due to the spread of myths and 

misinformation, a certain part of the population refuses 

to be vaccinated, citing unconfirmed studies on the 

allegedly negative consequences of vaccinations, 

which leads to the emergence of mass outbreaks of 

infections with serious complications. For example, in 

2019, one of the largest measles outbreaks in Europe 

was recorded in Ukraine due to a decrease in 
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vaccination rates [6]. Side effects can occur during the 

vaccination process, but most are mild and short-lived. 

Local reactions such as pain, redness or swelling at the 

injection site, as well as systemic symptoms such as 

slight fever or weakness, are most often recorded. 

Serious adverse reactions like anaphylaxis are very rare 

- in about one case per million doses of vaccines, 

according to CDC data. Other rare complications, such 

as thrombocytopenia or myocarditis, are also recorded 

at a low level, and their probability is significantly less 

compared to the risks associated with infectious 

diseases [8]. 

These statistics do not mean that vaccination 

should be abandoned, given that the course of the 

disease without primary prevention is much more 

severe than with acquired passive immunity. Despite 

rare side effects, the benefits of vaccines are much 

greater. Vaccination prevents serious illness and 

complications that can lead to hospital treatment and 

deaths. For example, vaccination against measles saves 

millions of lives every year and, in general, thanks to 

vaccinations in the world, 2 to 3 million deaths are 

prevented annually. Refusing to be vaccinated for fear 

of side effects not only increases the risk to individuals, 

but also compromises herd immunity, which can lead 

to new outbreaks of already controlled diseases [9]. 

Conclusion 

Vaccination is a critical tool in the fight against 

infectious diseases, preventing millions of deaths every 

year. Clinical studies and data from the WHO and CDC 

suggest significant efficacy of vaccination not only for 

individual protection but also to ensure herd immunity, 

which is particularly important for vulnerable 

populations. Despite the existence of minor side effects 

after vaccination, they are usually short-lived and non-

serious, while the risks of withdrawal far outweigh the 

potential complications. 

Increasing vaccine coverage could save another 

1.5 million lives each year, and so tackling hesitancy 

about vaccinations is one of the key challenges of 

global health. The spread of misinformation about 

vaccination highlights the importance of providing the 

public with reliable information based on scientific 

evidence. Thus, vaccination remains the most effective 

means of preventing infections and ensuring the health 

of society as a whole 
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INFLUENCE OF GERANIUM ESSENTIAL OIL ON CHOLESTEROL INDICATORS IN BLOOD 

SERUM AND SUBCELLULAR STRUCTURES OF THE LIVER IN TOXIC HEPATITIS 

  

Аннотация. Данная статья посвящена холестеринлитическим свойствам гераниевого эфирного 

масла (геранол) состава крови и субклеточных структур гепатоцитов на фоне подострого токсического 

воздействия тетрахлорметана. Проведенными экспериментальными исследованиями было выявлено, 

что геранол в дозе 0,01 г/кг при ежедневном внутрижелудочном введения оказывает заметный гипохоле-

стеринемический воздействие на показатели холесте- рина, как в сыворотке крови, так и на уровне суб-

клеточных структур гепатоцитов. При сравни- тельном анализе было установлено, что геранол по эф-

фективности преобладает над аналогич- ными свойствами препарата сравнения розанола, что свиде-

тельствует об эффективности герание- вого эфирного масла при различных явлениях 

гиперхолестеринемии. 

Abstract. 

 This article is devoted to the cholesterol-lytic properties of geranium essential oil (geranol) in the blood 

composition and subcellular structures of hepatocytes against the background of subacute toxic effects of carbon 

tetrachloride. Experimental studies have revealed that geranol at a dose of 0.01 g/kg, with daily intragastric ad-

ministration, has a noticeable hypocholesterolemic effect on cholesterol levels both in the blood serum and at the 

level of subcellular structures of hepatocytes. 

In a comparative analysis, it was found that geranol’s effectiveness prevails over the similar properties of the 

comparison drug rosanol, which indicates the effectiveness of geranium essential oil in various phenomena of 

hypercholesterolemia. 

 

Ключевые слова; токсический гепатит, холестерин, тетрахлорметан, микросомы , митохондрии, 

геранол, розанол, гепатоциты.  

Key words; toxic hepatitis, cholesterol, carbon tetrachloride, microsomes, mitochondria, geranol, rosanol, 

hepatocytes. 

 

 Актуальность. Токсические поражения пе-

чени охватывают широкий спектр забо- левания 

осуществляемые воздействиями природными, хи-

мическими, промышленными, сельскохозяйствен-

ными токсикантами, синтетическими лекарствен-

ными средствами и зараженными пищевыми про-

дуктами.  

 Установлено, что по степени тяжести, токси-

ческие поражения печени делятся на острые и хро-

нические отравления. Проявление любых из двух 

форм сопровождается значительными поражени-

ями печеночных клеток, дистрофией и некрозом ге-

патоцитов, что способствует нарушение антитокси-

ческой, синтетической, желчеобразующей, бел-

ково-холестерин синтетический и антиоксидантной 

функции печени. [1,3,11]  

 Согласно Hoofnagle J.H., (2019) токсические 

гепатиты составляют от 14 до 19 случаев на 1000 

человек, а количество токсических гепатитов со-

провождавшими желтухой около 30% на указанной 

количество.[15] 

 Токсические вещества так же способствуют 

активации цитохрома Р450, перекисного окисления 

липидов (ПОЛ), накопление свободно радикальных 

(реактивных) форм кислорода с развитием оксида-

тивного стресса и образованием избыточного коли-

чества высокотоксичных ксенобиотиков. [5, 

13,14,16] 

 Как известно холестерин в обмене веществ 

внутренней среде играет очень важную роль в том, 

числе холестерин является важным компонентом 

клеточных биомембран животных и человека, где 

выполняет важную структурно- функциональную 

роль в деление клеток положительно влияет на ак-

тивность белковых рецепторов плазмати- ческих 

мембран, стабильность липопротеидов и мембранс-

вязанных ферментов, участвует в синтезе витамина 

Д, выработке стероидных гормонов и кортикосте-

роидов. [6,7,10,16]  

 Наряду с этим, особенно экзогенный холесте-

рин при избыточном поступление в организм и 

нарушение его обмена способствует возникнове-

нию атеросклероза и в последующем становится 

причиной целого ряда сердечно-сосудистых забо-

левания и гепатобилиарной системы. [1, 6,7]  

 Известно, что при токсических поражениях 

печени в результате поражения печеночных клеток 
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нарушается обмен холестерина, то ест ее концен-

трация резко повышается в составе сыворотке 

крови и снижается в составе секретируемой желчи. 

[ 2,4, 9]  

 Исходя из этого было интересно выяснение 

изменения холестерина в составе крови и субкле-

точных структур гепатоцитов на фоне токсического 

воздействия СС14. 

  

Цель исследования. Изучения гипохолесте-

ринемических свойств геранола состава крови и 

субклеточных структур гепатоцитов на фоне инток-

сикации СС14 

 Материалы и методы. Влияние гераниевого 

эфирного масла ( геранола) на содержание общего 

холестерина состава сыворотки крови крыс при 

остром, подостром интоксикации печени тетрах-

лорметаном изучено на 56 крысах весом 180-210 г. 

Экспериментальных животных содержали в усло-

виях вивария при стандартной температуре с есте-

ственным освещением и свободным доступом к 

воде и корму в соответствие с требованиями правил 

лабораторной практики, для приведения доклини-

ческих исследований по ГОСТ № 51000.3-96 - 

51000.4-2008 и проводилось с соблюдением Меж-

дународных рекомендаций Европейской конвен-

ций по защите позвоночных животных, используе-

мых при экспериментальных исследования.  

Подопытные животные были распределены на 

4 серии; 1- группа- интактные, 2- контрольные ко-

торым подкожно вводили 50% масляный раствор 

СС14 в объеме 4 мл/кг при остром опыте 2 мл/кг 

через день 1 мес. 3- животные получавшие геранол 

в дозе 0,01 г/кг ежедневно в течение 5 дней и 30-и 

суток. 4- животные получавших розанол по выше-

указанной схеме.  

 Содержание холестерина в сыворотке крови 

определяли по методике предложенной Ильком 

при помощи диагностического набора Herbos Diag- 

nostica на биохимическом анализаторе FAX-3400. 

Субклеточные структуры ( митахондрии, микро-

сомы, цитоплазма) гепатоцитов выделяли обще-

принятым методом дифференциального центрифу-

гирования ( Р.Б. Хесин (1960) количество холесте-

рина в гомогенатах печени определяли по 

вышеуказанной методике при помощи анализатора 

FAX-3400 ( производство США). 

Результаты исследования Согласно резуль-

татам исследования приведенные в (рис. 1) дву-

кратное подкожное введение тетрахлорметана в 

дозе 4 мл/кг веса вызвало повышение уровни об-

щего холестерина по сравнению с интактными жи-

вотными на 33%, а при подостром интоксикации по 

сравнению с теми же животными повышалась на 

30% и только в отличие от предыдущей серии сте-

пень достоверности показателя общего холесте-

рина контрольных была менее достоверной ( 

Р≤0,05).    

 

 
 Рис.1. Показатели общего холестерина состава крови при остром токсическом гепатите СС14 

 

 Внутрижелудочное введения Розанола в дозе 

0,01г/кг веса в течение 30 суток оказывал аналогич-

ный эффект,но в отличие от геранола во всех слу-

чаях показатели лечебного эффекта розанола отли-

чие от геранола были менее выраженными. 

 Таким образом, полученные результаты пока-

зывают, что гераниевое эфирное мало (геранол) об-

ладает достаточным холистерин- литическими 

свойствами. Исходя из этого, было интересно, как 

влияет геранол на показатели холестерина на 

уровне субклеточных структур гепатоцитов. Ис-

ходя из этого, у части животных с подострым ток-

сическим поражением печени (СС14) было изучено 

влияние испытуемого средство на обмен холесте-

рина в составе таких субклеточных структур гепа-

тоцитов, как митохондрии, микросомы и цито-

плазма. 

 Как показано в (рис.3) уровень холестерина в 

субклеточных структурах гепатоцитов здоровых 

крыс составляет: в митохондрях-0,6±0,021 в мито-

хондрях-0,95±0,02 и в цитоплазмах-0,71±0,011 

ммоль/л. 
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Рис. 2 показатели общего холестерина состава крови при подостром токсическом гепатите СС14  

 

 Месячная затравка гепатотоксином способ-

ствовало повышению холестерина в митохондриях, 

микросомах и составе цитоплазматического фрак-

ции гепатоцитов контрольных крыс по сравнению с 

интактными на 85,0%,45,0%,76,0% соответственно. 

Геранол в дозе 0,01 г/кг веса, вводимый внутриже-

лудочно в течение 1 месяца, предупреждал гипер-

холестеринемический эффект СС14. Уровень холе-

стерина во всех исследуемых структурах сохрани-

лись в пределах нормы, их показатель по 

сравнению с контрольными животными снизилась 

- в митохондриях на -43,2%, микросомах на-39,0% 

и в цитоплазме на- 51,2%.  

 Препарат сравнения розанол вводимый в ана-

логичной дозе с геранолом также во всех субкле-

точных структурах гепатоцитов оказал выражен-

ный гипохолистеринемический эффек. Гипохели-

стеринемичекий эффект, которого наиболее 

достоверными оказались в микросомальной и цито-

плазматической фракции гепатоцитов.  

 

 
 Рис. 3. Показатели холестерина на уровне субклеточных структур гепатоцитов при подострой пора-

жении печени СС14.  

  

 Таким образом, полученные результаты пока-

зывают, что механизм холелитического и холесте-

ринлитического геранола является весьма сложным 

процессом, который активно проявляется на внут-

риклеточном уровне. Известно, что степень сниже-

ния концентрация холестерина в составе субкле-

точных структур гепатоцитов и желчи коррелиру-

ется со степенью повышения содержания 

суммарных желчных кислот и холевой кислоты в 

составе желчи. ( Азонов Д.А. 2011) 

 Полученные данные свидетельствуют о том, 

что гипохолестеринемический эффект геранола 

непосредственно связан со способностью препа-

рата стимулировать метаболизм желчных кислот на 

внутриклеточном уровне. 
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ACUTE MYOCARDITIS IN THE PRACTICE OF A PEDIATRICIAN. CLINICAL EPISODE  

 

Abstract  

Pediatric myocarditis is a rare but dangerous disease that can lead to significant cardiac dysfunction and 

even death. The purpose of this article is to examine a specific case of pediatric myocarditis, analyze the clinical 

picture, diagnostic methods, and treatment approaches for the patient in detail. The clinical case analyzes the 

patient's complaints of general malaise, shortness of breath, and chest pain, as well as the results of laboratory 

and instrumental studies (ECG, echocardiography). Additionally, the methods of treatment used in this case (such 

as pharmacotherapy and supportive care) are described. This study allows for certain conclusions regarding the 

effectiveness of the prescribed treatment, possible complications, and the prognosis for the pediatric patient. The 

information presented may be useful in improving the diagnosis, treatment, and detailed examination of various 

cases of pediatric myocarditis.  

 

Keywords: acute myocarditis, congestive heart failure, dilation, hypokinesia, children, cardiac pathology, 

inflammatory heart diseases, pediatrics, cardiomyopathy, myocarditis diagnosis and treatment.  

 

Acute myocarditis is an inflammatory disease of 

the heart muscle caused by infectious, immune, or toxic 

factors [3]. In children, myocarditis is most commonly 

caused by viral infections (Coxsackie viruses, adenovi-

ruses, parvovirus B19, herpes virus, etc.), though bac-

terial, fungal, or parasitic invasions can also be factors. 

In some cases, the disease develops as a result of auto-

immune processes or adverse reactions to medication 

[6].  

In myocarditis, the inflammatory process affects 

the heart muscle cells (cardiomyocytes), leading to 

their destruction and functional impairments [2]. De-

pending on the extent of damage, changes such as heart 

chamber dilation, reduced heart contractility (hypoki-

nesia), and congestive heart failure may occur [2]. In 

some cases, acute myocarditis can progress to dilated 

cardiomyopathy, significantly worsening the prognosis 

and complicating treatment [1].  

Symptoms of acute myocarditis depend on the ex-

tent of heart muscle damage. Mild cases may present 

with non-specific symptoms such as general weakness, 

fatigue, low-grade fever, chest pain, and shortness of 

breath [3]. Severe forms in children manifest as conges-

tive heart failure, including tachycardia, edema, pro-

nounced dyspnea, and low blood pressure. In newborns 

and infants, symptoms may be nonspecific, such as 

lethargy, poor appetite, weight loss, and rapid breath-

ing.  

Complications:  
Acute myocarditis in children can lead to severe 

complications depending on disease severity, the 

spread of inflammation in the heart muscle, and the 

timeliness of treatment initiation [8]. The primary com-

plications of myocarditis include:  

Heart failure  

Heart failure is one of the most frequent complica-

tions, especially in severe cases.  

The inflammatory process in the myocardium im-

pairs myocardial contractility, causing heart chamber 

dilation and reduced cardiac output [1]. Symptoms in-

clude dyspnea, tachycardia, edema, and reduced exer-

cise tolerance. Severe forms may result in acute con-

gestive heart failure requiring immediate treatment.  

Dilated cardiomyopathy (DCM)  

DCM is a serious complication involving exten-

sive myocardial dilation and weakness, leading to sig-

nificantly reduced heart contractility. It is an irreversi-

ble pathological process. Patients with DCM may re-

quire prolonged medication therapy, and in severe 

cases, heart transplantation [1, 2]. This condition wors-

ens the prognosis and increases the risk of progressive 

heart failure.  

Arrhythmias  

Inflammation of the heart muscle can disrupt the 

heart's electrical conductivity, often resulting in ar-

rhythmias such as tachyarrhythmia, bradyarrhythmia, 

or atrial fibrillation. These arrhythmias may be life-

threatening, leading to sudden cardiac death, especially 

in the presence of severe myocardial dysfunction [6]. 

Management includes regular ECG monitoring and 

anti-arrhythmic drugs or pacemaker implantation if 

necessary.  

Thromboembolic complications  

Impaired heart function and blood stasis in its 

chambers can increase the risk of thrombosis [3]. This 

can lead to thromboembolic events such as pulmonary 

embolism (PE), myocardial infarction, or stroke. Pre-

venting thrombosis is a crucial aspect of treating severe 

myocarditis, especially with chamber dilation.  

Chronic heart failure  
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In some cases, following acute myocarditis, espe-

cially with prolonged and severe inflammation, chil-

dren may develop chronic heart failure (CHF). This re-

quires continuous monitoring and maintenance therapy, 

including ACE inhibitors, betablockers, and diuretics to 

control disease progression [5].  

Sudden cardiac death  

Though rare, sudden cardiac death is the most fatal 

complication of myocarditis. It can occur due to fatal 

arrhythmias, such as ventricular fibrillation, or acute 

heart failure. The highest risk is among patients with 

severe myocarditis and significant myocardial dysfunc-

tion [8].  

Objective:  
To determine the features of acute myocarditis 

progression through a specific case analysis, assess the 

severity of the disease, evaluate complication risks, and 

establish further treatment tactics.  

Materials and Methods  

Under observation was patient M., 12 years old. 

Medical history included: Chronic conditions: Gilbert’s 

syndrome (pigmented hepatosis), chronic cholecystitis. 

Born full-term, second pregnancy, second birth, vagi-

nal delivery, birth weight 2960 g, length 51 cm. Fully 

vaccinated according to the vaccination schedule.  

Hospitalizations:  
09.05.2024 - 21.05.2024: Treated for Type 1 acute 

respiratory failure and community-acquired lower lobe 

pneumonia.  

10.06.2024 - 12.06.2024: Readmitted with pig-

mented hepatosis, chronic cholecystitis exacerbation, 

and myocarditis.  

12.06.2024: Transferred to Regional Children's 

Clinical Hospital (ChODKL).  

Objective findings:  
Condition: Severe due to heart failure.  

Appearance: Pale skin and mucous membranes, 

sluggish, asthenic, intolerance to exertion with increas-

ing cardiopulmonary insufficiency.  

Vital signs: Pulse rate (HR) 120 bpm, respiratory 

rate (RR) 20-25 breaths/min.  

Additional signs: Enlarged heart borders, medias-

tinal widening on X-ray, hepatic enlargement (+2.0 cm 

below rib margin).  

Ejection fraction at admission: 13%.  

Hemogram:  
12.06.2024. HGB 138 g/L; RBC 4,5 T/L; WBC 

7,0 G/L; PLT -; %BNE 15; %SNE 34; %LYM 47; 

%MONO 2; %EOS 2; КП 0.92.  

13.06.2024. HGB 148 g/L; RBC 5,4 T/L; WBC 

7,3 G/L; PLT 346 G/L; %BNE 6; %SNE 47; %LYM 

43; %MONO 3; %EOS 1; КП 0.82.  

17.06.2024. HGB 152 g/L; RBC 5,5 T/L; WBC 

11,6 G/L; PLT 448 G/L; %BNE 5; %SNE 76; %LYM 

17; %MONO 1; %EOS 1; КП 0.82.  

Urinalysis (UA): 13.06.2024. Yellow, transpar-

ent, specific gravity - 1014, protein - not detected, leu-

kocytes 1-2 per field of view, squamous epithelium 0-

1 per field of view.  

Biochemical monitoring:  
12.06.2024. ALT - 48.6 U/L; AST - 47.4 U/L; To-

tal protein - 64.4 g/L; Urea -  

5.5 mmol/L; Creatinine - 114.6 µmol/L; Bilirubin 

direct - 5.3 µmol/L; Bilirubin total - 68.6 µmol/L; Al-

bumin - 44.2 g/L; Glucose - 4.7 mmol/L; Calcium - 

2.62 mmol/L; Amylase - 33 U/L; ALP - 251 U/L; Cho-

lesterol - 2.74 mmol/L; Lactate - 3.4 mmol/L; K - 4.36; 

Na - 135.9; Cl - 100.0; Thymol test - 3.0.  

14.06.2024. ALT - 40.3 U/L; AST - 29.6 U/L; To-

tal protein - 71.5 g/L; Urea - 6 mmol/L; Creatinine - 

96.3 µmol/L; Bilirubin direct - 6.4 µmol/L; Bilirubin 

total - 55.4 µmol/L; Albumin - 46.3 g/L; Glucose - 5.7 

mmol/L; Calcium - 2.71 mmol/L; Amylase - 46 U/L; 

ALP - 251 U/L; Cholesterol - 3.47 mmol/L; LDH - 

389.12 U/L; Lactate - 3.3 mmol/L; K - 4.65; Na - 134.7; 

Cl - 104.0; Thymol test - 1.5.  

Blood gases:  
12.06.2024. pH – 7,335, PCO2 – 38,7 mmHg, PO2 

– 26 mmHg, Htc – 41%, Na+ 136,9 mmol/L, K+ 3,88 

mmol/L, Ca2+ 1,199 mmol/L.  

15.06.2024. pH – 7,433, PCO2 – 24,0 mmHg, PO2 

– 86 mmHg, Htc – 33%, Na+ 136,8 mmol/L, K+ 3,22 

mmol/L, Ca2+ 0,87 mmol/L.  

17.06.2024. pH – 7,506, PCO2 – 34,7 mmHg, PO2 

– 70 mmHg, Htc – 51%, Na+ 129,2 mmol/L, K+ 3,89 

mmol/L, Ca2+ 1,13 mmol/L.  

D-dimer in blood serum from 14.06.2024 - 820 

ng/mL  

Rheumatic tests from 13.06.2024: C-reactive 

protein - 12 mg/mL, Seromucoid - 190 U, Antistrep-

tolysin-O - 300 IU/mL, Rheumatoid factor - negative.  

ECG  

12.06.2024: Sinus rhythm, sinus tachycardia - HR 

110 bpm. EOS - vertical position. Signs of myocardial 

overload in both ventricles and the left atrium, signs of 

impaired intra-atrial conduction. Signs of mild myocar-

dial repolarization disturbances.  

15.06.2024: Sinus rhythm with isolated ventricu-

lar extrasystoles. HR - 65 bpm. EOS - vertical position. 

Signs of dilation in both ventricles and the right atrium. 

Signs of impaired intra-atrial conduction. Signs of mild 

myocardial repolarization disturbances (reduced depth 

in V1-V3).  

17. 06.2024: Ectopic atrial rhythm. HR 70 bpm. 

EOS - normal position. Signs of impaired intra-atrial 

conduction. Signs of dilation in both ventricles. Signs 

of mild myocardial repolarization disturbances.  

18. 06.2024: Data identical to 17.06.2024.  

Ultrasound of the abdominal cavity from 
12.06.2024. Ultrasound signs of liver enlargement, di-

lation of the inferior vena cava (IVC), and hepatic 

veins.  

Echocardiogram  

12.06.2024 - Ultrasound signs of marked dilation 

of all heart chambers, significant reduction in left ven-

tricular systolic function (LVSF), pronounced tricuspid 

regurgitation (TR), and mild mitral valve insufficiency 

(MI), moderate pulmonary hypertension (PH). Ejection 

fraction (EF) - 13%, Fractional shortening (FS) - 6%.  

15.06.2024 - Ultrasound signs of EF - 27%, FS - 

13%. Free fluid in the pericardium remains at the same 

level. No free fluid in the right atrium (RA) or ab-

dominal cavity.  

17.06-18.06.2024 - Ultrasound signs of EF - 19%, 

FS - 9%. The size of the right heart chambers slightly 
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decreased, free fluid in the pericardium is 7 mm, at the 

apex 9 mm. No free fluid in the RA or abdominal cav-

ity.  

Consultation with a pediatric cardioreumatol-

ogist from 15.06.2024. The child's condition is ex-

tremely severe due to the rapid progression of heart fail-

ure resulting from the low contractility of the myocar-

dium. The prognosis at the time of examination is 

unfavorable. There are signs of congestion in the lungs 

on both sides.  

Considering the medical history, specific com-

plaints of shortness of breath, cough, decreased food 

tolerance, physical status features such as tachycardia, 

hypotension, chest deformity, as well as the results of 

ultrasound examination and laboratory tests, the child 

is experiencing a course of carditis, and dilated cardio-

myopathy and circulatory insufficiency II B cannot be 

ruled out.  

Treatment: O2 supplementation, Digoxin 

0.025% 10 mcg/kg 2 times/day, Furosemide 2 ml IV 

bolus 2 times/day, Enalapril 2.5 mg 2 times/day per os, 

Acetylsalicylic acid 100 mg 1 time/day, Levocarnitine 

5 mg 2 times/day, Potassium asparaginate&Magnesium 

asparaginate 1 tablet 2 times/day per os, Prednisolone 

3% 1.0 2 times/day, IT glucose-saline solutions. Dobu-

tamine hydrochloride 5 mcg/kg/min. [1] 15.06-

16.06.2024.  

The child was transferred to the Myocardial Pa-

thology Department of the Kyiv City Clinical Cardiol-

ogy Center.  

Conclusions. Acute myocarditis in children is a 

serious and potentially lifethreatening condition that 

can lead to significant heart function impairment and 

the development of complications, such as heart failure 

and severe arrhythmias, in a short time. In the presented 

clinical case, early diagnosis and timely treatment 

helped stabilize the child’s condition and prevent fatal 

complications, although the need for further monitoring 

and additional treatment warranted the transfer to an-

other medical facility.  

This case emphasizes the importance of a compre-

hensive approach in diagnosing myocarditis, which in-

cludes laboratory diagnostics, instrumental methods of 

investigation, and a thorough collection and analysis of 

the patient's history. Rapid diagnosis allows for the 

timely initiation of therapy, reduces the risk of serious 

complications, and improves the chances of restoring 

heart function in the patient.  

The therapeutic strategies used, including pharma-

cological support for heart function and thrombosis 

prevention, proved effective and appropriate in stabiliz-

ing the patient's condition. They also highlighted the 

need for a multidisciplinary team of doctors from vari-

ous specialties for successful patient management. 

However, this case also underscores the need for further 

research to develop optimal approaches to the treatment 

of myocarditis in children and the need to expand ac-

cess to specialized medical care.  
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ANALYSIS OF RISK FACTORS OF ASPIRATION PNEUMONIA (LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація:  

Аспіраційна пневмонія є поширеним захворюванням легень, найчастіше вражає пацієнтів літнього 

віку та має високий рівень смертності. Найчастіше виникає у пацієнтів з нервово-психічними порушен-

нями, хворобами ротоглотки, стравоходу та шлунка, при прийомі алкоголю, наркотиків, деяких медика-

ментів. Діагностується при ознаках запального процесу в легенях та ознаках аспірації або наявності дис-

фагії у пацієнта. 

Abstract:  
Aspiration pneumonia is a common lung disease, most often affects elderly patients and has a high mortality 

rate. It most often occurs in patients with neuropsychiatric disorders, diseases of the oropharynx, esophagus, and 

stomach, when used alcohol, drugs, and some medications. It is diagnosed with signs of an inflammatory process 

in the lungs and signs of aspiration or the presence of dysphagia in the patient. 

 

Ключові слова: аспіраційна пневмонія,фактори ризику, аспіраційний пневмоніт, аспірація. 

Key words: aspiration pneumonia, risk factors, aspiration pneumonitis, aspiration. 

 

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 аспіраційної пневмонії. 

Мета: проаналізувати літературні джерела та 

визначити фактори ризику виникнення 

аспіраційної пневмонії. 

Актуальність: Пневмонія являє собою гостре 

інфекційне захворювання, при якому наявна 

візуалізація легеневих інфільтратів при проведенні 

рентгенографії або комп’ютерною томографії, на-

явні 2 або 3 респіраторні симптомами (кашель, 

виділення мокротиння, хрипи, лихоманка та за-

дишка) та маркери запалення в крові [1]. 

Найбільш часто (75%) пневмонії,серед людей 

похилого віку, хворіють людини старше 70 років 

[2]. 

За оцінками, поширеність позалікарняної 

пневмонії у світі становить від 150 до 1400 на 100 

000 населення. 

Рівень смертності від позалікарняної пнев-

монії становить 2–5 випадки на 1000 пацієнтів [3]. 

Дослідження виявили, що у 5–15% пацієнтів, у 

яких діагностовано позалікарняну пневмонію, 

насправді наявна аспіраційна пневмонія (АП). АП 

набуває поширеності: одне дослідження показало 

збільшення на 93,5% щорічних госпіталізацій з 

приводу аспіраційної пневмонії в період з 1991 по 

1998 роки [4]. 

За останніми рекомендаціями АП визначається 

як аспірація вмісту ротоглотки в нижні дихальні 

шляхи, що призводить до хімічного пневмоніту та 

як наслідок, бактеріальної пневмонії [3]. 

Результати та їх обговорення: Аспіраційний 

пневмоніт — це гостре хімічне ураження легенів 

через аспірацію шлункового вмісту, який має 

рН<2,5, що призводить до гострої гіпоксемії, лихо-

манки, тахікардії, патологічного рентгенівського 

знімка грудної клітки та наявності хрипів. 

Відрізняється від пневмонії тим, що симптоми ви-

никають швидко та зникають через 24–48 годин. 

Аспіраційний пневмоніт не є наслідком інфекції та 

не лікується антибіотикотерапією [5,6]. 

https://doi.org/10.5281/zenodo.14259675
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Аспіраційний пневмоніт найчастіше виникає 

при передозуванні наркотиків, судомах або при ви-

користання загальної анестезії (синдром Мендель-

сона). 

У здорових людей при аспірації невеликої 

кількості секрету ротової порожнину під час сну, 

через низький вміст патогенних бактерій та силь-

ний місцевим імунітет, патологічних наслідків не 

спостерігається. Але якщо ці механізми порушені 

або якщо кількість аспірованого вмісту достатньо 

велика, може розвинутися пневмонія [7]. 

АП становить 86,7% з усіх випадків пневмонії 

у літніх людей, виникає через порушення балансу 

між факторами захисту, такими як респіраторні та 

імунні функції, і факторами агресії такими як 

аспірації та бактерії.  

Рівень смертності від АП при госпіталізації 

становить 33,3%, протягом шести місяців - 50,8 %, 

через 1 рік -49%, через 3 роки - 67,1% та 76,9% че-

рез 5 років [2]. 

Найпоширенішими мікроорганізмами, які є 

виділеними при АП є мікроорганізми, знайдені в 

ротоглотці, такі як Streptococcus pneumoniae, 

Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus та 

анаероби. Грамнегативні бацили, S. aureus 

та Pseudomonas aeruginosa частіше зустрічаються у 

літніх людей, які перебувають у стаціонарах, як ре-

зультат поганої гігієни порожнини рота [4]. 

Фактори ризику аспірації включають:  

1. Нейрогенні захворювання, такі як церебро-

васкулярні захворювання, хвороба Паркінсона, де-

менція та нервово-м’язові захворювання, пору-

шення свідомості, черепно-мозкова травма. 

2. Хвороби шлунка та стравоходу: гастроезо-

фагеальна рефлюксна хвороба, стан після гастрек-

томії, тривале зондове харчування. 

3. Пухлини ротової порожнини, глотки, гор-

тані. 

4. Алкоголь,наркотики, седативні засоби 

[2,6,8]. 

Проведенні численні дослідження, щодо вив-

чення факторів ризику виникнення АП та методів 

їх запобігання. 

Рівень сироваткового альбуміну є маркером 

харчового статусу у пацієнтів. Було визначено 

низький рівень сироваткового альбуміну ( < 3,5 

г/дл), як фактор ризику АП. Гіпоальбумінемія та-

кож пов'язана з збільшенням ризику АП. 

Досліджено, що зневоднення також є одним з 

факторів ризику виникнення АП [9]. 

В дослідження, метою якого було визначити 

фактори ризику АП, було показано, що наявність 

паралічу голосових зв'язок, порушення чутливості 

гортані та АП в анамнезі - значно сприяють виник-

ненню АП. 

Досліджувався зв'язок між трахеостомією та 

АП. За деякими дослідженнями, трахеостомія була 

пов’язана з підвищеною частотою аспірації. Мож-

ливі механізми, що лежать в основі цього явища, 

включають зменшення висоти гортані та об-

струкцію стравоходу манжетою трахеостомічної 

трубки [8]. 

Також було виявлено, що назогастральний 

зонд порушував рух глотки та замінивши його га-

стростомою, симптоми АП зникли [10]. 

В ще одному дослідженні вивчали фактори ри-

зику АП. Вік був найбільш частим фактором ризику 

АП. У пацієнтів старше 80 років ризик аспіраційної 

пневмонії був у 22 рази вищий, ніж у 40-річних 

пацієнтів. 

Також повідомлено у цьому дослідженні, що 

будь-який тип деменції є добре відомим фактором 

ризику АП [11]. 

Орофарингеальна дисфагія є важливим факто-

ром ризику аспіраційної пневмонії. В проспектив-

ному когортному дослідженні було виявлено, що 

55% пацієнтів, з АП мали орофарингеальну дис-

фагію [6]. 

Є інформація, що у 71% літніх пацієнтів з 

пневмонією розвивається аспірація та вважається, 

що основною причиною АП у літніх пацієнтів є без-

симптомна аспірація бактерій ротової порожнини. 

Підтримка мікробіому ротової порожнини зни-

жує ризик аспіраційної пневмонії. Є повідомлення, 

що у пацієнтів похилого віку, які перебувають у 

стаціонарах та мають порушення мікробіому рото-

вої порожнини - більший ризик інфекції дихальних 

шляхів [2]. 

Будо порівняно частоту виникнення АП та 

післяопераційної пневмонії у пацієнтів з приводу 

операції на кістках нижніх кінцівок. Частота АП 

становила 4–9%, а післяопераційної пневмонії - 3–

9% пацієнтів [9]. 

АП також є поширеним та важким ускладнен-

ням у пацієнтів p хворобою Паркінсона (ХП). На 

його частку припадає 70% смертей серед пацієнтів 

з ХП. 

Більше частота виникнення АП у пацієнтів ХП 

є наслідком виникнення дисфагії, зниження 

кашльового рефлексу та оральної дисфункції. Ре-

зультати досліджень свідчать про те, що пацієнти з 

ХП вразливі до АП, навіть на ранніх стадіях захво-

рювання [11].  

Висновки: 

1. АП є розповсюдженою хворобою дихальної 

системи серед людей похилого віку та має неспри-

ятливий прогноз в деяких випадках. 

2. Використання трахеостомічної трубки та 

назогастрального харчування сприяє виникненню 

АП. 

3. Підтримка здорового середовища ротової 

порожнини, вчасне лікування запальних процесів в 

ротовій порожнині (карієс, гінгівіт, пульпіт тощо) 

сприяє зменшенню вмісту патогенних мікроор-

ганізмів в ротовій порожнині та знижує ризик АП. 

4.Раннє виявлення та лікування дисфагії може 

знизити захворюваність та смертність від АП у 

пацієнтів з ХП. 
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Вступ.  

Синдром Бругада (BrS) — рідкісна серцева аритмія, що характеризується електрокардіографічною 

блокадою правої ніжки пучка Гіса та стійким підйомом сегмента ST у правих прекордіальних відведеннях. 

Це пов’язано з фібриляцією шлуночків і високим ризиком раптової серцевої смерті, переважно у молодих 

чоловіків із структурно нормальним серцем. Пацієнти можуть залишатися безсимптомними, а електро-

кардіографічні картини можуть виникати як спонтанно, так і після фармакологічної індукції. На даний 

момент було ідентифіковано кілька патогенних генів, пов’язаних із захворюванням, але SCN5A є найпо-

ширенішим. За останні кілька років було опубліковано два консенсусних звіти щодо визначення діагнос-

тичних критеріїв, стратифікації ризику та ведення пацієнтів. [1,2] 

Introduction. 

Brugada syndrome (BrS) is a rare cardiac arrhythmia characterized by electrocardiographic right bundle 

branch block and persistent ST-segment elevation in the right precordial leads. It is associated with ventricular 

fibrillation and a high risk of sudden cardiac death, predominantly in young men with structurally normal hearts. 

Patients may be asymptomatic, and the electrocardiographic patterns may occur either spontaneously or after 

pharmacological induction. Several pathogenic genes have been identified to date, but SCN5A is the most common. 

Two consensus reports have been published in the past few years to define diagnostic criteria, risk stratification, 

and patient management. [1,2] 

 

Ключові слова: аритмія, тахікардія, серцебиття, синкопе, зупинка серця, раптова серцева смерть.  

Keywords: arrhythmia, tachycardia, palpitations, syncope, cardiac arrest, sudden cardiac death. 

 

Актуальність теми:  
Статистика по синдрому Бругада в Україні об-

межена, але загальні дані свідчать, що це рідкісне 

захворювання. У світі його поширеність оцінюють 

приблизно в 5 на 10 000 осіб, з вищою частотою се-

ред чоловіків. У близько 72% випадків синдром має 

безсимптомний перебіг і часто діагностується випа-

дково під час ЕКГ. Найпоширеніший прояв – це ра-

птова серцева смерть у сні, що зумовлює значну 

клінічну важливість раннього виявлення захворю-

вання, особливо у пацієнтів з сімейним анамнезом. 

Дослідження синдрому в Україні зосереджені на ді-

агностиці за допомогою ЕКГ, молекулярно-генети-

чних тестів та оцінці ризику для запобігання смер-

тельних наслідків. [1,2,3] 

 

Мета роботи:  
Охарактеризувати клінічні особливості, меха-

нізми розвитку, діагностичні критерії та сучасні 

підходи до лікування синдрому Бругада. 

 

Матеріали та методи:  
Аналіз сучасної літератури, включаючи 

огляди, метааналізи та клінічні дослідження, опуб-

ліковані у провідних медичних базах даних 

(PubMed, Scopus) за останні 10 років. Здійснено уза-

гальнення інформації про патогенез, фенотипічні 

прояви, діагностику та лікування синдрому. 

 

Результати та обговорення: 

Синдром Бругада (BrS) характеризується пато-

гномонічними змінами на електрокардіограмі 
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(ЕКГ) підйому гомілкового сегмента ST з інверсією 

зубця Т у правих прекардіальних відведеннях. У 

1992 році брати Бругада вперше описали синдром, 

що складається з блокади правої ніжки пучка Гіса , 

підйому сегмента ST і раптової серцевої смерті 

(РСС), хоча документація цих знахідок ЕКГ була 

описана раніше. Протягом останніх 30 років було 

досягнуто значного прогресу в розумінні цієї кліні-

чної сутності. [1] 

Синдром Бругада пов’язаний з мутаціями в ге-

нах, що кодують іонні канали, переважно SCN5A 

(натрієвий канал). Це призводить до порушення 

електричної активності серця, створення субстрату 

для шлуночкових аритмій. Тригером може бути 

підвищення температури тіла, прийом деяких лі-

карських засобів або стрес. Напругозалежні натрі-

єві канали — це трансмембранні білки, необхідні 

для передачі електричних сигналів нервово-м’язо-

вих клітин. На даний момент у людини виділено 9 

натрієвих каналів. [2] 

Серцева деполяризація виникає в результаті 

активації натрієвих каналів, зазвичай триває <1 мс. 

Фаза активації включає конформаційні зміни в α-

субодиниці, що призводить до швидкого надхо-

дження іонів натрію (I Na ). Дедалі частіше визна-

ється, що β-субодиниці відіграють важливу роль у 

чистому I Na завдяки їхній здатності модулювати 

щільність натрієвих каналів на клітинній мембрані 

та у рекрутуванні допоміжних білків, необхідних 

для нормального функціонування натрієвих кана-

лів. [3] 

Структурні зміни серця також відзначаються у 

пацієнтів з BrS, що є підтвердженням первинного 

розладу деполяризації. Початкові гістопатологічні 

дослідження показали потенційний збіг між паціє-

нтами з BrS і аритмогенною кардіоміопатією. По-

дальші дослідження показали, що пацієнти з BrS 

демонструють функціональні зміни в епікардіаль-

ному аспекті правого шлуночка порівняно зі здоро-

вими особами контролю, але меншою мірою, ніж у 

порівнянні з пацієнтами з аритмогенною кардіомі-

опатією. [4] 

Щодо клінічних особливостей, найчастіше ді-

агностується у чоловіків віком 30–50 років. Симп-

томи включають раптові втрати свідомості, нічні 

приступи шлуночкової тахікардії, рідше – раптову 

серцеву смерть. ЕКГ-ознаки: псевдоправобічний 

блок пучка Гіса та елевація сегмента ST у відведен-

нях V1–V3 (тип 1 – діагностичний, типи 2 і 3 пот-

ребують провокаційних тестів). Клінічними про-

явами BrS є синкопе та зупинка серця або ССД, що 

є наслідком фібриляції шлуночків (ФШ), яка найча-

стіше ініціюється короткоз’єднаними передчас-

ними шлуночковими комплексами хоча повідомля-

лося про ініціацію пізніми передчасними шлуноч-

ковими комплексами. Повідомляється про 

мономорфну шлуночкову тахікардію , але це рідко, 

зазвичай спостерігається у носіїв варіанту SCN5A , 

і це повинно спонукати клініцистів виключити 

іншу потенційну патологію, таку як аритмогенна 

кардіоміопатія. [5] 

Діагностика включає: Провокаційні проби з 

натрієвими блокаторами (флекаїнід, аймалін) для 

виявлення латентних форм. Електрофізіологічне 

дослідження серця для стратифікації ризику. Гене-

тичне тестування для виявлення мутацій. 

Наразі єдиною доведеною ефективною страте-

гією запобігання ССД у пацієнтів з BrS є викорис-

тання імплантованого кардіовертера-дефібриля-

тора (ІКД). Наразі використовується декілька фар-

макологічних методів лікування, особливо хінідин 

та інгібітори фосфодіестерази III, але необхідно 

провести подальші дослідження, щоб з’ясувати їх 

переваги у пацієнтів з BrS. Крім того, радіочастотна 

абляція шлуночкової ектопії постулювалася як те-

рапевтичний підхід у пацієнтів з BrS. Також було 

опубліковано дослідження, що демонструє профі-

лактику ФЖ у пацієнтів з BrS шляхом катетерної 

абляції над епікардом переднього відділу вихідного 

тракту правого шлуночка (ПШ). [6] 

 

Висновок: Синдром Бругада є однією з основ-

них причин раптової серцевої смерті серед молодих 

людей. Ключем до діагностики є специфічні ЕКГ-

зміни, які іноді потребують провокаційного тесту-

вання. Імплантація ІКД залишається єдиним дока-

зовим методом профілактики фатальних аритмій, 

але новітні дослідження спрямовані на вдоскона-

лення методів лікування та генетичної корекції. По-

дальші дослідження мають бути спрямовані на ви-

вчення нових діагностичних маркерів та ефектив-

ності альтернативних терапевтичних підходів. 
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THE ROLE OF VITAMIN D IN THE PREVENTION OF RESPIRATORY DISEASES (REVIEW OF 
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Анотація 

У статті досліджується роль вітаміну D у профілактиці респіраторних захворювань, зокрема його 

вплив на імунітет, запальні процеси і частоту респіраторних інфекцій. Вітамін D підтримує імунні 

функції, підвищує вироблення антимікробних пептидів, а також знижує ризик гострих респіраторних 

інфекцій, таких як COVID-19, астма і ХОЗЛ. Актуальність цієї теми зросла в умовах глобальних пандемій 

і збільшення частоти респіраторних захворювань. 

Abstract 

The article explores the role of vitamin D in the prevention of respiratory diseases, in particular its effect on 

immunity, inflammation and the frequency of respiratory infections. Vitamin D supports immune functions, in-

creases the production of antimicrobial peptides, and reduces the risk of acute respiratory infections such as 

COVID-19, asthma, and COPD. The relevance of this topic has increased in the context of global pandemics and 

the increasing frequency of respiratory diseases. 

 

Ключові слова: вітамін D, респіраторні захворювання, профілактика, імунітет, антимікробні пеп-

тиди, запалення, COVID-19, астма, хронічні обструктивні захворювання легень (ХОЗЛ), імунна система, 
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Мета дослідження 

Метою даного дослідження є аналіз сучасної 

літератури щодо ролі вітаміну D у профілактиці 

респіраторних захворювань, а також оцінка його 

впливу на імунітет, частоту захворювань та перебіг 

гострих і хронічних респіраторних патологій. 

Особливий акцент зроблено на зв’язку між рівнем 

вітаміну D та ризиком інфекцій, таких як COVID-

19, астма та ХОЗЛ. 

Матеріали та методи дослідження 

Огляд базується на аналізі сучасної літератури 

з баз даних PubMed, Scopus і Web of Science за 

останні 5 років. Основну увагу приділено мета-

аналізам, клінічним та експериментальним до-

слідженням, що стосуються впливу вітаміну D на 

респіраторні захворювання, імунітет і COVID-19. 

Зібрані дані систематизовано для порівняння ре-

зультатів і оцінки механізмів дії вітаміну D. 

Результати дослідження: 

1. Роль вітаміну D у зміцненні імунної си-

стеми 

Вітамін D є важливим регулятором імунної си-

стеми, впливаючи на функції як вродженого, так і 

набутих механізмів імунної відповіді. Зокрема, він 

стимулює продукцію антимікробних пептидів, та-

ких як дефенсини та катіонічні антимікробні пеп-

тиди, що допомагають боротися з патогенами, зо-

крема бактеріями та вірусами, включаючи респіра-

торні інфекції [9]. Крім того, вітамін D модулює 

запальні процеси через активацію та інгібування 

цитокінів. Це дозволяє знижувати рівень хроніч-
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ного запалення, що є важливим фактором у ро-

звитку захворювань дихальних шляхів, таких як 

астма та ХОЗЛ [10]. 

Вітамін D впливає на фагоцитарну активність 

моноцитів та макрофагів, підвищуючи їх здатність 

боротися з інфекціями. Таким чином, дефіцит 

вітаміну D може призводити до зниження ефектив-

ності імунної системи і збільшувати ризик захво-

рювань, зокрема респіраторних інфекцій [1]. 

2. Вітамін D у профілактиці COVID-19 

З початком пандемії COVID-19 вітамін D 

набув особливої уваги завдяки своїм потенційним 

захисним властивостям. Мета-аналізи показують, 

що адекватний рівень вітаміну D може значно зни-

жувати ризик зараження COVID-19 і сприяти кра-

щому прогнозу у разі інфікування. Наприклад, до-

слідження вказують на зниження летальності та 

госпіталізацій серед пацієнтів, які отримували 

вітамін D під час інфекції [4]. 

Вітамін D сприяє зменшенню інфекційного 

навантаження шляхом підвищення синтезу ан-

тимікробних пептидів і регулювання запальних ре-

акцій. Це може бути критично важливим при ліку-

ванні респіраторних вірусних інфекцій, зокрема 

при COVID-19, де запалення в легенях є однією з 

основних причин тяжкого перебігу хвороби [2]. 

3. Вітамін D при астмі та ХОЗЛ 

Дефіцит вітаміну D асоціюється з більш важ-

ким перебігом астми та хронічних обструктивних 

захворювань легень (ХОЗЛ). Пацієнти з цими за-

хворюваннями, які мають низький рівень вітаміну 

D, частіше мають загострення та ускладнення, що 

веде до погіршення якості життя та збільшення 

кількості госпіталізацій [2]. Вітамін D сприяє по-

кращенню функції легень, знижує запалення в ди-

хальних шляхах і полегшує симптоми астми. 

У пацієнтів із ХОЗЛ додаткове введення 

вітаміну D може зменшити ризик загострень та по-

кращити функцію легень, що показано в багатьох 

клінічних дослідженнях [13]. Таким чином, 

підтримка нормального рівня вітаміну D є важли-

вою складовою лікування та профілактики цих за-

хворювань. 

4. Вітамін D у дітей 

Дослідження показують, що дефіцит вітаміну 

D у дітей підвищує ризик розвитку респіраторних 

інфекцій. Зокрема, діти з низьким рівнем вітаміну 

D мають вищу ймовірність інфікування вірусами, 

такими як грип, респіраторний синцитіальний вірус 

(RSV) та інші, які можуть призводити до бронхітів 

і пневмоній [8]. У дослідженнях показано, що регу-

лярний прийом вітаміну D зменшує частоту таких 

захворювань на 40-50%, що робить його важливим 

компонентом профілактики у дітей, особливо в зи-

мовий період, коли рівень вітаміну D у організмі ча-

сто знижується. 

Крім того, вітамін D відіграє ключову роль у 

розвитку здорової імунної системи у дітей, що за-

безпечує кращий захист від інфекцій у майбутнь-

ому [13]. 

Механізми дії вітаміну D 

Вітамін D сприяє нормалізації рівня кальцію в 

організмі та активує рецептори вітаміну D, які, у 

свою чергу, регулюють генетичну експресію, що 

впливає на імунні клітини. Зокрема, він активує 

гени, які відповідають за синтез антибактеріальних 

пептидів і знижує рівень прозапальних молекул, та-

ких як IL-6 і TNF-α, що має важливе значення при 

респіраторних захворюваннях [10]. Це допомагає 

зменшити запальні процеси в легенях, що є важли-

вим фактором при лікуванні астми та ХОЗЛ. 

Значення дозування вітаміну D 

Однак важливо зазначити, що ефективність 

вітаміну D залежить від дозування і рівня вітаміну 

в організмі. Занадто високі дози можуть призвести 

до токсичності, тому важливо стежити за рекомен-

даціями щодо дозування вітаміну D, особливо в 

контексті профілактики респіраторних захво-

рювань [5]. Оптимальні дозування вітаміну D зале-

жатимуть від віку, стану здоров'я та рівня вітаміну 

D у конкретної особи. 

Висновок 

Вітамін D є важливим елементом у профілак-

тиці респіраторних захворювань завдяки його здат-

ності покращувати імунну відповідь, знижувати за-

палення та підвищувати захисні функції організму. 

Застосування вітаміну D може зменшити ризик ін-

фекцій, зокрема COVID-19, астми та ХОЗЛ. З 

огляду на його важливість для здоров'я, регулярне 

визначення рівня вітаміну D та корекція його де-

фіциту є важливими складовими комплексної 

профілактики респіраторних захворювань. 
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Вступ.  

Гіпертензія «білого халата» – це стан, при якому артеріальний тиск пацієнта підвищується лише в 

медичній установі, але залишається нормальним у звичних умовах життя. Цей феномен спостерігається 

у 15-30% пацієнтів із підвищеним тиском під час візиту до лікаря. Гіпертензія «білого халата» є складним 

діагностичним викликом, оскільки може призводити до неправомірного призначення антигіпертензивних 

засобів, що не є виправданим і може мати негативні наслідки. Підвищується в основному систолічний 

тиск. Чиста діастолічна артеріальна гіпертензія білого халата зустрічається надзвичайно рідко. На пі-

дставі досліджень вважається, що феномен білого халата є звичайним періодичним нейроендокринним 

рефлексом, зумовленим очікуванням вимірювання артеріального тиску та страхом перед тим, що це ви-

мірювання може вказувати щодо майбутньої хвороби. [1,2] 

Introduction. 

White-coat hypertension is a condition in which a patient's blood pressure rises only in a medical facility but 

remains normal in normal living conditions. This phenomenon is observed in 15-30% of patients with high blood 

pressure during a visit to the doctor. White coat hypertension is a difficult diagnostic challenge, as it can lead to 

inappropriate prescription of antihypertensive drugs, which is not justified and can have negative consequences. 

It is mainly systolic blood pressure that increases. Pure diastolic white-coat hypertension is extremely rare. Based 

on research, it is believed that the white coat phenomenon is a common periodic neuroendocrine reflex caused by 

the expectation of blood pressure measurement and the fear of what this measurement may indicate about future 

illness. [1.2] 

 

Ключові слова: гіпертонія, лікарня, підвищення тиску, тиск, серцево-судинна патологія, органи мі-

шені. 

Key words: hypertension, hospital, high blood pressure, pressure, cardiovascular disease, target organs. 

 

Гіпертонія білого халата (ГБХ) описує фено-

тип артеріального тиску, наявний у нелікованих 

осіб із підвищеним клінічним АТ, але нормальними 

значеннями поза лікарняною установою. Відтоді, 

як його вперше було помічено понад три деся-

тиліття тому, це явище все більше визнають, і зараз 

воно фігурує як у національних, так і в міжнарод-

них рекомендаціях щодо гіпертонії. Незважаючи на 

це, у нашому розумінні ГБХ є значні прогалини. 

Досі не ясно, який ризик становить ГБХ і чи вима-

гає лікування. [1] 

Гіпертензія «білого халата» є важливим яви-

щем для розуміння, оскільки це запропонований 

фактор ризику для розвитку стійкої гіпертензії 

(СГ), ураження органів-мішеней і, можливо, вини-

кнення серцево-судинних ускладнень. Нещодавно 

було виявлено, що ГБХ збільшує відносний ризик 

стійкої гіпертензії майже в три рази порівняно з па-

цієнтами з нормальним АТ. Крім того, ГБХ може 

призвести до порушення функції міокарда і, 

порівняно з нормотензивними пацієнтами, існує 

підвищений ризик каротидного атеросклерозу. [2] 

Міжнародною кардіологічною спільнотою 

термін ГБХ визнаний як «лікарняний тиск понад 

140/90 мм рт. ст. з домашнім або амбулаторним ви-

мірюванням менше 135/85 мм рт. ст.». Крім того, 

зареєстрований тиск залежить від добових змін, ак-

тивності, відпочинку, емоційного стану та поточ-
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них ліків, а також індивідуальної техніки вимірю-

вання, розміру манжети, особистої гостроти слуху 

та рівня шуму навколишнього середовища. 

Майже всі дорослі пацієнти мають вищий сис-

толічний артеріальний тиск при вимірюванні в ка-

бінеті лікаря, ніж при амбулаторному монітору-

ванні артеріального тиску або вимірювання самими 

пацієнтами. [3] 

Причини гіпертензії «білого халата» ще до кі-

нця не зрозумілі, але відомо, що стан пов’язаний із 

психологічними та фізіологічними факторами. Ос-

новними патогенетичними механізмами є: психо-

логічний стрес і тривога, можуть бути причиною 

наявності ГБХ. Тривога є новим фактором ризику 

багатьох серцево-судинних захворювань, але її 

роль у ГБХ менш ясна. Рівень тривоги та інші риси 

можна кількісно визначити за допомогою опиту-

вання особистості. [4] Було показано, що у пацієн-

тів, які отримували антигіпертензивні засоби, висо-

кий рівень тривоги підвищує ризик псевдорезисте-

нтної гіпертензії через ефект білого халата. Ці 

висновки відрізняються від попередніх робіт, які 

показують, що психологічні характеристики не від-

різняються між пацієнтами з ГБХ і стійкою гіперте-

нзією. Деякі дослідження показують, що люди з пі-

двищеною схильністю до гіпертензії «білого ха-

лата» мають генетичні фактори, які сприяють 

підвищенню реакції на стрес. Викид стресових гор-

монів (кортизолу, адреналіну) призводить до тим-

часового підвищення артеріального тиску. Це осо-

бливо проявляється в умовах, які викликають три-

вогу. У деяких випадках сам факт контакту з 

медичним персоналом запускає психологічний і фі-

зіологічний рефлекс, що веде до підвищення тиску. 

[3,5] 

Симпатична та ендокринна системи були при-

четні до генезу ГБХ. Це було досліджено шляхом 

одночасного вимірювання артеріального АТ, час-

тоти серцевих скорочень і активності постгангліо-

нарних м’язів і симпатичних нервів шкіри під час 

візиту лікаря. Під час візиту у суб’єктів спостеріга-

лося підвищення як АТ, так і частоти серцевих ско-

рочень. Це супроводжувалося збільшенням руху 

симпатичних нервів шкіри та відповідним змен-

шенням руху симпатичних нервів м’язів. За винят-

ком руху шкірних симпатичних нервів, ці зміни 

тривали протягом кількох хвилин після закінчення 

візиту лікаря. [6] 

Діагностика гіпертензії «білого халата» вима-

гає ретельного підходу, який включає: добове моні-

торування артеріального тиску (ДМАТ). Це найто-

чніший метод, який дозволяє вимірювати артеріа-

льний тиск протягом 24 годин у звичних для 

пацієнта умовах. За наявності гіпертензії «білого 

халата» ДМАТ покаже нормальні значення поза ме-

жами лікарні та підвищені значення під час візиту. 

Пацієнту рекомендується вимірювати тиск вдома за 

допомогою автоматичного тонометра у спокійних 

умовах. [7] Якщо тиск стабільний і не перевищує 

норми, це підтверджує діагноз гіпертензії «білого 

халата». Декілька вимірювань артеріального тиску 

під час одного візиту можуть показати поступове 

зниження тиску в пацієнта. Це допомагає відріз-

нити гіпертензію «білого халата» від справжньої 

артеріальної гіпертензії. [8] 

Хоча гіпертензія «білого халата» вважається 

менш небезпечною, ніж стійка гіпертензія, вона 

може бути маркером схильності до гіпертензії в 

майбутньому. Пацієнти з цим станом мають підви-

щений ризик розвитку постійної артеріальної гіпе-

ртензії та серцево-судинних захворювань. Дослі-

дження показують, що близько 25-30% [9] пацієн-

тів із гіпертензією «білого халата» з часом 

розвивають стійку артеріальну гіпертензію. Тому 

регулярний моніторинг стану таких пацієнтів є ва-

жливим. Незважаючи на відсутність стабільно під-

вищеного тиску, пацієнти з гіпертензією «білого 

халата» мають дещо підвищений ризик серцево-су-

динних ускладнень, таких як інфаркт міокарда та 

інсульт, порівняно з людьми із нормальним тиском. 

[10] 

Гіпертензія «білого халата» зазвичай не потре-

бує антигіпертензивної терапії, але пацієнтам варто 

застосовувати стратегії контролю стресу та періо-

дично контролювати тиск. Корекція способу життя 

включає в себе фізичну активність: Регулярні фізи-

чні навантаження можуть допомогти знизити рі-

вень стресу та контролювати тиск. Збалансоване 

харчування: Зменшення кількості солі, відмова від 

вживання алкоголю та нікотину, зниження спожи-

вання насичених жирів. [11] Зниження ваги: Ожи-

ріння є фактором ризику для артеріальної гіпертен-

зії, тому нормалізація ваги може мати позитивний 

ефект. В окремих випадках пацієнтам може допо-

могти консультація психолога або психотерапевта 

для подолання тривоги, пов’язаної з відвідуванням 

медичних установ. Пацієнтам з гіпертензією «бі-

лого халата» рекомендується регулярно вимірю-

вати артеріальний тиск вдома, а також проходити 

щорічне добове моніторування тиску, щоб контро-

лювати можливий розвиток стійкої гіпертензії. 

[12,13] 

Висновок: Гіпертензія «білого халата» є важ-

ливим діагностичним та прогностичним феноме-

ном, який потребує спеціального підходу для пра-

вильної оцінки та моніторингу. Хоча цей стан не 

завжди потребує медикаментозного лікування, він 

може свідчити про підвищений ризик розвитку 

стійкої гіпертензії та серцево-судинних захворю-

вань. 
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Вступ 
Кліщовий енцефаліт (КЕ) є природно-осередковим вірусним захворюванням, що вражає центральну 

нервову систему (ЦНС) і може призводити до серйозних неврологічних ускладнень. Захворювання викли-

кається вірусом родини Flaviviridae, який передається людині через укуси інфікованих кліщів. Західна 

Україна, особливо Волинська, Закарпатська та Львівська області, належить до зон підвищеного ризику 

через природні осередки збудника. 

Метою цієї статті є аналіз джерел літератури щодо епідеміології, патогенезу та неврологічних 

проявів КЕ у західних регіонах України. 

Introduction 

Tick-borne encephalitis (TB) is a naturally occurring focal viral disease that affects the central nervous 

system (CNS) and can lead to serious neurological complications. The disease is caused by a virus of the 

Flaviviridae family, which is transmitted to humans through the bites of infected ticks. Western Ukraine, especially 

Volyn, Zakarpattia and Lviv regions, is a high-risk area due to natural foci of the pathogen. 

The aim of this article is to analyze the literature sources on the epidemiology, pathogenesis and neurological 

manifestations of KE in the western regions of Ukraine. 

 

Ключові слова: кліщовий енцефаліт, нервова система, епідеміологія, Україна, профілактика. 
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Кліщовий енцефаліт має ендемічний характер 

у західних областях України. Наприклад, у Волин-

ській області зареєстровано випадок тяжкого пе-

ребігу хвороби після укусу кліща під час збору ягід 

у лісі Ратнівської громади, що свідчить про актив-

ність природних осередків збудника в цьому регіоні 

[2]. 

За даними, близько 70–75% інфікованих мо-

жуть не мати клінічних проявів хвороби, проте у 

25–30% симптоми охоплюють двофазний перебіг із 

грипоподібними проявами на початку та серйоз-

ними ураженнями ЦНС на другій фазі [2, 6]. Ро-

зрізняють такі клінічні форми хвороби: інапа-

рантна, малосимптомна (субклінічна), лихоман-

кова, менінгеальна, а також вогнищеві: 

енцефалітична, поліоенцефалітична (стовбуровий 

синдром з переважним ураженням ядер черепних 

нервів), поліомієлітична (спінальний синдром з пе-

реважним ураженням передніх рогів спинного 

мозку, частіше на рівні шийного потовщення), 

поліоенцефаломієлітична (стовбурово-спінальний 

синдром) [4]. 

Основними проявами ураження нервової си-

стеми є: 

1. Гарячкова форма: загальне нездужання, го-

ловний біль, лихоманка. 

2. Менінгеальна форма: запалення оболонок 

мозку (менінгіт), симптоми якого включають 

ригідність м’язів шиї, сильний головний біль, ну-

доту [5, 6] 

3. Менінгоенцефалітична форма: поєднання 

менінгіту та ураження речовини мозку, включаючи 

судоми, порушення свідомості та психічний стан 

[2, 6]. 
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4. Поліомієлітна форма: виникають в’ялі па-

ралічі через ураження спинного мозку. 

5. Полірадікулоневритична форма: ураження 

периферичних нервів з порушенням чутливості та 

рухових функцій [1, 6, 7]. 

Тяжкі форми часто призводять до інвалідиза-

ції, а в окремих випадках – до летального наслідку 

[1, 6]. 

При діагностиці кліщового енцефаліту слід 

встановити факт перебування хворого в ендемічних 

районах, чи мало місце присмоктування кліща, від-

повідність сезону (активність кліщів увесняно-літ-

ній і літньо-осінній періоди) початку хвороби, вжи-

вання в їжу сирого молока [5]. Інфекція кліщового 

енцефаліту може загрожувати серйозними наслід-

ками для життя і здоров’я людини та завдаванням 

постійної шкоди. Оскільки кліщовий енцефаліт не 

піддається лікуванню, вакцинація є єдиним надій-

ним способом профілактики цього захворювання 

Для запобігання кліщовому енцефаліту реко-

мендовано: 

 Використовувати захисний одяг та репе-

ленти під час перебування на природі. 

 Оглядати тіло після прогулянок у лісі, ви-

даляти кліщів у медичному закладі. 

 Вакцинація, яка особливо актуальна для 

жителів та працівників зон ризику [1, 2, 5]. 

Висновки. Кліщовий енцефаліт є серйозною 

загрозою для здоров’я жителів західної України. 

Ураження нервової системи може мати тяжкі 

наслідки, тому впровадження профілактичних за-

ходів, включаючи вакцинацію та інформування 

населення, є пріоритетним завданням у боротьбі з 

цією хворобою. 
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LONG-TERM CONSEQUENCES OF MEASLES INFECTION: SUBACUTE SCLEROZING 

PANENCEPHALITIS. FEATURES OF DIAGNOSIS AND TREATMENT. 

 

Abstract.  
According to WHO, Ukraine is among the eight countries (along with some African countries) that have a 

population vaccination rate of < 50%. Therefore, today we have a predicted and rather powerful outbreak of 

measles, the signs of which were noted at the end of 2017. Initially, it covered the southern regions of Ukraine, 

especially the Odesa region, and now western regions are also alarming, where the number of patients is 

increasing. As of today, most people fell ill with measles in Ivano-Frankivsk, Odessa, Transcarpathian, Chernivtsi, 

Lviv regions [7]. The increase in the incidence of measles occurs mainly due to the child population, the proportion 

of sick children in 2017 was 75.6%. Measles incidence among children increased 41.9 times compared to the same 

period in 2016. According to the Center for Public Health, over the 2017 year, 4782 cases of measles were 

registered in Ukraine (an intensive rate of 7.94 per 100 thousand people); for the same period in 2016, 78 cases 

of measles were reported (intensive rate 0.18), that is, an increase in the incidence of 43.3 times. The epidemic 

process of measles was accompanied by outbreaks in children's organized groups, health care institutions, health 

institutions, family centers and in everyday life. 

 

Keywords: measles, panecephalitis, central nervous system, degenerative changes, children 

 

Introduction. Subacute sclerosing panencephali-

tis (PSPE) is a rare but extremely serious progressive 

neurodegenerative disease that develops several years 

after measles. It is caused by persistence of mutated 

measles virus in brain tissues, which leads to neuro-

degeneration and is usually fatal. 

This topic is especially relevant against the back-

ground of poor control of measles vaccination in many 

countries, which leads to an increase in the number of 

measles cases, which, according to WHO, increases the 

risk of developing PPPE as a late complication. 

Purpose of work. Investigate the features of the 

course of subacute sclerosing panencephalitis, as a dis-

tant complication of measles infection. Determine the 

current treatment options for this pathology and pre-

ventive means to prevent it. 

Materials and methods. The study is aimed at an-

alyzing the literature and Internet resources on the cho-

sen topic. Also, to assess the course of complications, 

various clinical cases described in Ukrainian and for-

eign sources were taken into account. 

Results of the study. Subacute sclerosing panen-

cephalitis is a late complication of measles that is fatal. 

The main risk factor for the development of PPPE is 

measles at the age of two years. According to available 

data, this complication occurs with a frequency of about 

1 case per 100,000 cases of measles [5]. The history is 

usually typical: measles transferred in early childhood 

(up to 2 years), a latent period lasting 6-8 years, after 

which increasing neurological disorders develop; in 

85% of cases, the diagnosis is made at the age of 5-15 

years. [1] The main pathogenesis of PPE is the long-

term presence and replication of measles virus in brain 

cells after an infection, which is due to a violation of 

immune mechanisms. Reproduction of the virus in the 

central nervous system activates autoimmune processes 

that cause damage and death of neurons. Changes in the 

form of encephalitis with glial nodules ("nodular 

panencephalitis") and demyelination in subcortical 

structures (leukoencephalitis) are observed in the brain 

tissue. Pathological changes are mainly localized in the 

gray and white matter of the cerebral hemispheres, 

brain stem and cerebellum [1]. The disease gradually 
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begins with imperceptible neurasthenic symptoms: in-

attention, irritability, rapid fatigue, tearing. 

At the same time, disorders of higher brain func-

tions and spatial disorientation gradually develop. Two 

to three months after the onset of the disease, hyperac-

tivity occurs in the form of myoclonus and torsion 

spasms. Seizures, epileptic seizures, persistent partial 

seizures (similar to epilepsy) are observed. With rapid 

progression of the disease, the symptoms of hyperkine-

sis decrease, but parkinsonian and dystonic disorders 

increase, decerebration rigidity develops. Extrapyrami-

dal symptoms are accompanied by pronounced vegeta-

tive manifestations: drooling, increased sweating, vas-

omotor instability, tachycardia, tachypnea. In the later 

stages, convulsive paralysis, sensory aphasia, motor 

aphasia occur.  

The diagnosis of PPPE is confirmed by brain MRI, 

electroencephalography (EEG), blood tests and cere-

brospinal fluid examination. A characteristic picture of 

cerebrospinal fluid is cytosis is normal, hyperproteino-

arachia is possible. The blood titer of antibodies against 

measles virus increases. Computed tomography or MRI 

reveals several foci in subcortical and periventricular 

white matter and processes of basal ganglia, cortical at-

rophy. Characteristic changes are recorded on the EEG: 

periodic (every 3-8 seconds) discharges of acute slow 

waves of high amplitude, alternating with periods of in-

hibition of activity [2].  

There is no specific treatment for PPPE, sympto-

matic and supportive therapy are prescribed. Pathoge-

netic treatment includes the use of glucocorticoids, im-

munoglobulins, but the effectiveness of this approach 

often remains low. To control seizures, barbiturates 

(phenobarbital) are used in combination with carbam-

azepine (finlepsin, tegretol) or valproic acid derivatives 

(depakine, convulex) at doses corresponding to age. To 

reduce muscle tone, midocalm (tolperisone) is used. 

PPPE, unfortunately, often leads to death, so it is very 

important to understand the importance of specific pre-

vention of measles, namely vaccination, which, accord-

ing to the vaccination calendar, should be carried out 

for each child at the age of 12 months and 6 years. 

Conclusions. Subacute sclerosing panencephalitis 

(PSPE) is a rare but extremely severe complication of 

measles infection, developing mainly in children who 

have had measles before the age of two, and having a 

fatal prognosis due to progressive damage to the central 

nervous system. 

The lack of specific treatment for PSPE highlights 

the importance of preventing measles through vaccina-

tion, which is the only reliable way to prevent the de-

velopment of this disease and reduce the infant mortal-

ity rate from complications of measles infection. 
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EPIDEMIOLOGICAL FEATURES OF THE SPREAD OF CHILDHOOD INFECTIONS IN 

CHILDREN'S GROUPS.  

 

Abstract.  
Close contact between children in kindergartens is one of the main factors contributing to the rapid spread 

of infections. Children's groups, in particular kindergartens, are centers of infectious diseases because of their 

specific features: children often contact each other, play in groups, exchange toys and personal things, which 

creates a favorable environment for the transmission of pathogens. Statistical studies show that the rate of 

infection among children in kindergartens is significantly higher compared to other age groups.  
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Introduction. Kindergartens create conditions for 

active physical and emotional communication of 

children, which in turn increases the likelihood of 

transmission of infections. The main ways of 

transmission of infections in such institutions are 

airborne, contact-household and fecal-oral. In this 

regard, infections such as respiratory diseases, 

gastroenteritis, as well as skin infections spread faster 

due to the high level of interaction of children. 

Purpose: Find out how much the contact between 

children in kindergartens affects the spread of 

childhood infections 

Materials and methods: Internet resources and 

randomized studies on this topic were worked out for 

the study. 

Results and discussion. Statistics indicate a high 

level of infection in kindergartens. For example, in 

studies conducted in the United States, Great Britain 

and Ukraine, it was shown that during periods of an 

epidemic of respiratory viral infections, up to 70% of 

children can get sick in a short period of time, which 

confirms the rapid spread of infections in conditions of 

a large concentration of children. In Ukraine, according 

to the Ministry of Health, annually in the autumn-

winter period, up to 80% of children in kindergartens 

are infected with respiratory viruses. 

There are several key factors that contribute to the 

high rate of infections in kindergartens: close contacts 

between children (children in the early stages of 

development often do not pay attention to hygiene 

rules, do not wash their hands after games or use the 

toilet, which contributes to the spread of microbes. In 

addition, physical contact between children ensures the 

transmission of infections), the mismatch of conditions 

for hygiene (in some kindergartens, conditions for 

personal hygiene may be limited due to an insufficient 

number of toilets, soaps, antiseptics, etc., which also 

contributes to an increase in the incidence of carriers 

without symptoms (children can be carriers of 

infections without obvious symptoms of the disease, 

but are able to transmit the infection to others. This is 

especially true for viral diseases such as SARS or 

influenza, where infected children can be contagious 

even before the first symptoms appear). 

Vaccination is an important factor in reducing the 

spread of infections among children in kindergartens. 

Statistical studies show that the incidence rate of 

infectious diseases that can be prevented by vaccination 

(measles, polio, diphtheria, tetanus) is significantly 

reduced in kindergartens among children who have 

been appropriately vaccinated. Thus, according to the 

World Health Organization (WHO), the incidence of 

measles in countries where vaccination coverage is 

more than 95% is significantly reduced. 

Unvaccinated children, in particular newcomers to 

kindergartens or children who have missed vaccination 

for medical reasons or other reasons, are more 

susceptible to infectious diseases, which can cause 

outbreaks of disease among the group. 

To reduce the risk of spreading infections in 

kindergartens, organizational measures are important. 

Control over sanitary and hygienic conditions: 

Ensuring sufficient means for washing hands, regular 

disinfection of surfaces and toys, proper ventilation of 

premises. Separate areas for sick children: Children 

with symptoms of infectious diseases should be given 

the opportunity to stay at home or be isolated until final 

recovery. 

Regular medical surveillance: A system for 

monitoring the health of children, including 

temperature control and mandatory medical 

examinations for signs of infectious diseases, is 

important. Teaching children hygiene skills: 

Explaining to children the importance of hand washing, 

proper use of handkerchiefs, and limiting contact with 

sick children can significantly reduce the spread of 

infections. 

Conclusion. Consequently, close contacts 

between children in kindergartens significantly 

contribute to the spread of infectious diseases. Statistics 

show that the high incidence rate in such institutions is 

due to the peculiarities of children's behavior, 

insufficient hygiene and lack of immunity to many 

infections. At the same time, effective preventive 

measures, such as vaccination, compliance with 

sanitary norms, teaching children hygiene and patient 

control, can significantly reduce the risk of spreading 

infections in children's groups. 
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ASSESSMENT OF RISK FACTORS OF HYPERPLASTIC PROCESSES OF ENDOMETRIC IN 

WOMEN OF LATE REPRODUCTIVE AGE 

 

Анотація:  

Серед гінекологічних захворювань гіперпластичні процеси ендометрія посідають чи ненайперше 

місце у світі. На даний час, дослідження найбільш поширених симптомів та факторів ризику, що призво-

дить до гіперпластичних процесів є неабияк актуальними, адже ризик злоякісної трансформації з віком 

значно зростає, що призводить до зниження якості життя жінок. Саме тому, найбільш значимим для 

репродуктивного здоров’я жінок у всьому світі є профілатика розвитку гіперпластичного патологічного 

процесу. Головною метою дослідження являється дослідження факторів ризику, а саме – їх частоти, 

ступеня вираженості у жінок пізнього репродуктивного віку. При дослідженні був використаний стати-

стичний метод, проаналізовано 75 історій хвороби жінок пізнього репродуктивного віку з гіперпластич-

ним процесом ендометрія.  

Abstract: 

Among gynecological diseases, hyperplastic processes of the endometrium occupy perhaps the first place in 

the world. Currently, the study of the most common symptoms and risk factors leading to hyperplastic processes 

is quite relevant, because the risk of malignant transformation increases significantly with age, which leads to a 

decrease in the quality of life of women. That is why the most significant for the reproductive health of women 

around the world is the prevention of the development of hyperplastic pathological process. The main purpose of 

the study is to study risk factors, namely their frequency, severity in women of late reproductive age. The study 

used a statistical method, analyzed 75 case histories of women of late reproductive age with endometrial hyper-

plasia. 

Ключові слова: гіперплазія ендометрія, пізній репродуктивний вік. 

Keywords: endometrial hyperplasia, late reproductive age. 

 

Мета: Дослідити та оцінити фактори ризику 

виникнення гіперпластичних процесів ендометрія у 

жінок пізнього репродуктивного віку. 

Вступ: На сьогоднішньому етапі розвитку су-

часної гінекології, однією із найбільш розповсюд-

жених проблем, яка розвивається в жінок по усьому 

світу є гіперпластичний процес ендометрія[1]. Дана 

патологія охоплює жінок різних вікових категорій, 

але найбільшого розвитку набуває у віці від 35 до 

45 років, сягаючи свого піку у віці 50-54 роки[2]. 

Гіперпластичний процес ендометрія є четвер-

тою за значимістю причиною раку та шостою при-

чиною смерті від раку серед жінок [2,3]. Захво-

рюваність на цю патологію зросла в багатьох 

країнах протягом останніх кількох десятиліть. Тен-

денція до зростання захворювання в популяції 

сприяє підтвердженню гіпотези, що гіперпластич-

ний процес ендометрія тісно пов’язаний зі зростан-

ням поширеності ожиріння, а також зсувом се-

реднього віку народження дитини до більш пізнь-

ого порівняно з попередніми роками [3,4].  

Дослідження показали, що гіперплазія ендо-

метрія – це естрогензалежна патологія, що полягає 

у порушенні співвідношення синтезу гормонів ре-

продуктивної системи жінки [5]. Естрогенна стиму-

ляція ендометрія, якій не протидіють прогестини, 

викликає проліферативні зміни або гіперплазію за-

лозистого епітелію. Гіперплазія ендометрія вини-

кає внаслідок переважання естрогенів і відносної 

недостатності прогестерону. Типовими причинами 

надлишку ендогенного естрогену є ановуляторні 

цикли (перименопауза, СПКЯ, ожиріння та естро-

генсекретуючі пухлини яєчників) [5,6]. Екзогенні 
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причини включають терапію естрогенами без про-

тидії, замісну гормональну терапію та тамоксифен 

(використовується для лікування раку молочної за-

лози) [7,8]. Крім того, виявлення та моніторинг 

факторів ризику гіперплазії ендометрія важиливі в 

тому числі і для консервативного чи оперативного 

попередження розвитку злоякісного процесу ендо-

метрія. У 70% випадків рак ендометрія розви-

вається на тлі ГПЕ, і в 30-79% протягом 1-3 років 

атипова гіперплазія ендометрія перероджується в 

рак [9]. Аномальна проліферація клітин ендометрія 

підвищує ризик злоякісної трансформації, особ-

ливо у випадках комплексної або атипової гіпер-

плазії ендометрія [10]. Крім того, нелікована гіпер-

плазія може посилити аномальну маткову крово-

течу, що призводить до хронічної анемії та 

пов’язаних з нею ускладнень, таких як запаморо-

чення, погане самопочуття [10]. У випадках, коли 

гіперплазія викликана гормонами, наприклад, при 

пухлинах, що секретують естроген, або таких ста-

нах, як СПКЯ, існує підвищений ризик загострення 

гормонального дисбалансу, що потенційно може 

призвести до подальших проблем з репродуктив-

ним здоров’ям або метаболічних порушень. [10,11]. 

Аналіз факторів ризику появи гіперпластичного 

процесу полегшує пошук варіантів профілактич-

ного впливу на розвиток даного процесу в добро-

якісній формі та запобігає в свою чергу її переходу 

в злоякісний процес [11].  

Фактори ризику гіперплазії ендометрія можна 

поділити на:  

менструальні фактори: раннє менархе, анову-

ляція – СПКЯ, ендокринне безпліддя, відсутність 

пологів в анамнезі, перехід до менопаузи, пізня ме-

нопауза, похилий вік або постменопауза;  

пухлини яєчників, які секретують естрогени, 

наприклад, гранульозноклітинні пухлини (трапля-

ються приблизно в 40 % випадків ГЕ);  

ятрогенні фактори: медикаментозна стимуля-

ція ендометрія у разі застосування монотерапії 

естрогенами, як системної МГТ при інтактній 

матці; 

супутні захворювання: підвищений ІМТ та 

ожиріння з надмірним периферичним перетворен-

ням андрогенів на естрогени у жировій тканині, 

цукровий діабет, артеріальна гіпертензія, синдром 

Лінча, синдром Каудена [11, 12]. 

Матеріали та методи: Дослідження проводи-

лось на базі гінекологічного відділення ЦМКЛ, м. 

Чернівці. За досліджувану групу було відібрано 75 

історій хвороби жінок пізнього репродуктивного 

віку з гіперпластичним процесом ендометрія.  

З метою оцінки факторів ризику гіперпластич-

них процесів у жінок пізнього репродуктивного 

віку були розглянуті найбільш поширені симптоми, 

що супроводжують даний патологічний процес. 

Крім того, детально вивчений акушерський та гіне-

кологічний анамнез пацієнток. Пацієнтки були по-

груповані за віком, особливостями акушерського 

анамнезу, який включив в себе: кількість вагітно-

стей, кількість пологів протягом життя. Гінеко-

логічний анамнез включив менструальні пору-

шення (раннє менархе, ановуляція – СПКЯ, ендо-

кринне безпліддя, відсутність пологів в анамнезі, 

перехід до менопаузи) Також, наявність ендокрин-

них порушень протягом життя та на даний момент, 

що передували або в окремих випадках розвива-

лися паралельно з гіперпластичним процесом ендо-

метрія.  

Результати: Відповідно до нозологічних форм 

гіперпластичного процесу ендометрія, жінки 

поділені на групи: жінки з поліпом ендометрія 

складають 67% (n=50), з гіперплазією ендометрія 

без атипії – 28% (n=21) та гіперплазією із атипією – 

5% (n=4). 

Найбільш поширеними факторами ризику в за-

гальної групи 75 обстежених жінок з гіперпластич-

ним процесом ендометрія виявились: менструальні 

фактори – у 36 жінок (48%), опасисість – у 21 жінки 

(28%), артеріальна гіпертензія – 11 (14,6%) та 

цукровий діабет – 7 (9,3%).  

Серед жінок з поліпом ендометрія менстру-

альні фактори виявилено у 25 пацієнток (33,3%), 

опасистість в анамнезі зустрічається у 16 жінок 

(21,3%), артеріальна гіпертензія – у 6 (8,0%), цукро-

вий діабет – у 3 (4,0%). 

Фактори ризику розвитку гіперплазії ендо-

метрія без атипії визначалися з наступною часто-

тою: менструальні фактори – діагносовані у 9 паієн-

ток (12,0%), oпасистість виявили – у 6 жінок (8,0%), 

артеріальна гіпертензія – 3 (4,0%), цукровий діабет 

- 3 (4,0%). 

У групі жінок із гіперплазією ендометрія та 

атипією: менструальні фактори переважають у 3 

жінок – (75%), oпасистість виявили в 1 жінки (25%). 

Артеріальної гіпертeнзії та цукрового діабету у да-

ної групи досліджуваних жінок не виявлено. 
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Таблиця 1. 

Аналіз факторів ризику виникнення гіперплазії ендометрія у жінок пізнього 

репродуктивного віку (%) 

Нозологічна 

форма 

Кількість 

обстежених 

(n) 

Фактори ризику 

  
Менструальні 

фактори, % 
Опасистість, % 

Артеріальна 

гіпертензія, 

% 

Цукровий 

діабет, % 

Поліп ендо-

метрія 
50 50 32 12 8 

Гіперплазія ен-

дометрія без 

атипії 

21 42,8 38 14,3 14,3 

Гіперплазія ен-

дометрія з ати-

пією 

4 75 25 - - 

 

Домінуючим фактором ризику розвитку гіпер-

плазії ендометрія в трьох досліджуваних групах 

були менструальні фактори – у 36 жінок (48%), опа-

сисість – діагностована у 21 жінки (28%), ар-

теріальна гіпертензія – у 11 (14,6%) та цукровий 

діабет – у 7 (9,3%).  

При чому менструальні фактори ризику були 

домінуючими в усіх підгрупах досліджуваних. Опа-

систість найбільшого свого значення набула у групі 

жінок з гіперплазією ендометрія без атипії. Жінки з 

артеріальною гіпертензію та цукровим діабетом в 

однаковому співвідношенні зустрічаються у 

пацієнток з гіперплазією ендометрія без атипії 

(Таблиця 1.) 

Висновки: Проведені дослідження показали, 

що менструальні фактори ризику зустрічаються в 

групі жінок пізнього репродуктивного віку в 48% 

випадків, опасистість – у 28%, артеріальна гіпер-

тензія в 14,6%, цукровий діабет – 9,3%. 
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Анотація.  

У статті наведено аналіз історій хвороб щодо вивчення факторів ризику виникнення гіперпластич-

них процесів ендометрія. 

Матеріали та методи. У ході дослідження було опрацьовано 70 історій хвороб жінок пременопау-

зального віку, які були госпіталізовані до гінекологічного відділення КНП « Міський клінічний пологовий 

будинок №2» з 1 червня 2024 р до 1 листопада 2024 року з ознаками гіперплазії ендометрія. 

Результати. Визначені ключові фактори ризику розвитку гіперплазії ендометрія: ожиріння, підви-

щений рівень споживання жирів. 

Висновки. Визначені фактори тісно пов’язані з формуванням поліпів ендометрія та простої залози-

стої гіперплазії, що є ризиком розвитку раку ендометрія. Нагадування пацієнтам, що знаходяться у зоні 

ризику про щорічний скринінг, а також розповсюдження отриманої інформації серед лікарів акушер-гі-

некологів, допоможе запобігти виявляти та запобігати розвитку раку ендометрія на ранніх етапах. 

Abstract.  

The article presents an analysis of medical histories regarding the study of risk factors for the occurrence of 

endometrial hyperplastic processes. 

Materials and methods. The study analyzed 70 case histories of premenopausal women who were hospitalized 

in the gynecological department of the KNP "City Clinical Maternity Hospital No. 2" from June 1, 2024 to 

November 1, 2024 with signs of endometrial hyperplasia. 

Results. Key risk factors for the development of endometrial hyperplasia were identified: obesity, increased 

fat intake. 

Conclusions. The identified factors are closely related to the formation of endometrial polyps and simple 

glandular hyperplasia, which is a risk factor for the development of endometrial cancer. Reminding patients at 

risk of annual screening, as well as distributing the information received among obstetrician-gynecologists, will 

help to prevent the detection and prevention of the development of endometrial cancer in the early stages. 

 

Ключові слова: гіперплазія ендометрія, пременопаузальний період, фактори ризику. 

Keywords: endometrial hyperplasia, premenopausal period, risk factors. 

 

Вступ/ Introductions.  

Першочергове забезпечення за рахунок наяв-

них та додаткових ресурсів профілактики, ранньої 

діагностики і лікування неінфекційних захворю-

вань у жінок, онкологічних захворювань є одним з 

пріоритетних напрямків розвитку сфери охорони 

здоров`я на 2023-2025 роки [1] та відповідно до Ці-

лей сталого розвитку, визначених ООН [2] – одним 

з напрямків підвищення добробуту та благополуччя 

населення. 

Одним з найпоширеніших онкологічних захво-

рювань в Україні серед жінок у пременопаузальний 

період є рак ендометрія. Станом на кінець 2022 

року, за даними Національного канцер-реєстру Ук-

раїни, рак ендометрія займає друге місце (13,5%) 

серед всіх злоякісних новоутворень у жінок 45-64 

років [3]. 

Ретроспективний аналіз статистичних даних 

Національного канцер-реєстру України з 2019-2023 

року показав, що тенденції захворюваності жінок 

на рак ендометрію залишаються стабільно висо-

кими. Так станом на кінець 2022 рік рак ендометрія 

посідає третє місце (10,3%) у структурі захворюва-

ності на злоякісні новоутворення та шосте місце 
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(6,1%) у структурі смертності від злоякісних ново-

утворень [3]. З них, 8,1% не прожили 1-го року 

після встановлення діагнозу.  

Для порівняння у 2019 році ці показники були 

нижче: у структурі захворюваності рак ендометрія 

посідав третє місце (9,5%), а у структурі смертності 

- девʼяте місце (5,7%) [4].  

У Чернівецькій області у 2022 році сумарно 

було зареєстровано 100 вперше виявлених випад-

ків. З них 1 стадію мали 71,1 %, 2 стадію - 0%, 3 

стадію 11,4%, 4 стадію - 4,4%. 

Одним із станів, що передує раку ендометрію 

є гіперплазія ендометрія (ГЕ). ГЕ - це стан, який за-

звичай спостерігається в період пременопаузи, що 

характеризується потовщенням тканини ендо-

метрія [5]. Деякі типи ГЕ можуть бути пов’язані з 

аномальною проліферацією епітеліальних клітин і 

тенденцією до поширення на строму та навколишні 

тканини, підвищуючи ризик злоякісності [6].  

Раннє виявлення та диференціація простої за-

лозистої гіперплазії та поліпів ендометрія може 

знизити загальний тягар захворювання, знизити 

смертність, зменшити навантаження на систему 

охорони здоров`я з точки зору ефективності витрат 

та сприяти ефективному використанню ресурсів.  

Фактори ризику ГЕ можна поділить на три 

групи : менструальні фактори (похилий вік або 

постменопауза, відсутність пологів в анамнезі або 

безпліддя, раннє менархе або більш пізня менопа-

уза, ановуляція, перехід до менопаузи та/або синд-

ром полікістозних яєчників);ятрогенні фактори (те-

рапія вільними естрогенами або тамоксифеном); 

супутні захворювання (наприклад, ожиріння, цук-

ровий діабет, артеріальна гіпертензія або синдром 

Лінча) [8]. 

Тому визначення факторів ризику розвитку да-

них патологічних станів у жінок пременопаузаль-

ного віку залишається вкрай важливим.  

Мета роботи / Aim. Аналіз факторів ризику 

асоційованих з розвитком гіперпластичних проце-

сів у жінок пременопаузального віку з метою пода-

льшого використання отриманих результатів на 

етапі ранньої діагностики у гінекологічних відді-

леннях лікарями акушер-гінекологами. 

Матеріали та методи/ Materials and methods.  

Клінічні дані. Ретроспективне дослідження 

проведено на базі гінекологічного відділення КНП 

« Міський клінічний пологовий будинок №2» з 1 

червня 2024 р до 1 листопада 2024 року. Для дослі-

дження було використано 70 історій хвороб пацієн-

ток пременопаузального віку (40 - 49 років). Діаг-

ноз гіперплазії ендометрія був підтверджений при 

проведенні УЗД органів малого таза та за результа-

тами морфологічного дослідження тканини ендо-

метрія після оперативного втручання (гістероскопія 

з прицільною біопсією або фракційне діагностичне 

вишкрібання слизової порожнини матки залежно 

від клінічної ситуації). Пацієнтки були обстежені у 

повному обсязі (загально-клінічне обстеження, що 

включало збір скарг та анамнезу захворювання, 

анамнезу життя, об'єктивне обстеження за систе-

мами органів, спеціальне гінекологічне обсте-

ження, лабораторні та інструментальні дослі-

дження). Цей протокол дослідження відповідає від-

повідним вимогам Гельсінської декларації Всесвіт-

ньої медичної асоціації. 

Показники спостереження. Були записані за-

гальні дані двох груп відповідно до патоморфологі-

чних змін ендометрія: пацієнти, що мали просту за-

лозисту гіперплазію об’єднані в групу «Гіперплазій 

ендометрія», а пацієнтки, що мали залозистий по-

ліп та поліп ендометрія – в групу «Поліпи ендомет-

рія».  

Основні критерії включення до груп аналізу:  

- Вік пацієнта (45-52 років) 

- Супутні патології (наявність в анамнезі цу-

крового діабету та артеріальної гіпертензії) 

- Прийом контрацептивів (так/ні ); 

Методи дослідження.  

Статистичний аналіз Для аналізу даних було 

використано програмне забезпечення MedCalc, а 

для створення бази даних – MS Excel.  

Для визначення та аналізу факторів ризику ро-

звитку гіперплазії або поліпу було використано по-

казник відношення шансів (OR), його стандартна 

помилка та 95% довірчий інтервал розраховуються 

відповідно до Altman [7]. У всіх процедурах стати-

стичного аналізу при перевірці нульових гіпотез 

критичний рівень значущості р приймався рівним 

0,05. 

Результати і обговорення / Resalts and dis-

cussion. 

За результатами проведеного аналізу 70 істо-

рій хвороб пацієнток було визначено, що середній 

вік пацієнток, яким був поставлений діагноз проста 

залозиста гіперплазія, залозистий поліп та поліп ен-

дометрія становить 46 років, середній час початку 

менархе – 11,9 років. Аналізована група з діагнозом 

гіперплазія налічувала 27 пацієнтів, група з діагно-

зом поліп – 43 пацієнтів. 

До передбачуваних факторів ризику, що спри-

яють розвитку простої залозистої гіперплазії, зало-

зистого поліпа та поліпа ендометрія пацієнтів було 

віднесено наступні анамнестичні дані: наявність ар-

теріальної гіпертензії , ожиріння, діабету (не розг-

лядався як фактор ризику далі, так як був діагнос-

тований лише у 1 пацієнтки), пологи, раціон харчу-

вання з підвищеним вмістом жирів , використання 

протизаплідних лікарських засобів, перенесений 

COVID-19, наявність попередніх гістероскопій. 

Першим статистично значущим предиктором 

розвитку гіперплазій та трансформації її у поліп 

став фактор ожиріння, розраховане значення 

OR=3,9184 (1.2964 - 11.8430), р = 0.0155. У жінок, 

що страждають на ожиріння майже в 4 рази більше 

шансів отримати поліп ніж просту залозисту гіпер-

плазію. 

Статистично не значущим виявились фактори 

наявності гіпертонії в анамнезі пацієнтки OR = 

0.9605 (0.3389 - 2.7223), р = 0.9395; наявність поло-

гів: OR=1.2353 (0.2078 - 7.3431), р = 0.8163, а також 

наявності в анамнезі пацієнток COVID-19: 

OR=0.4487 (0.1562 - 1.2894) р= 0.1367. Довірчі інте-

рвали розрахованого відношення шансів включа-

ють одиницю. 
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Фактором впливу щодо якого спостерігається 

відмінність між групами визначено раціон харчу-

вання. У тих пацієнтів, що мали підвищений вміст 

жирів у раціоні є більші шанси OR = 3.5048 

(1.1656 - 10.5386), р = 0.0256 отримати геперплазію 

ендометрію з подальшим формуванням поліпу. 

Наявність у пацієнток попередньої гістероско-

пії також не показала статистично значущих від-

мінностей між групами OR =1.2363 (0.4230 -

3.6135), р = 0.6983. Статистично незначущою ви-

явився і фактор раннього менархе OR = 1.0417 

(0.2952 - 3.6758), р = 0.9494. 

Оскільки розмір вибірки для логістичної ре-

гресії є складною проблемою, а також враховуючи 

рекомендації Педуцці та ін. (1996) щодо мінімаль-

ної кількості випадків, які слід включити у дослі-

дження при 3 коваріатах та частці позитивних ви-

падків близько 0,20 (20%), необхідна мінімальна кі-

лькість випадків складає N = 10 x 3 / 0,20 = 150 осіб, 

що не відповідає отриманим практичним даним [8]. 

Тому регресійний аналіз не було проведено. 

Отримані дані щодо ієрархічної структури 

представлені у таблиці 1 та на рисунку 1. 

Таблиця 1.  

Результати аналізу факторів ризику розвитку гіперплазії та поліпів шляхом визначення відно-

шення шансів 

Показник OR 95% ДІ 

Ожиріння 3.9184 (1.2964 - 11.8430) 

Раціон харчування 3.5048 (1.1656 - 10.5386) 

Артеріальна гіпертензія 0.9605 (0.3389 - 2.7223) 

Пологи 1.2353 (0.2078 - 7.3431) 

COVID-19 0.4487 (0.1562 - 1.2894) 

Гістероскопія 1.2363 (0.4230 -3.6135) 

Раннє менархе 1.0417 (0.2952 - 3.6758), 

 

Рисунок 1. Графічне відображення результатів 

розрахунку факторів ризику розвитку поліпів шля-

хом обчислення відношення шансів 

 
 

Також було розрахлвано, що у 32,8% всіх дос-

ліджених клінічних випадків є артеріальна гіперте-

нзія, 22,9% раннє менархе ( вік 9-10 років), 47,5% 

мають ожиріння та 9,8% жінок не мають пологів в 

анамнезі, 50,8% мають раціон харчування з підви-

щеним вмістом жирів. 

Серед всіх досліджених клінічних випадків у 

83% спостерігається поєднання менструальних фа-

кторів та супутніх захворювань. 

Висновки та перспективи подальших дослі-

джень.  

За результатами дослідження будо визначено, 

що статистично значущим предиктором розвитку 

гіперплазій та трансформації її у поліп став фактор 

ожиріння. У жінок, що страждають на ожиріння 

майже в 4 рази більше шансів отримати поліп ніж 

просту залозисту гіперплазію. Фактором впливу 

щодо якого спостерігається відмінність між гру-

пами визначено раціон харчування. У тих пацієнтів, 

що мали підвищений вміст жирів у раціоні є більші 

шанси отримати геперплазію ендометрія з подаль-

шим формуванням поліпу. Статистично не значу-

щим виявились фактори наявності гіпертонії в ана-

мнезі пацієнтки, наявність пологів, а також наявно-

сті в анамнезі пацієнток COVID-19, попередніх 

гістероскопій та раннє менархе.  

Також було визначено, що у 32,8% жінок є ар-

теріальна гіпертензія, 22,9% раннє менархе ( вік 9-

10 років), 47,5% мають ожиріння та 9,8% жінок не 

мають пологів в анамнезі, 50,8% мають ріціон хар-

чування з підвищеним вмістом жирів. 

Серед всіх досліджених клінічних випадках у 

83% спостерігається поєднання менструальних фа-

кторів та супутніх захворювань. 

Виявлення статистично значущих факторів ри-

зику розвитку гіперпроліферативних процесів ен-

дометрія допоможе визначити серед населення жі-
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нок групи ризику, проводити серед них профілак-

тичні заходи (корекцію в способі життя, лікування 

супутньої патології) і тим самим намагатися зни-

зити захворюваність на гіперпроліферативні про-

цеси ендометрія.  
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ANALYSIS OF HYPERPLASTIC PROCESSES IN WOMEN IN PREMENOPAUSAL AGE 

 

Анотація.  

У статті наведено аналіз історій хвороб щoдо вивчення проблеми гіперпластичних процесів ендоме-

трію у жінок в премeнопаузальному віці. 

При дoслідженні було опрацьовано 70 історій хвороб жінок прeменопаузального віку, які лікувалися 

у гінeколoгічному відділенні з приводу гіперплазії ендометрію. З’ясовано, що найпoширенішим гіпeрплас-

тичним процесом у даної вікової категорії пацієнток була гіпeрплазія ендометрію без атипії. 

Abstract. 

The article presents an analysis of medical histories regarding the study of the problem of endometrial 

hyperplastic processes in women in premenopausal age. 

The study analyzed 70 case histories of premenopausal women treated in the gynecological department for 

endometrial hyperplasia. It was found that the most common hyperplastic process in this age group of patients 

was endometrial hyperplasia without atypia. 

 

Ключові слова: гіперплазія ендометрія, пременопаузальний вік. 

Key words: endometrial hyperplasia, premenopausal age. 

 

Вступ/Introductions. Гіперплазiя ендометрія- 

це стан, що характеризується потовщенням тка-

нини ендометрія[1].Захворюваність на гіперплазію 

ендометрiя зростає з віком і становить 133 випадки 

на 100 000 пацієнто-років. Гіперплазія ендометрiя 

рідко зустрічається у жінок віком до 30 років і до-

сягає піку у віці 50 - 54 роки. [4] 

Аномальна маткова кровотеча (АМК) є причи-

ною звернення до гінекологічної клініки у 90% 

жінок перименопаузального віку. [2]. Найчастіше 

АМК у цій віковій групі характеризується сильною 

менструальною кровотечею[ 3]. 

Фактори ризику, що пов’язані з гіперплазiєю 

ендометрія з атипією або без неї можна поділити 

на: менструальні фактори (відсутність пологів в 

анамнезі або безпліддя, рaннє менархе або більш 

пізня менопауза, ановуляція, та/або синдром 

полікістозних яєчників тощо);ятрoгенні фактори 

(терапія екзогенними вільними естрогенами або та-

моксифеном);супутні захворювання (ожиріння, 

цукровий діабет, артеріальна гіпeртензія або син-

дром Лінча, обтяжений спадковий анамнез)[ 4 ]. 

Атипова гіпeрплазія ендометрія найчастіше 

прогресує до раку ендометрія I типу(60 %). Гіпeр-

плазія без атипії рідко прогресує до раку ендо-

метрія (1–3 %) і не характеризується такими гене-

тичними мутаціями, як варіант з атипією. У загаль-

ній структурi захворюваності на злоякісні 

новоутворення жіночого населення України РЕ зай-

має трeтє місце (9,6 %), в структурі смертності – 

сьоме місце (5,8 %). Рiвень захворюваності на рак 

ендометрiя становить 36,1 на 100 тис. жіночого 

нaселення, а рівень летальності — 8,4 на 100 тис. 

жіночого населення [4]. 

Рак ендометрія (РЕ) є найпоширенішим гінeко-

логічним раком у розвинених країнах [5]. Хоча при-

близнo 70% випадків РЕ на ранніх стадіях ефек-

тивно діагностуються через aномальну вагінальну 

кровотечу, близько 30% виявляється на пізніх 

стадіях через вiдсутність очевидних симптомів, що 

призвoдить до поганого прогнoзу та значного нега-

тивного впливу на людей , суспільство та сім’ї [6].  

 Раннє виявлeння гіперплазії ендометрія може 

знизити смертність від раку ендометрію, зменшити 

витрaти на лікування та сприяти ефективному ви-

користанню ресурсів. Цей oгляд спрямований на 
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виявлення факторів ризику, які можуть сприяти 

гіпeрплазії ендометрію, і підкреслити важливість 

ранньої діaгностики. Крім того, вирішaльним є 

підвищення обізнаності медичних працівників, які 

працюють у сфері охорони здоров’я жінок, щодо 

гіперплазії ендометрію та факторів ризику, що ви-

никають у зв’язку з цим[7]. 

Мета роботи/Aim. Oцінити частоту та вид гі-

перпластичних процесів ендометрію у жінок пре-

менопаузального віку. 

Матеріали і методи/Materials and methods. 

Для дослідження було обрано 70 історій хвороб па-

цієнток у віці 46-58 років. Діагноз Гіперплазії ендо-

метрія був верифікований за допомогою гістологіч-

ного дослідження. У PubMed було проведено по-

шук досліджень, присвячених гіперплазії 

ендометрію.  

Результати і обговорення/Results and 

discussion. Серед 70-ти випадків гіперплазії ендо-

метрію у жінок пременопаузального віку у 97,1% 

виявлено гіперплазію без атипії (серед яких: проста 

залозиста гіперплазія склала 32,3%; поліп ендомет-

рію- 23,5%, залозистий поліп- 44,1% випадків), у 

2,85% - з атипією. Для більш дeтального аналізу па-

цієнтки розподілені за віком на три групи:1 

група46-50 років-50жінок; 2 група 51-55 років-15 

жінок; 3 група 56-58 років- 5 жінок. 

У першій групі найчaстіше зустрічався залози-

стий поліп -44% (22 випадки).Проста зaлозиста гі-

перплазія склала 30% (15 випадків). Поліп ендоме-

трія зустрічався у 24% (12 випадків). Гіперплазія з 

атипією склала 2% (1 випадок). 

У другій віковій групі розподіл структури па-

тології виглядає наступним чином: проста залози-

ста гіперплазія зyстрічалася в 40%(6 випадків),по-

ліп ендометрія в 33,33% (5 випадків), залозистий 

поліп в 20%(3 випадки), гіперплазія ендометрія з 

атипією в 6,66%(1 випадок). 

У третій віковій групі нaйбільш поширену па-

тологію-залозистий поліпмали три пацієнтки, що 

становить 60%. Прoста залозиста гіперплазія та по-

ліп ендометрія зустрічалися з однаковою частотою 

по 20% (по 1 випадку ).  

Висновки/Conclusions. Проведене дослі-

дження показало, що більшість пацієнток мали гі-

перплазію без атипії-97,1%ГЕ з атипією - 2,85%. 

Аналіз по вікових групах засвідчив, що в пер-

шій групі жінок (46-50 років) та третій (56-58)серед 

гіперпластичних процесів перше місце посів зало-

зистий поліп. У другій групі (51-55 років) пeрева-

жає проста залозиста гіперплазія. Частота гіперпла-

зії ендометрія з атипією зустрічалась в другій групі 

пацієнток і склала6,66%. 

У зв’язку зі зростанням випадків гіперплазії 

ендометрія в період пременопаузи важливо прово-

дити рeтельне обстеження жінок у цей період. Крім 

того слід прoводити комплексне обстеження та 

oцінку ризику. Раннє виявлення та втручання у 

випадках злoякісних новоутворень, пов’язаних з 

гіперплазією ендометрія, мoже полегшити фізичне 

та eкономічне навантаження на пaцієнток, зміцнити 

здоров’я жінок і знизити рівень смертності, 

пов’язаної з раком ендометрію. 
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MODERN ASPECTS OF DIAGNOSTIC AND TREATMENT OF MECONIUM ASPIRATION 

SYNDROME (LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація.  

В данній статті проведено аналіз літератури, щодо тактики діагностики та лікування синдрому 

аспірації меконію у новонароджених. Синдром аспірації меконію (САМ) — це неонатальний респіратор-

ний дистрес, який виникає у новонародженого в контексті амніотичної рідини, забарвленої меконієм, 

коли респіраторні симптоми не можна віднести до іншої етіології. Тяжкість САМ може бути визначена 

як легка (FiO2 <0,40 протягом менше 48 годин), помірна (FiO2>0,40 протягом більше 48 годин без витоку 

повітря) або важка (механічна вентиляція легенів протягом більше 48 годин та/або легенева гіпертензія) 

за Clearly and Wiswell. Ця оглядова стаття описує патофізіологію, діагностику та основні принципи ліку-

вання синдрому аспірації меконію та підкреслює важливість підходу міжпрофесійної команди для покра-

щення догляду та зниження захворюваності пацієнтів із цим захворюванням.[1] 

Abstract. 

 In this article analyzed the literature on the tactics of diagnosis and treatment of meconium aspiration syn-

drome in infants. Meconium aspiration syndrome (MAS) is neonatal respiratory distress that occurs in a newborn 

in the context of meconium-stained amniotic fluid when respiratory symptoms cannot be attributed to another 

etiology. Severity of AMI can be defined as mild (FiO2 <0.40 for less than 48 hours), moderate (FiO2 >0.40 for 

more than 48 hours without air leakage), or severe (mechanical ventilation for more than 48 hours and/or pulmo-

nary hypertension) by Clearly and Wiswell. This review article describes the pathophysiology, diagnosis and basic 

principles of treatment of meconium aspiration syndrome and highlights the importance of an interprofessional 

team approach to improve care and reduce morbidity in patients with this condition. [1] 

 

Ключові слова: меконій, аспірація, респіраторний дистрес, сурфактант, киснева терапія. 

Key words: meconium, aspiration, respiratory distress, surfactant, oxygen therapy. 

 

Аспірація меконію зазвичай вражає новонаро-

джених, які народжуються з амніотичною рідиною, 

забарвленою меконієм. Забарвлена меконієм амніо-

тична рідина зустрічається у 4–22% усіх пологів, [1] 

до 23–52% у жінок після 42 тижнів вагітності. [2] 

Проте, лише у 3–12% дітей, народжених із забарв-

леною меконієм амніотичною рідиною, розвива-

ється синдром аспірації меконію. Зокрема, серед 

них 20% дітей нежиттєві при народженні, прибли-

зно одна третина потребує інтубації та штучної ве-

нтиляції легень і 5–12% помирають. Таким чином, 

САМ- це важлива причина респіраторного дис-

тресу у новонароджених, яку слід виявляти та ліку-

вати на ранніх стадіях її розвитку [3]. 

Меконій - це в’язка темно-зелена речовина, що 

складається з проковтнутої амніотичної рідини, ла-

нуго та шлунково-кишкового секрету. У нормі про-

ходженню меконію з плоду в амніон перешкоджає 

відсутність кишкової перистальтики через низький 

рівень мотиліну та тонічне скорочення анального 

сфінктера. [4] Точна причина, чому деякі новонаро-

джені внутрішньоутробно виділяють меконій, до 

кінця не з’ясована. За даними [5], гіпоксичний 

стрес плода викликає розслаблення анального 

сфінктера та стимулює перистальтику шлунково-

кишкового тракту, що призводить до проходження 

меконію. Саме тому, під час пологів у новонаро-

джених виділяється меконій, що призводить до за-

барвлення меконієм амніотичної рідини. Спектр 

проявів, пов’язаних з аспірацією меконію, широ-

кий, починаючи від легкого дистресу до більш сер-

йозної дихальної недостатності. Визнано, що більш 

загрозливі для життя стани також пов’язані з САМ, 

зокрема стійка легенева гіпертензія новонародже-

них (СЛГН) і синдроми витоку повітря [4,5]. 

Таким чином, аспірація викликає обструкцію 

дихальних шляхів, запальні зміни та інактивує сур-

фактант. Саме через ці механізми у новонародже-

ного розвивається респіраторний дистрес [3]. Па-
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тофізіологія САМ до кінця не вивчена. Проте опи-

сано 5 важливих процесів: проходження меконію, 

аспірація, обструкція дихальних шляхів, запалення 

та інактивація сурфактанту. [6] 

Виділення меконію: зазвичай фекальна дефе-

кація рідко відбувається між 20 і 34 тижнями вагіт-

ності. Було помічено, що внутрішньоутробне виді-

лення меконію частіше зустрічається у новонаро-

джених після 37 тижнів вагітності. Аспірація: під 

час пологів дихання плода зазвичай призводить до 

того, що амніотична рідина рухається в легені та 

виходить з них. Коли амніотична рідина забарвлена 

меконієм, у плода є ризик аспірації. Особливо це 

стосується гіпоксії, яка може спровокувати у плода 

посилене дихання, що призводить до збільшення 

кількості вдихання амніотичної рідини дихальними 

шляхами плода. Обструкція дихальних шляхів: 

оскільки меконій густий, а дихальні шляхи плода 

мають малий діаметр, наявність меконію в дихаль-

них шляхах може спричинити обструкцію. Ме-

ханізм подібний до аспірації стороннього тіла. Ме-

конієва пробка може спричинити повну об-

струкцію, що призводить до дистального колапсу 

легені, а також до ателектазу. Коли виникає част-

кова обструкція, це спричиняє ефект зі збільшен-

ням захоплення повітря, що підвищує ризик син-

дромів витоку повітря, зокрема пневмотораксу [4].  

Запалення: запалення відіграє важливу роль у 

патогенезі синдрому. Було показано, меконій, 

викликає запальні процеси, які додатково сприяють 

розвитку респіраторного дистресу при САМ. Запа-

лення дихальних шляхів призводить до форми 

хімічного пневмоніту. Інактивація поверхнево-ак-

тивної речовини: запалення та гідроліз можуть 

змінити та інактивувати поверхнево-активну ре-

човину. Це призводить до підвищення поверхне-

вого натягу, поганої податливості та порушення ок-

сигенації. Таким чином, це ще більше сприяє 

респіраторному дистресу, який спостерігається при 

САМ [5]. Всі ці процеси призводять до зниження 

альвеолярної вентиляції, викликаючи посилення 

вентиляційно-перфузійної невідповідності. Це ос-

новна причина гіпоксемії у немовлят з синдромом 

аспірації меконію.  

Діагностичний спектр синдрому включає: рен-

тгенографію органів грудної клітки, ранні резуль-

тати якої досить неспецифічні. Подальші зміни 

включають ознаки гіперінфляції, сплощення 

діафрагми та ателектази. Рідше можна констату-

вати розвиток пневмотораксу [6]. 

Газометрія крові: це інструмент для оцінки 

ступеня тяжкості дихальної недостатності. Вимі-

рювання газів артеріальної крові у новонароджених 

з САМ зазвичай демонструє гіпоксемію та гіперка-

рбію [7]. 

Ультразвукове дослідження легенів стало цін-

ним діагностичним і прогностичним інструментом 

у відділенні інтенсивної терапії для оцінки розви-

тку САМ . Так, ознаки ультразвукового дослі-

дження легенів, включають наявність В-лінії, ущі-

льнення, ателектази та бронхограми, що вказує на 

потенційне використання цього методу в клінічній 

практиці. [7] 

Ехокардіографія також залишається важливим 

інструментом для оцінки функції серця у новонаро-

джени з САМ та допомагає виявити у них ознаки 

стійкої легеневої гіпертензії і дисфункції правого 

шлуночка [8]. 

Сучасне лікування САМ є виключно підтриму-

ючим, і сучасні стратегії не впливають безпосеред-

ньо на патогенетичний механізм ураження легень, 

але раннє виявлення та підтримка можуть покра-

щити результати та знизити його захворюваність та 

смертність. Тому, це вимагає підходу мультидисци-

плінарної команди. Одним із ключових аспектів ве-

дення немовлят з САМ є мінімізація їхнього впливу 

стресу та дискомфорту, які можуть посилити гіпок-

сію та сприяти шунтуванню справа наліво. На сьо-

годні, стратегії лікування САМ включають допов-

нення киснем, сурфактантну терапію та підтриму-

ючу терапію. Використання стероїдної терапії 

залишається предметом дискусій. Також виріша-

льне значення мають підтримка нормотермії та ко-

рекція ацидозу, гіпоглікемії та інших метаболічних 

розладів. [9]  

Також, при важкій та резистентній гіпоксемії, 

пов’язаній з САМ, як «терапія порятунку» може ви-

користовуватись екстракорпоральна мембранна ок-

сигенація 

 (ECMO). Так, новонароджені з САМ станов-

лять ~35% немовлят, які потребують ECMO, проте, 

при використанні ECMO рівень виживання даної 

когорти дітей наближається до 95%. [10] 

Висновки. Таким чином, синдром аспірації 

меконію залишається важливою причиною захво-

рюваності та смертності у неонатальній практиці. 

Лише глибше розуміння патогенетичних механіз-

мів та залучення мультидисциплінарних підходів 

дозволить знизити потенційний розвиток несприя-

тливих наслідків даного стану. 
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EVANS SYNDROME. PATHOGENETIC FEATURES OF PATHOLOGY (LITERATURE REVIEW) 

 

Вступ.  

Синдром Еванса (СЕ) — це дуже рідкісне аутоімунне захворювання, вперше описане в 1951 році. Це 

поєднання ідіопатичної аутоімунної гемолітичної анемії (IAГA) та імунної тромбоцитопенічної пурпури 

(ITP). Крім того, СЕ може бути пов’язаний з розвитком нейтропенії внаслідок аутоімунної деструкції. 

Важливо відзначити, що IAГA, ITP і нейтропенія можуть розвиватися послідовно або всі вони можуть 

бути присутніми на момент встановлення діагнозу. Часто пацієнти з синдромом Еванса мають невідпо-

відність між клінічними симптомами та тяжкістю лабораторних відхилень. [1,2] 

Introduction. 

Evans syndrome (ES) is a very rare autoimmune disease, first described in 1951. It is a combination of 

idiopathic autoimmune hemolytic anemia (IAHA) and immune thrombocytopenic purpura (ITP). In addition, ES 

may be associated with the development of neutropenia due to autoimmune destruction. It is important to note that 

IAGA, ITP, and neutropenia may develop sequentially or all may be present at the time of diagnosis. Often, patients 

with Evans syndrome have a discrepancy between clinical symptoms and the severity of laboratory abnormalities. 

[1,2] 
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Синдром Еванса — це аутоімунний стан, який 

проявляється двома або більше цитопеніями, які за-

звичай включають аутоімунну гемолітичну анемію 

(AIГA) та імунну тромбоцитопенію (ІТП), з або без 

імунної нейтропенії (лише в 15% випадків). [1] 

Синдром Еванса є складним аутоімунним за-

хворюванням, в основі якого лежить порушення ре-

гуляції імунної системи. Це призводить до утво-

рення антитіл, що атакують власні клітини крові 

(еритроцити, тромбоцити та іноді нейтрофіли). Ос-

новні механізми патогенезу синдрому Еванса вклю-

чають наступні ключові моменти. Дисрегуляція 

імунної системи - у нормі імунна система виробляє 

антитіла, які спрямовані на захист організму від ін-

фекційних агентів та аномальних клітин. Проте при 

синдромі Еванса спостерігається аномальна імунна 

відповідь, при якій відбувається втрата імунної то-

лерантності до власних клітин крові. Це може бути 

обумовлено порушенням функції регуляторних Т-

клітин (Treg), які зазвичай пригнічують аутоімунні 

реакції та зберігають імунологічну толерантність. 

Нормальна функція Treg клітин пригнічує актив-

ність аутореактивних В-клітин, які виробляють ан-

титіла до власних антигенів. Порушення функції 

Treg призводить до надмірної активності таких В-

клітин. [1,2] 

Утворення аутоантитіл - головним патогенети-

чним фактором синдрому Еванса є утворення спе-

цифічних аутоантитіл до клітин крові. Антиеритро-

цитарні антитіла призводять до гемолізу, що викли-

кає аутоімунну гемолітичну анемію. Ці антитіла 

зв’язуються з антигенами на поверхні еритроцитів, 

після чого клітини розпізнаються імунними кліти-

нами (фагоцитами) як чужорідні та знищуються, 

переважно у селезінці та печінці. Антитіла до тро-

мбоцитів викликають аутоімунну тромбоцитопе-

нію, зв’язуючись з антигенами на поверхні тромбо-

цитів. Це призводить до зниження кількості тром-

боцитів через їхнє руйнування макрофагами в 
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селезінці. Антитіла до нейтрофілів (у деяких випа-

дках) призводять до нейтропенії, що підвищує ри-

зик інфекцій. [3] 

 Роль селезінки - селезінка є ключовим орга-

ном у процесі руйнування клітин, покритих антиті-

лами. Макрофаги селезінки розпізнають антитіла, 

що зв’язуються з поверхнею еритроцитів, тромбо-

цитів і нейтрофілів, поглинаючи та руйнуючи ці 

клітини. Це пояснює, чому у важких випадках син-

дрому Еванса для зниження рівня аутоімунного 

руйнування клітин іноді проводять спленектомію 

(видалення селезінки). 

Порушення гуморального імунітету - синдром 

Еванса може супроводжуватись підвищенням рівня 

цитокінів (інтерлейкінів та факторів некрозу пух-

лини), які стимулюють запальні реакції і підсилю-

ють аутоімунні процеси. У деяких пацієнтів вияв-

ляються аномально високі рівні IgG, що також вка-

зує на активацію гуморальної імунної відповіді та 

надмірну продукцію аутоантитіл. [4] 

Зв’язок з іншими автоімунними захворюван-

нями - синдром Еванса часто асоціюється з іншими 

аутоімунними захворюваннями, такими як систем-

ний червоний вовчак, ревматоїдний артрит та іму-

нодефіцити. Цей зв’язок свідчить про наявність спі-

льних механізмів автоімунної патології. Відомо, що 

генетичні фактори (мутації в генах, що контролю-

ють імунну відповідь) можуть сприяти розвитку 

цих станів. [5] 

Генетичні чинники - генетична схильність та-

кож може грати важливу роль у розвитку синдрому 

Еванса, особливо у випадках, коли він поєднується 

з іншими імунодефіцитними розладами, такими як 

синдром загального варіабельного імунодефіциту. 

Виявлені мутації в деяких генах (наприклад, ген 

FOXP3, який регулює функцію Treg клітин) можуть 

впливати на схильність до аутоімунних захворю-

вань і синдрому Еванса. 

Точна причина цього стану невідома, тому 

його зазвичай вважають ідіопатичним станом. Це 

аутоімунне захворювання, при якому В-клітини ви-

робляють аутоантитіла, які атакують власні 

клітини, в даному випадку еритроцити, тромбоцити 

та лейкоцити. Нещодавно з’явилося припущення, 

що стан, ймовірно, є результатом надмірної імунної 

дисрегуляції. [6] 

Ознаки та симптоми синдрому Еванса різно-

манітні та залежать від типу уражених клітин крові. 

При наявності AIHA вони можуть проявлятися вто-

мою, блідістю, запамороченням, задишкою та об-

меженням фізичної активності. При фізикальному 

обстеженні зазвичай виявляється блідість і жовтя-

ниця. Селезінка може бути збільшена. Легкі синці 

або кровотечі при незначних травмах, петехії та 

пурпура виникають у пацієнтів з ІТП, а рецидивні 

інфекції – у пацієнтів з нейтропенією. [7] 

Повідомлялося, що ІТП при синдромі Еванса в 

деяких випадках є досить серйозним, щоб призве-

сти до небезпечної для життя кровотечі. Були випа-

дки підвищеного ризику ішемічних ускладнень, та-

ких як події, пов’язані з гострим коронарним синд-

ромом або цереброваскулярними подіями, 

вторинними щодо AIГA, часто у людей старше 60 

років. 

Після діагностики анемії за результатами зага-

льного аналізу крові та диференціального аналізу 

крові, якщо є підозра на синдром Еванса, для оцінки 

гемолізу, як правило, необхідне додаткове дослі-

дження, таке як рівні лактатдегідрогенази, гап-

тоглобіну, білірубіну та кількості ретикулоцитів. 

Позитивний прямий антиглобуліновий тест (DAT) і 

сфероцити в периферичному мазку додатково 

підтверджують серцевий AIГA. Синдром Еванса є 

діагнозом виключення. [8] Тому перед діагности-

кою Еванса необхідно виключити загальну 

етіологію, таку як хвороба холодового аглютиніну, 

тромботична тромбоцитопенічна пурпура (ТТП) 

шляхом ретельного аналізу мазка периферичної 

крові, інфекційні причини (такі як ВІЛ, гепатит С), 

інші аутоімунні захворювання та злоякісні ново-

утворення. [7,8] 

Лікування синдрому Еванса є складним і часто 

потребує мультидисциплінарного підходу через ре-

цидивуючий та хронічний характер захворювання. 

Основна мета терапії – контроль аутоімунної реак-

ції та підтримка рівня клітин крові, зниження ри-

зику інфекцій та інших ускладнень. Глюкокорти-

коїди є основними препаратами першої лінії для 

лікування синдрому Еванса. Їх застосовують для 

пригнічення активності імунної системи та змен-

шення аутоімунного запалення. [9] Преднізолон – 

призначають у високих дозах при гострій фазі за-

хворювання, поступово знижуючи дозу при 

поліпшенні. У випадку довготривалої терапії мо-

жуть виникати побічні ефекти, такі як остеопороз, 

артеріальна гіпертензія, інфекції. За недостатньої 

відповіді на лікування стероїдами додають імуно-

супресори (препарати другої лінії). Азатіоприн – 

пригнічує синтез ДНК у лімфоцитах, що знижує ак-

тивність імунної системи. Його побічні ефекти 

включають мієлосупресію, гастроінтестинальні 

симптоми та ризик інфекцій. Циклоспорин – інгібує 

активність Т-лімфоцитів. Його застосування обме-

жене через токсичність для нирок, артеріальну гіпе-

ртензію та ризик інфекцій. Мікофенолату мофетил 

– пригнічує синтез пуринів, що зменшує активність 

В- і Т-лімфоцитів. Перевага цього препарату – 

менш виражені побічні ефекти порівняно з іншими 

імуносупресантами. [9,10] 

Імуноглобуліни вводяться для швидкого 

підвищення кількості тромбоцитів та лікування 

тяжкої анемії. Вони мають короткочасний ефект, 

тому зазвичай використовуються при гострих за-

гостреннях або коли необхідно швидко 

стабілізувати стан пацієнта. Дозування зазвичай 

становить 1 г/кг маси тіла на день протягом 2 днів. 

Ефект триває кілька тижнів. [11] 

Видалення селезінки (спленектомія) іноді 

розглядається як варіант для лікування пацієнтів з 

рефрактерною формою синдрому Еванса, оскільки 

селезінка є основним органом, де відбувається руй-

нування антитіл-опсонізованих еритроцитів та 

тромбоцитів. Спленектомія може покращити рівень 

клітин крові, але результати не завжди тривалі. 
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Після операції пацієнтам потрібно уникати інфек-

цій та часто проводиться вакцинація проти пневмо-

коків, менінгококів та гемофільної інфекції. [12] 

Трансплантація гемопоетичних стовбурових 

клітин (ГСКТ) застосовується у випадках важких та 

резистентних до лікування форм синдрому Еванса. 

Це радикальний метод, який може забезпечити три-

валу ремісію, однак він пов’язаний із високим ри-

зиком ускладнень, включаючи інфекції, відторг-

нення трансплантата та синдром «трансплантат 

проти хазяїна». [11,12] 
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TELEMEDICINE - IN THE REPUBLIC OF UZBEKISTAN 

 

Аннотация. 

Телемедицина — это процессы, использующие компьютерные и информационные технологии для об-

мена медицинской информацией. В Узбекистане реформирование системы здравоохранения нацелено на 

улучшение качества обслуживания, что зависит от доступности информации. Развитие телемедицины 

и дистанционных медицинских услуг стало приоритетом. Информатизация здравоохранения включает 

сбор, передачу и эффективное использование данных. Основная цель — повышение качества медицинской 

помощи и управление лечебно-диагностическим процессом. Развитие телемедицинской службы направ-

лено на децентрализацию здравоохранения без снижения качества для сельского населения. Телемедици-

нские технологии обеспечивают доступ к высококвалифицированной помощи независимо от места жи-

тельства, что подтвердили декларации ВОЗ и ЮНИСЕФ. В стране увеличилось количество научно-прак-

тических медицинских центров, что позволило предоставлять онлайн консультации. В 2021 году был 

издан указ о создании инновационных районов, включая создание службы телемедицины в Ургуте и Охан-

гароне. За прошедший год организовано множество онлайн консультаций и семинаров, что повысило до-

ступность медицинских услуг. 

Abstract. 

Telemedicine is a process that uses computer and information technologies to exchange medical information. 

In Uzbekistan, reforming the healthcare system is aimed at improving the quality of service, which depends on the 

availability of information. The development of telemedicine and remote medical services has become a priority. 

Informatization of healthcare includes the collection, transmission and effective use of data. The main goal is to 

improve the quality of medical care and manage the treatment and diagnostic process. The development of tele-

medicine services is aimed at decentralizing healthcare without reducing quality for the rural population. Tele-

medicine technologies provide access to highly qualified care regardless of place of residence, which was con-

firmed by declarations of WHO and UNICEF. The number of scientific and practical medical centers in the country 

has increased, which made it possible to provide online consultations. In 2021, a decree was issued on the creation 

of innovative districts, including the creation of a telemedicine service in Urgut and Okhangaron. Over the past 

year, many online consultations and seminars have been organized, which has increased the availability of medi-

cal services. 

 

Ключевые слова: услуга, взаимное сотрудничество, телемедицинская технология, Узбекистан, ме-

сто жительства 

Keywords: service, mutual cooperation, telemedicine technology, Uzbekistan, place of residence 

 

 «Телемедицина» означает процессы, связан-

ные с использованием компьютерных и информа-

ционных технологий для обмена медицинской ин-

формацией. При современном развитии медицины 

на базе телемедицины формируют системы оказа-

ния дистанционных медицинских услуг: консуль-

тации, прием и обработка анализов, консилиумное 
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взаимодействие, обучение медицинских кадров и 

др. 

  

 Реформирование системы здравоохранения в 

Республике Узбекистан продолжает оставаться в 

центре внимания руководства страны. Процесс ре-

формирования, имеющий целью обеспечить более 

высокое качество медицинского обслуживания в 

целом, и улучшения здоровья конкретного чело-

века, зависит не в последнюю очередь от наличия 

информации, доступной тогда и там, где в ней воз-

никает потребность. В стране развитию телемеди-

цины и системы дистанционных медицинских 

услуг уделяется большое внимание. Данные воп-

росы всегда в центре внимания, как Президента 

страны, так и парламента. 

 Поэтому, одной из приоритетных задач на-

шего государства является информатизация общес-

тва и всех сфер его жизнедеятельности, включая и 

здравоохранение.  

Информатизация системы здравоохранения – 

многоаспектный системообразующий процесс, 

включающий сбор и накопление информации, ее 

передачу, интеграцию и эффективное использова-

ние данных и знаний о деятельности отрасли. Ос-

новная Цель внедрения современных информа-

ционных систем в здравоохранении - сохранение 

здоровья человека путем повышения эффективно-

сти и управляемости лечебно-диагностического 

процесса, рационализации использования средств, 

улучшения качества оказания медицинской по-

мощи. Для достижения поставленной цели, пре-

дусматривается реформирование информационной 

системы здравоохранения путем построения На-

циональной интегрированной информационной си-

стемы здравоохранения. Клиническим компонен-

том внедрения ИКТ в систему здравоохранение яв-

ляется реализация новой и прогрессивной 

медицинской технологии - «Телемедицины».  

Основная цель развития Телемедицинской 

службы - Децентрализация системы здравоохране-

ния без снижения качества обслуживания сельс-

кому населению. 

Телемедицинские технологии могут обеспе-

чить реализацию права человека на доступную и 

высококвалифицированную медицинскую консу-

льтативную помощь независимо от места жительс-

тва и трудовой деятельности. Это было признано 

еще в 1978 году декларацией Международной кон-

ференции ВОЗ и ЮНИСЕФ (Алма-Ата), которая 

констатирует, что «первичная медико-санитарная 

помощь является обязательной медицинской помо-

щью, основывающейся на практических, научно 

обоснованных и социально приемлемых методах и 

технических средствах, получивших всеобщее при-

знание». Политику в сфере телемедицинских тех-

нологий необходимо интегрировать в более общую 

политику в области техники, направленную на реа-

лизацию стратегии ВОЗ "Здоровье для всех в XXI 

веке" и достижения целей Тысячелетия. Цель меди-

цинской составляющей научно-исследовательской 

политики заключается в однозначном определении 

ее способности повысить уровень жизни и здоровья 

населения, обеспечить равные права, уважение кон-

фиденциальности и личной автономности. Телеме-

дицинская технология, предлагаемая в качестве од-

ного из направлений здравоохранения, рассматри-

вается с позиций долгосрочной и 

широкомасштабной перспективы, так как выгоды и 

области ее применения могут быть не сразу поняты, 

реализованы или экономически доступны. Даль-

нейшее развитие телемедицины должно привести к 

расширению круга задач, реализуемых телемеди-

цинской технологией в соответствии с политикой 

государства в области здравоохранения.  

Использование технологий в первую очередь 

направлено на доступность высококвалифициро-

ванных медицинских услуг не только в столице и 

крупных городах, но и в любом другом, самом от-

даленном районе страны. При помощи данных сис-

тем снижаются затраты граждан, связанные с полу-

чением качественной медицинской помощи, 

повышается эффективность оказываемых медицин-

ских услуг. 

 В республике за последний год количество 

специализированных научно-практических меди-

цинских центров было увеличено со 175 до 224. В 

результате была налажена связь с отдаленными ра-

йонами областей, что дало возможность врачам 

выдавать своим онлайн консултации. В этом году с 

помощью телемедицинской системы были органи-

зованы 11 046 раз онлайн советов, были консульти-

рованы 46 153 пациентов, а также 3 412 раз конси-

лиум, 493 раз семинаров, 689 раз онлайн мастер 

классов организовано. 

 В последние годы в стране проведено много 

эффективных работ в области медицины. В связи с 

изданием Указа Президента Республики Узбекис-

тан от 1 апреля 2021 года № ПФ-6198 «О совершен-

ствовании системы государственного управления 

развитием научной и инновационной деятельно-

сти» в каждой области осуществляется преобразо-

вание одного района в «Инновационный район» 

включен в перечень районов. В соответствии с пла-

ном мероприятий, совместно утвержденным мини-

стром инновационного развития и хакимами облас-

тей, принято решение о создании службы телеме-

дицины в г. Ургут Самаркандской области и 

Охангаронском районе Ташкентской области. В ча-

стности, ведутся переговоры с предприятиями-

производителями телемедицинского оборудования 

и программных продуктов в мире, закупается и вво-

дится в эксплуатацию необходимое оборудование. 

В то же время начато сотрудничество с зарубеж-

ными и местными медицинскими центрами и кли-

никами для консультирования пациентов в регио-

нах. 

Следует отметить, что внедрение телемедици-

нских сервисов, выходящих на новый этап развития 

во всем мире и ставших более актуальными в усло-

виях пандемии COVID-19, является одной из акту-

альных задач сегодняшнего дня. 

«Телемедицина» направлена на оказание дис-

танционных медицинских услуг, налаживание вза-

имного сотрудничества медицинских работников с 
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помощью телекоммуникационных и интернет-тех-

нологий, повышение качества медицинских услуг. 

Телемедицина предназначена для дистанционного 

оказания различных медицинских услуг (наблюде-

ние за состоянием пациента, консультирование, 

обучение), а также взаимного сотрудничества ме-

дицинского персонала с использованием телеко-

ммуникационных технологий. 

В результате создания службы телемедицины 

жители регионов получат возможность напрямую 

пользоваться квалифицированными и качествен-

ными медицинскими услугами. В результате теле-

медицины планируется общение с пульмонологом, 

кардиологом, невропатологом, нефрологом, отори-

ноларингологом (ЛОР), гинекологом. 

В частности, жители всех районов республики 

получат возможность получать медицинские кон-

сультации не только у специалистов нашей страны, 

но и из-за рубежа. Для этого организация ведет пе-

реговоры с медицинскими учреждениями за рубе-

жом, в частности, с медицинскими учреждениями 

Индии , Кореи и т д. 

Медицинские центры необходимо иметь не то-

лько в столице, но и в центрах каждой области, а 

также в центрах районов, а жители должны пользо-

ваться квалифицированными и качественными ме-

дицинскими услугами по месту жительства. Благо-

даря организованному сервису у жителей области 

появится возможность получать лечение и медици-

нские консультации у квалифицированных специа-

листов, доцентов и профессоров, не приезжая в сто-

лице . 
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KEY ASPECTS OF ETIOPATHOGENESIS AND DIAGNOSIS OF BACTERIAL VAGINOSIS 

 

Анотація 

У статті висвітлюються ключові аспекти етіопатогенезу та діагностики бактеріального вагінозу 

- одного з найпоширеніших інфекційних синдромів жіночої репродуктивної системи. Розглядаються ос-

новні патогенетичні механізми розвитку захворювання, включаючи порушення вагінального мікробіому, 

зменшення кількості лактобактерій та збільшення концентрації умовно-патогенних мікроорганізмів. 

Окрему увагу приділено факторам ризику, таким як зміни гормонального фону, використання внутрішнь-

оматкових контрацептивів та антибіотикотерапія. Описано сучасні методи діагностики бактеріаль-

ного вагінозу, зокрема мікроскопічне дослідження мазків, визначення рівня рН вагінального середовища, а 

також молекулярні методи, що дозволяють точно виявити дисбіотичні зміни мікробіоти. Узагальнені 

дані дозволяють покращити розуміння патогенетичних процесів і сприяють оптимізації підходів до діа-

гностики, профілактики та лікування захворювання. 

Abstract 

The article highlights the key aspects of etiopathogenesis and diagnosis of bacterial vaginosis - one of the 

most common infectious syndromes of the female reproductive system. The main pathogenetic mechanisms of the 

development of the disease are considered, including disruption of the vaginal microbiome, a decrease in the 

number of lactobacilli and an increase in the concentration of opportunistic microorganisms. Particular attention 

is paid to risk factors, such as changes in the hormonal background, use of intrauterine contraceptives, and anti-

biotic therapy. Modern methods of diagnosing bacterial vaginosis are described, in particular, microscopic ex-

amination of smears, determination of the pH level of the vaginal environment, as well as molecular methods that 

allow accurate detection of dysbiotic changes in the microbiota. Generalized data allow to improve the under-

standing of pathogenetic processes and contribute to the optimization of approaches to diagnosis, prevention and 

treatment of the disease. 

 

Ключові слова: бактеріальний вагіноз, лактобацили, мікрофлора піхви, Gardnerella vaginalis. 
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Вступ. Бактеріальний вагіноз (БВ) є захво-

рюванням, яке виникає через порушення балансу 

мікробіому піхви. Здорова мікрофлора піхви є клю-

човим фактором захисту репродуктивної функції та 

загального здоров’я жінки [1]. 

БВ може виникнути в будь-якому віці репро-

дуктивного періоду (від 15 до 44 років). Поши-

реність цього захворювання варіює залежно від гео-

графічного регіону, країни та навіть населеного 

пункту, впливаючи на різні етнічні групи та 

соціально-економічний статус [2]. 

Від 23% до 29% жінок у світі страждають від 

БВ, але серед груп високого ризику інфекцій, що 

передаються статевим шляхом, поширеність може 

сягати до 70% [3]. Поширеність захворювання зале-

жить від кількості сексуальних партнерів: серед 

сексуально неактивних жінок — 18,8%; серед 

жінок з одним партнером протягом життя — 22,4%; 

серед жінок, які мали 2-3 партнерів — 43,4%; серед 

тих, хто мав ≥ 4 партнерів — 58% [2]. 

Мета дослідження - визначити ключові пато-

генетичні механізми розвитку бактеріального 

вагінозу, охарактеризувати фактори ризику та ос-

новні підходи до його діагностики на основі аналізу 

сучасних літературних даних. 

Матеріали та методи дослідження. Дослі-

дження проведено шляхом огляду сучасної літера-
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тури, присвяченої етіопатогенезу та діагностиці ба-

ктеріального вагінозу. Проаналізовано наукові 

статті, клінічні рекомендації та метааналізи, опуб-

ліковані в авторитетних медичних джерелах за 

останні 10 років. Для відбору інформації викорис-

товували бази даних PubMed, Scopus, та Web of 

Science. Основна увага приділялась роботам, які ви-

світлюють порушення вагінального мікробіому, 

роль лактобактерій у підтримці вагінального гоме-

остазу, патогенетичну роль Gardnerella vaginalis, 

Atopobium vaginae та інших мікроорганізмів, а та-

кож розглянуто сучасні діагностичні методи. 

Результати та обговорення дослідження. Ба-

ртолінові залози, що знаходяться поблизу вагіналь-

ного отвору та шийки матки, виділяють змащува-

льну рідину, яка містить різноманітні мікрооргані-

зми, серед яких домінують Lactobacillus. У здоровій 

піхвовій мікрофлорі найчастіше переважає один 

вид Lactobacillus, зазвичай Lactobacillus crispatus, а 

також можуть бути присутні Lactobacillus gasseri, 

Lactobacillus jensenii або Lactobacillus mulieris. У 

випадку домінування інших видів Lactobacillus, та-

ких як Lactobacillus iners, ризик розвитку бактеріа-

льного вагінозу (БВ) збільшується. Крім того, в здо-

ровій флорі піхви в меншій кількості містяться й 

інші бактерії, такі як Peptostreptococcus, Bacteroides, 

Corynebacterium, Streptococcus і Peptococcus [2]. 

Наявність достатньої кількості Lactobacillus у 

вагінальній мікробіоті сприяє підтримці гомеостазу 

піхви. Вагінальна кислотність, яка зазвичай колива-

ється в межах pH 3,8–4,5, є важливим бар'єром для 

патогенних мікроорганізмів. Цю кислотність підт-

римує естроген, який сприяє проліферації епітеліа-

льних клітин, збільшуючи відкладення глікогену. 

Глікоген є основним джерелом харчування для 

Lactobacillus, що використовує його для виробниц-

тва молочної кислоти, тим самим підтримуючи ки-

слотність середовища та сприяючи колонізації сли-

зової оболонки [5]. Відомо, що з підвищенням рівня 

естрогену збільшується кількість слизу, який пок-

риває вагінальний епітелій, а також зменшується 

його в'язкість, що призводить до утворення водяни-

стих виділень. У другій половині фолікулярної 

фази менструального циклу виробництво слизу 

може збільшуватися до 30 разів. Також, фізіологі-

чні зміни піхви протягом менструального циклу, 

зокрема підвищення pH під час менструації та його 

подальше зниження, впливають на екологію вагіна-

льної мікрофлори [1]. 

Lactobacillus, як головний мікроорганізм, ви-

конує функцію захисту піхви, пригнічуючи ріст па-

тогенів через виробництво молочної кислоти та во-

дню пероксиду (H2O2) [1]. 

Таким чином, Lactobacillus є основним елеме-

нтом захисту піхви від патогенних мікроорганізмів. 

Ці бактерії також виконують роль захисту вагіналь-

ного епітелію, запобігаючи прикріпленню патоге-

нів до стінок піхви через виробництво антимікроб-

них агентів та інших продуктів [5]. 

Бактеріальний вагіноз БВ характеризується 

зміною складу вагінальної флори, зокрема різким 

зменшенням кількості лактобактерій і значним зро-

станням таких мікроорганізмів, як Gardnerella 

vaginalis, Atopobium vaginae, Ureaplasma 

urealyticum, Mycoplasma hominis, Prevotella, 

Peptoniphilus, Megasphaera, Mobiluncus [2]. 

Клінічно БВ проявляється патологічними виділен-

нями з піхви, що мають неприємний запах, а також 

свербежем в області промежини [1]. 

Епідеміологічні дослідження підтверджують, 

що БВ є ІПСШ. Найчастіше БВ виникає при зміні 

статевого партнера, а також використання презер-

вативів знижує ймовірність передачі цієї інфекції. 

Збудником БВ, який передається статевим шляхом, 

є Gardnerella vaginalis [6]. Це була перша бактерія, 

яку ідентифікували як причину БВ. Однак 

Gardnerella vaginalis також була виявлена за допо-

могою полімеразної ланцюгової реакції у понад 

50% жінок без діагнозу БВ, що ставить під сумнів її 

виключну роль в етіології захворювання [7]. 

Нещодавно було виявлено, що раніше 

непізнані та некультивовані бактерії також входять 

до складу флори піхви при БВ. Тим не менш, роль 

Gardnerella vaginalis у патогенезі БВ є найкраще 

вивченою. Це підтверджують її вірулентні фактори, 

зокрема здатність прикріплюватися до рецепторів 

на клітинах вагінального епітелію, вироблення ци-

тотоксичних речовин, специфічних для клітин 

хазяїна, та утворення біоплівки [6]. БВ підвищую 

ризик зараження багатьма інфекціями, такими як 

вірус імунодефіциту людини, гонорея, Trichomonas 

vaginalis і вірус простого герпесу типу 2. Також БВ 

має такі негативні наслідки для здоров’я, такими як: 

ризик передчасних пологів, викидні, цервіцит, уре-

трит, сальпінгіт та інші [1]. БВ у 83% випадків про-

тікає безсимптомно [3]. 

Було проведено дослідження типу «випадок-

контроль», яке вивчало взаємозв'язок дефіциту різ-

них речовин в організмі жінок і розвиток бактеріа-

льного вагінозу (БВ). Результати показали, що рі-

вень 25-гідроксивітаміну D в сироватці крові був 

значно нижчим у жінок з БВ, порівняно з тими, хто 

не мав цього захворювання. Припускається, що до-

статній рівень вітаміну D може знижувати ризик 

розвитку БВ, сприяючи виробленню антимікроб-

них пептидів, які містяться в лізосомах макрофагів 

і нейтрофілів. Крім того, було з’ясовано, що субк-

лінічний дефіцит заліза на ранніх термінах вагітно-

сті може спричинити БВ, оскільки дефіцит заліза 

ослаблює місцевий імунітет піхви, що сприяє бак-

теріальній колонізації. Застосування пробіотичних 

добавок також було визнано ефективним методом 

лікування БВ у жінок [10]. 

Інше дослідження, спрямоване на виявлення 

провокуючих чинників БВ, показало, що наявність 

кількох сексуальних партнерів, специфічні сексу-

альні практики, куріння, вживання алкоголю та 

психоемоційний стрес можуть збільшувати ризик 

розвитку БВ. Водночас дотримання особистої 

гігієни та використання гормональних контрацеп-

тивів сприяють нормалізації мікробіоти піхви [5]. 

Дослідники також вказують на різноманітні 

фактори, пов'язані з розвитком БВ, зокрема 

спринцювання піхви, використання ароматизова-

них миль або пінних ванн, а також антисептиків під 

час купання. Багаторазові статеві партнери, нові 
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сексуальні партнери, куріння та застосування кон-

трацептивів, таких як сперміциди, також можуть 

підвищити ймовірність зараження жінки бак-

теріальним вагінозом. Надмірна гігієна статевих 

органів також може сприяти порушенню рівноваги 

вагінальної флори. Одне дослідження показало, що 

пацієнти, які часто мили ділянку піхви, були більш 

сприйнятливі до БВ. Також ті жінки, що часто 

змінюють труси більш схильні до змін мікрофлори 

[2]. 

Для діагностики БВ використовуються 

спеціальні шкали, за якими можна оцінити ступінь 

та важкість БВ. Шкала Ньюжена - є золотим стан-

дартом дослідження на БВ. Заснований на оцінці 

мікробіому піхви, а саме на наявність грампозитив-

них паличок (наприклад, Lactobacillus, оцінка 0–4), 

невеликих грамнегативних та граммінливих пали-

чок (наприклад, G. vaginalis, Bacteroides spp., оцінка 

0–4) і вигнутих за Грамом варіабельних паличок 

(наприклад, Mobiluncus spp., оцінка 0–2) є 

напівкількісно. Бали шкали Ньюжена варіюються 

від 0 до 10 відповідно до кількісної присутності 

трьох морфотипів бактерій, які оцінюються. БВ 

діагностується, коли оцінка за шкалою становить 

≥7. Також класифікують таким чином: БВ-

негативні - 0-3 балів; можливий БВ - 4-6 балів; БВ-

позитивні ≥7 балів [8,9]. 

Для підтвердження БВ використовуються різні 

діагностичні тести. Тест на запах є найпоши-

ренішим тестом, який передбачає додавання роз-

чину гідроксиду калію до вагінальних виділень. На-

явність різкого рибного запаху вказує на наявність 

у пацієнта БВ. Мікроскопічне дослідження 

вагінального мазка, який аналізується на наявність 

бактерій, білих кров’яних тілець і ключових клітин, 

а також на наявність ключових клітин, вказує на 

БВ. Метод фарбування за Грамом, запроваджений 

Дункельбергом у 1965 році, також є простим мето-

дом діагностики БВ. 

Згідно з актуальними настановами Європейсь-

кого керівництва 2018 року щодо ведення пацієн-

ток з вагінальними виділеннями, розробленими 

Міжнародним союзом боротьби з ІПСШ (IUSTI) та 

ВООЗ, найефективнішим методом діагностики бак-

теріального вагінозу є мікроскопія з використанням 

критеріїв Хей-Айсон (4 ступеня) [11]: ступінь 0 — 

не відноситься до БВ, при мікроскопії виявляються 

лише епітеліальні клітини без лактобацил, що свід-

чить про нещодавнє лікування антибіотиками; 

ступінь 1 (нормоценоз) — переважають морфотипи 

Lactobacillus; ступінь 2 (проміжний) — змішана 

флора з наявністю лактобацил і морфотипів 

Gardnerella або Mobiluncus; ступінь 3 (БВ) — пере-

важають морфотипи Gardnerella та/або Mobiluncus, 

визначаються ключові клітини, лактобацил мало 

або немає; ступінь 4 — не належить до БВ, виявля-

ються лише грампозитивні коки без лактобацил 

(характерно для аеробного вагініту). 

Різні сучасні аналітичні методи передбачають 

використання полімеразної ланцюгової реакції та 

олігонуклеотидних зондів для визначення БВ. Ці 

методи є швидкими, надійними та точними. На 

жаль, ці методи доступні не у всіх лабораторіях, і 

клініцист змушений погоджуватися з результатами 

вищезгаданих діагностичних тестів. 

Захворюваність на БК має негативний вплив на 

життя жінки. Вражається емоційна сфера життя 

жінок, виникає стрес, підвищується чутливість. 

При проведенні опитування, більшість жінок відчу-

вали збентеження, сором’язливість і дискомфорт 

при БВ. Багато жінок висловлювали почуття со-

рому та огиди, що негативно впливало на їх само-

оцінку та впевненість/ Також жінки з БВ мали про-

блеми в сексуальній сфері. При опитуванні жінки 

були дуже стриманими, соромилися мати неприєм-

ний вагінальний запах і боялися, що сексуальні 

партнери можуть помітити їхні симптоми, особ-

ливо під час орального сексу [3]. 

Висновки. Бактеріальний вагіноз є складним 

інфекційним синдромом, що розвивається вна-

слідок дисбіотичних змін вагінального мікробіому, 

зокрема через зменшення кількості лактобактерій і 

зростання популяцій умовно-патогенних мікроор-

ганізмів. Основними факторами ризику є гормо-

нальні зміни, порушення імунного статусу, застосу-

вання внутрішньоматкових контрацептивів та анти-

бактеріальної терапії. Діагностика бактеріального 

вагінозу повинна базуватися на комплексному під-

ході, який включає клінічні ознаки, мікроскопічне 

дослідження мазків, оцінку рівня рН вагінального 

середовища та використання сучасних молекуляр-

них методів для точного визначення складу мікро-

біоти. Розуміння ключових аспектів етіопатогенезу 

та вдосконалення діагностичних стратегій сприяє 

своєчасному виявленню бактеріального вагінозу та 

розробці ефективних заходів його профілактики й 

лікування. 
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ECTOPIC PREGNANCY: FROM PATHOGENESIS TO EFFECTIVE THERAPY 

 

Анотація 

Ектопічна вагітність є однією з провідних причин материнської смертності в ранньому періоді ва-

гітності та залишається актуальною проблемою сучасного акушерства і гінекології. У статті предста-

влено огляд сучасних даних щодо патогенезу, факторів ризику та клінічних проявів ектопічної вагітності. 

Особлива увага приділена сучасним підходам до діагностики, включаючи використання ультразвукового 

дослідження та лабораторних тестів. Розглянуто алгоритми лікування залежно від локалізації вагітно-

сті та стану пацієнтки, зокрема хірургічні, медикаментозні та спостережні підходи. Узагальнено перс-

пективи впровадження новітніх методів терапії для підвищення ефективності лікування та збереження 

репродуктивної функції жінок. 

Abstract 

Ectopic pregnancy is one of the leading causes of maternal mortality in early pregnancy and remains a 

pressing issue in modern obstetrics and gynecology. This article provides a review of current data on the 

pathogenesis, risk factors, and clinical manifestations of ectopic pregnancy. Special attention is given to 

contemporary diagnostic approaches, including the use of ultrasound imaging and laboratory tests. Treatment 

algorithms are discussed based on the pregnancy location and the patient’s condition, including surgical, medical, 

and expectant management strategies. The article summarizes the prospects for integrating advanced therapeutic 

methods to enhance treatment outcomes and preserve women’s reproductive health. 

 

Ключові слова: ектопічна вагітність, патогенез, діагностика, лікування, репродуктивне здоров’я. 
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Вступ. Позаматкова вагітність (ПВ) або екто-

пічна вагітність виникає, коли запліднена яйцеклі-

тина імплантується за межами порожнини матки. В 

Україні поширеність позаматкової вагітності стано-

вить від 1% до 2%, а розрив позаматкової вагітності 

становить 2,7% смертей, пов’язаних з вагітністю 

[1]. 

Позаматкова вагітність відноситься до імплан-

тації бластоцисти, що розвивається, поза ендомет-

ріальною порожниною матки. Частота позаматко-

вої вагітності оцінюється приблизно в 20 на 1000 

підтверджених вагітностей. Факторами ризику є 

наступні: багатоплідна вагітність, попередній епі-

зод ПВ, внутрішньоматкова спіраль (ВМС), опера-

ції на черевній порожнині та використання методів 

штучного запліднення та інш. [2]. 

Види позаматкової вагітності: 

 1. Трубна вагітність (найпоширеніша, близько 

90% випадків): 

 • Ампулярний відділ – приблизно 70%; 

 • Істмічний відділ – до 20%; 

 • Інтерстиціальний відділ (біля входу в матку) 

– до 10%. 

 2. Яєчникова вагітність (близько 1-2%): ім-

плантація яйцеклітини на поверхні яєчника. 

 3. Черевна вагітність (близько 1%): яйцеклі-

тина прикріплюється до органів черевної порож-

нини. 

 4. Шийкова вагітність (рідкісна, менше 1%): 

яйцеклітина імплантується в шийці матки. Також 

може бути на широкій зв’язці, рогівці матки або в 

рубці після кесаревого розтину [3]. 

Метою дослідження є узагальнення сучасних 

даних щодо патогенезу, факторів ризику, діагнос-

тичних підходів та методів лікування ектопічної ва-

гітності, а також аналіз перспектив використання 

новітніх терапевтичних стратегій для зниження 
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ускладнень і збереження репродуктивного здоров’я 

жінок. 

Матеріали та методи. Дослідження базується 

на аналізі сучасної літератури, включаючи наукові 

статті, клінічні рекомендації та дані систематичних 

оглядів, опубліковані в авторитетних джерелах з 

акушерства та гінекології. Застосовано методи біб-

ліографічного аналізу для узагальнення інформації 

щодо патогенезу, факторів ризику, діагностичних 

алгоритмів та підходів до лікування ектопічної ва-

гітності. 

Аналіз та обговорення результатів. Поло-

вина пацієнтів з діагнозом ПВ не мають відомих фа-

кторів ризику. Фактори ризику включають попере-

дню ПВ, пошкодження фаллопієвих труб, попере-

дню операцію на органах малого таза, ускладнення 

внаслідок інфекції висхідних органів малого тазу, 

попередню операцію або патологію на фаллопієвих 

трубах, безпліддя, куріння, вік старше 35 років, за-

пальні захворювання органів малого тазу, ендомет-

ріоз, аномалії репродуктивної системи, вагітність, 

що настала за наявності внутрішньоматкової спі-

ралі (ВМС), або використання допоміжних репро-

дуктивних технологій (ДРТ) [12]. 

Жінки з ВМС мають нижчий ризик ПВ, ніж жі-

нки, які не використовують контрацепцію. Проте 

53% вагітностей, які виникають у пацієнтів із ВМС, 

є позаматковими. Пацієнти з історією однієї попе-

редньої ПВ мають 10% ризику наступного реци-

диву ПВ, тоді як пацієнти з історією двох або бі-

льше попередніх ПВ мають ризик понад 25%. Спе-

цифічні фактори ризику, пов’язані з ДРТ, 

включають збільшення кількості перенесених емб-

ріонів, перенесення свіжих ембріонів замість кріо-

розморожених і перенесення ембріонів на стадії ро-

зщеплення (3-й день) замість бластоцисти (5-й 

день). Застосування оральних контрацептивів, по-

переднє переривання вагітності, неефективність 

екстреної контрацепції, кесарів розтин і втрата ва-

гітності не мають істотного зв’язку з підвищеним 

ризиком ПВ [13]. 

Симптоми позаматкової вагітності можуть від-

різнятися залежно від локалізації та терміну вагіт-

ності, але основні прояви включають: затримку ме-

нструації (як і при нормальній вагітності). Біль у 

нижній частині живота – часто однобічний, різної 

інтенсивності, з можливим посиленням при рухах. 

Кров’янисті виділення з піхви, що можуть бути те-

мними, мажучими. Слабкість, запаморочення, ну-

дота – внаслідок внутрішньої кровотечі (при роз-

риві труби). Геморагічний шок – у випадку розриву 

труби, що є загрозливим для життя станом [4]. 

Для діагностики позаматкової вагітності зазви-

чай застосовують тест на вагітність або визначення 

рівня β-ХГЧ в крові. При позаматковій вагітності 

рівень β-ХГЧ часто підвищений, але не відповідає 

гестаційному віку (повільне зростання). Послідовні 

рівні β-ХГЛ контролюються для визначення місця 

локалізації вагітності та прогнозу. Підвищення рі-

вня β-ХГЛ менш ніж на 35% за 2 дні передбачає ПВ 

з точністю 80,2% [14].  

При трансвагінальному ультразвуковому дос-

лідженні (УЗД) можна побачити позаматковий гес-

таційний мішок в трубі, відсутність плоду в порож-

нині матки, при шийковій вагітності плідне яйце 

визначається у шийці матки. Яєчникова та черевна 

вагітності є більш складними для діагностики, пот-

ребують детальної візуалізації [13].  

Діагностична лапароскопія є золотим стандар-

том для виявлення та лікування трубної позаматко-

вої вагітності. Використовується у випадках сумні-

вного діагнозу або для підтвердження при відсут-

ності УЗД-даних. Кюретаж порожнини матки (у 

деяких випадках) проводиться, якщо підозрюється 

шийкова вагітність; під час процедури можна ви-

явити відсутність ворсинок хоріона [5]. 

Пацієнткам з підозрюваною або підтвердже-

ною позаматковою вагітністю, у яких є ознаки та 

симптоми розриву позаматкової вагітності, термі-

ново повинні провести хірургічне втручання. Якщо 

діагностовано позаматкову вагітність, пацієнтка є 

клінічно стабільною, а уражена маткова труба не 

розірвалася, то варіанти лікування включають ме-

дикаментозне лікування метотрексатом або хірур-

гічне лікування із сальпінгостомією (видаленням 

позаматкової вагітності, залишаючи маткову трубу 

на місці) або сальпінгектомія (видалення частини 

або всієї ураженої фаллопієвої труби). Рішення 

щодо ведення позаматкової вагітності медикамен-

тозним або хірургічним шляхом має ґрунтуватися 

на індивідуальних факторах і перевагах пацієнтки, 

клінічних результатах, результатах ультразвуко-

вого дослідження та рівнях β-ХГЛ. Вичікувальне 

лікування зустрічається рідко, але його можна роз-

глянути з ретельним спостереженням за пацієнт-

ками з підозрою на позаматкову вагітність, які про-

тікають безсимптомно та мають дуже низький рі-

вень β-ХГЛ, який продовжує знижуватися [15].  

Фармакологічне лікування позаматкової вагіт-

ності в основному базується на призначенні метот-

рексату. Його дія заснована на пригніченні синтезу 

ДНК на різних етапах клітинного циклу і, як наслі-

док, загибелі клітин, що швидко діляться, в тому 

числі клітин трофобласта [6]. Цей механізм призвів 

до використання метотрексату в лікуванні позамат-

кової вагітності. Показаннями є стабільний стан па-

цієнтки, низький рівень β-ХГЧ (<5000-10000 

мМО/мл), невеликий розмір гестаційного мішка 

(<3.5 см), відсутність активної кровотечі. Вво-

диться в/м або внутрішньовенно (одноразова доза 

50 мг/м² площі тіла). Контроль рівня β-ХГЧ через 4 

і 7 днів після введення. Якщо рівень не знижується 

на 15%, може бути повторна доза або хірургічне 

втручання [7].  

Побічні ефекти з боку шлунково-кишкового 

тракту (наприклад, біль у животі, блювота, нудота) 

і вагінальні кров’янисті виділення є поширеними. 

Пацієнткам слід порадити уникати прийому доба-

вок фолієвої кислоти та нестероїдних протизапаль-

них препаратів, які можуть знизити ефективність 

метотрексату, а також уникати всього, що може за-

маскувати симптоми розриву позаматкової вагіт-

ності (наприклад, наркотичних анальгетиків, алко-
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голю), а також діяльності, яка посилює ризик ро-

зриву (наприклад, вагінальний статевий акт, інтен-

сивні фізичні вправи). Вплив сонячного світла під 

час лікування може спричинити метотрексатний 

дерматит, тому його слід уникати [8]. Інші побічні 

ефекти метотрексату включають алопецію та підви-

щення рівня печінкових ферментів. Пацієнтам слід 

рекомендувати уникати повторної вагітності до 

принаймні одного овуляторного циклу після того, 

як рівень β-ХГЛ у сироватці стане невизначеним, 

хоча деякі експерти рекомендують почекати три 

місяці, щоб можна було повністю вивести мето-

трексат. Немає доказів того, що терапія метотрекса-

том впливає на майбутню фертильність [9]. Якщо у 

пацієнта з’являється значний біль або спостеріга-

ється нестабільність гемодинаміки в будь-який час 

протягом лікування, слід продовжити хірургічне лі-

кування. 

У випадках, коли метотрексат протипоказа-

ний, хірургічне лікування зазвичай може бути ви-

конано лапароскопічно, якщо гемодинамічно 

стабільний пацієнт. Хірургічні варіанти включають 

сальпінгостомію або сальпінгектомію. Рандомізо-

вані дослідження показали відсутність різниці в 

наслідках між застосуванням метотрексату та лапа-

роскопічною хірургією, що зберігає фаллопієві 

труби, включаючи частоту майбутніх внутрішньо-

утробних вагітностей і ризик майбутньої позамат-

кової вагітності. Рішення про те, видаляти маткову 

трубу чи залишати її на місці, залежить від ступеня 

пошкодження труби (оцінюється під час операції) і 

бажання пацієнтки мати фертильність у майбут-

ньому [10]. 

Сальпінгектомія рекомендована пацієнтам із 

ПВ ⩾ 5 см у діаметрі, значним пошкодженням труб, 

розривом труб, кровотечею або попередньою пе-

рев’язкою труб. Однак пацієнти, які пройшли саль-

пінгектомію та мають відсутні/заблоковані контра-

латеральні фаллопієві труби, не зможуть мати по-

томство без ДРТ, тому сальпінгостомію віддають 

перевагу пацієнтам, які хочуть зберегти фертиль-

ність. Після сальпінгектомії достатньо патологіч-

ного підтвердження ПВ у видаленій матковій трубі, 

щоб підтвердити успіх процедури. Навпаки, сальпі-

нгостомія вимагає подальших вимірювань β-ХГЛ, 

щоб переконатися у відсутності залишкової тро-

фобластної тканини (~20% пацієнтів), що, як пра-

вило, вимагає додаткового лікування метотрекса-

том [11, 16]. 

Вичікувальне лікування є найбільш консерва-

тивним підходом до лікування ПВ. Цей метод мо-

жна розглянути для пацієнтів зі зниженням або 

плато рівня β-ХГЛ. ПВ, що проявляються з рівнями 

β-ХГЛ < 200 мМО/мл, спонтанно зникають у 88% 

випадків. Однак швидкість спонтанного розсмокту-

вання знижується, коли рівні β-ХГЛ перевищують 

цей поріг. 

Психологічні втручання також важливо врахо-

вувати при лікуванні ПВ. В одному рандомізова-

ному контрольованому клінічному дослідженні 

було показано, що консультування та навчання па-

цієнтів під час втручання ПВ покращує психічне 

здоров’я та самооцінку. Загалом, психологічне лі-

кування та навчання пацієнтів відіграють виріша-

льну роль у якості життя після ПВ [17]. 

Висновки. Ектопічна вагітність залишається 

серйозною проблемою в акушерській практиці, що 

потребує своєчасної діагностики та ефективного лі-

кування для збереження здоров’я і репродуктивної 

функції жінок. Інтеграція сучасних методів діагно-

стики, таких як ультразвукове дослідження та ви-

значення рівня β-ХГЛ, дозволяє забезпечити раннє 

виявлення патології. Хірургічні, медикаментозні та 

спостережні підходи повинні застосовуватися зале-

жно від клінічної ситуації, враховуючи локалізацію 

вагітності, стан пацієнтки та її репродуктивні 

плани. Перспективи розвитку терапії ектопічної ва-

гітності включають вдосконалення малоінвазивних 

хірургічних методів і впровадження новітніх меди-

каментозних засобів, що сприятимуть зниженню 

ускладнень та поліпшенню якості життя пацієнток. 
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Анотація  
Аномальна плацентація є важливим клінічним викликом, який значною мірою визначає перебіг вагіт-

ності та прогноз для матері й плода. Ангіогенні та антиангіогенні фактори відіграють ключову роль у 

формуванні плаценти, забезпечуючи правильний розвиток судинної мережі та функціонування фетопла-

центарного комплексу. Дисбаланс між цими чинниками може призводити до таких патологій, як перед-

часне відшарування плаценти, прееклампсія, затримка внутрішньоутробного росту та низька плацента-

ція. У статті розглянуто сучасні дані щодо молекулярних механізмів ангіогенезу, ролі ключових факторів, 

таких як VEGF, PlGF, sFlt-1, та їх взаємодії в процесах ремоделювання судин. Окрема увага приділена 

впливу антиангіогенних факторів на розвиток аномалій плацентації. Огляд спрямований на інтеграцію 

сучасних знань у цій галузі та формування підходів для вдосконалення діагностики та лікування плацен-

тарних порушень. 

Abstract 

Abnormal placentation is a significant clinical challenge that greatly influences pregnancy outcomes and the 

prognosis for both the mother and fetus. Angiogenic and antiangiogenic factors play a crucial role in placental 

development, ensuring proper vascular network formation and the functioning of the fetoplacental complex. An 

imbalance between these factors can lead to conditions such as placental abruption, preeclampsia, intrauterine 

growth restriction, and low placentation. 

This article reviews current data on the molecular mechanisms of angiogenesis, focusing on the role of key 

factors such as VEGF, PlGF, and sFlt-1, as well as their interactions in vascular remodeling processes. Special 

attention is given to the impact of antiangiogenic factors on the development of placentation abnormalities. The 

review aims to integrate modern knowledge in this field and contribute to the improvement of diagnostic and 

treatment strategies for placental disorders. 

 

Ключові слова: плацентарна адгезивно-інвазивна патологія, плацентація, PlGF, VEGF, sFlt-1, пато-

генез. 

Keywords: placental adhesive-invasive pathology, placentation, PlGF, VEGF, sFlt-1, pathogenesis. 

 

Вступ. Плацента є ключовим органом вагіт-

ності, що забезпечує обмін киснем, поживними ре-

човинами та метаболітами між материнським і пло-

дово-плацентарним кровообігом. Формування 

функціональної плаценти залежить від збалансова-

ного ангіогенезу, у процесі якого важливу роль 

відіграють ангіогенні та антиангіогенні фактори, 

зокрема плацентарний фактор росту (PlGF), вас-

куло-ендотеліальний фактор росту (VEGF) і роз-

чинна fms-подібна тирозинкіназа-1 (sFlt-1). Дисба-

ланс цих молекул є одним із ключових механізмів 

розвитку плацентарної адгезивно-інвазивної пато-

логії (ПАІП), до якої належать такі стани, як перед-

часне відшарування плаценти, прирощення пла-

центи та прееклампсія. 

Згідно з популяційним аналізом, проведеним у 

США в період з 1882 по 2002 р., поширеність пла-

центарної адгезивно-інвазивної патології (ПАІП) 

сягала 1:533 [1], тоді як у ретроспективному до-

слідженні з 1998 по 2011 рр. її частота становила 

1:272 пологів [2]. 
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ПАІП залишається однією з головних причин 

материнської та перинатальної захворюваності і 

смертності, оскільки її діагностика та лікування на 

сучасному етапі часто є недостатньо ефективними. 

Розуміння молекулярних механізмів порушення 

ангіогенезу є критично важливим для розробки но-

вих діагностичних маркерів і терапевтичних під-

ходів. 

Особливий інтерес викликає роль VEGF, PlGF 

та sFlt-1, які забезпечують збалансовану ангіогенну 

активність під час нормальної плацентації, але в 

умовах патології їхня експресія або функція мо-

жуть змінюватися. Такі зміни здатні викликати гли-

бокі структурно-функціональні порушення пла-

центи, що призводять до тяжких ускладнень вагіт-

ності. 

У цьому огляді розглядаються сучасні уяв-

лення про значення ангіогенних і антиангіогенних 

факторів у патогенезі ПАІП, особливості їх 

взаємодії та перспективи використання цих даних 

для вдосконалення діагностики та терапії плацен-

тарних порушень. 

Мета дослідження. Дослідити значення пла-

центарного фактора росту (PlGF), васкуло-ендо-

теліального фактора росту (VEGF) та розчинної 

fms-подібної тирозинкінази-1 (sFlt-1) у механізмах 

розвитку плацентарної адгезивно-інвазивної пато-

логії (ПАІП) з метою вдосконалення підходів до її 

діагностики та лікування. 

Матеріали та методи дослідження. У рамках 

дослідження було проведено аналіз літературних 

джерел із наукових баз даних (PubMed, Scopus, Web 

of Science). Для пошуку використовувалися клю-

чові слова: placental adhesive-invasive pathology, 

PlGF, VEGF, sFlt-1, pathogenesis. Усі статті, вклю-

чені до огляду, відповідали критеріям релевант-

ності, сучасності та наукової якості. Дослідження 

включало систематизацію сучасних даних щодо 

ролі плацентарного фактора росту (PlGF), васкуло-

ендотеліального фактора росту (VEGF) і розчинної 

fms-подібної тирозинкінази-1 (sFlt-1) у патогенезі 

плацентарної адгезивно-інвазивної патології 

(ПАІП). Особлива увага приділялася вивченню мо-

лекулярних механізмів їхньої взаємодії, що зумо-

влюють порушення плацентації. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Основним методом діагностики плацентарної адге-

зивно-інвазивної патології (ПАІП) на сьогоднішній 

день є ультразвукове дослідження (УЗД) з до-

плерівським картуванням, а магнітно-резонансна 

томографія (МРТ) використовується як додатковий 

метод [3]. Згідно з даними систематичного огляду 

та метааналізу S. Hong і співавт., чутливість і спе-

цифічність УЗД у третьому триместрі становлять 

90% і 83% відповідно, тоді як для МРТ ці показники 

складають 89% і 87% [4]. 

Незважаючи на високу точність цих методів, 

від 50% до 66% випадків ПАІП залишаються 

непоміченими до пологів, коли у жінки розви-

вається масивна кровотеча [5]. Багато дослідників 

вважають, що ультразвукові ознаки ПАІП можна 

виявити вже в другому триместрі, хоча діагноз ча-

сто ставиться лише на пізніх термінах вагітності [5-

7]. Крім того, прогресування ПАІП впродовж вагіт-

ності ускладнює діагностику на ранніх етапах, а в 

третьому триместрі стає можливим більш точне 

визначення глибини та локалізації інвазії плаценти 

[8]. 

Нещодавнє дослідження показало, що жінки з 

ПАІП мають специфічний біохімічний профіль, 

який включає дисфункцію близько 50 білкових 

факторів, що відповідають за запальну реакцію, ре-

моделювання судин і інвазію плаценти [9]. Однак 

на сьогоднішній день не визначено біомаркери для 

серологічного скринінгу ПАІП. Розуміння ролі кон-

кретних факторів у патогенезі ПАІП може значно 

полегшити її прогнозування, що потребує подаль-

шого вивчення етіопатогенезу цього захворювання. 

Згідно з останніми дослідженнями, основною 

причиною ПАІП є пошкодження стінки матки після 

попереднього кесаревого розтину, що призводить 

до порушення децидуалізації і аномального при-

кріплення плаценти при наступній вагітності [10]. 

Це призводить до втрати фібриноїдного шару в зоні 

матково-плацентарного контакту (МПК) та ано-

мального вторгнення трофобластичних клітин у 

рубцеву тканину, що спричиняє їх взаємодію з ар-

теріями [11, 12]. 

Однак деякі дослідники вважають, що пору-

шення ремоделювання судин може бути спричи-

нене дисфункцією імунологічного контролю, пору-

шеннями децидуальної функції та/або аномальною 

інвазією і диференціацією трофобластів, що спо-

стерігається в моделях розвитку прееклампсії, за-

тримки росту плода, викиднів та антенатальної за-

гибелі плода [13]. Це дає підстави припускати, що 

порушення децидуалізації при ПАІП є результатом 

не лише пошкодження ендометрія, а й інших ме-

ханізмів, пов'язаних з локальною імунною 

відповіддю. 

Трофобластичні клітини є напівалогенними 

відносно материнських клітин, однак вони здатні не 

тільки співіснувати з ними, а й взаємодіяти для 

підтримки балансу та розвитку здорової вагітності 

[14]. При нормальному розвитку плаценти позавор-

синкові трофобластичні клітини (КПТ) мігрують у 

децидуальну оболонку, де диференціюються і бе-

руть участь у ремоделюванні спіральних артерій 

[15]. При цьому КПТ контактують з різними ти-

пами материнських клітин, такими як децидуальні 

макрофаги, NK-клітини та стромальні клітини, які 

виробляють численні фактори росту та цитокіни 

[13]. 

Незважаючи на те, що NK-клітини здебіль-

шого відомі своїми імунними функціями, вони та-

кож виконують важливу роль у підтримці вагіт-

ності, взаємодіючи з клітинами трофобласта і виро-

бляючи медіатори, необхідні для розвитку 

плаценти. Одна з ключових функцій децидуальних 

NK-клітин – це синтез ангіогенних медіаторів, та-

ких як фактор росту ендотелію судин A (VEGF-A), 

фактор росту ендотелію судин C (VEGF-C), плацен-

тарний фактор росту (PlGF), а також ангіопоетини 

1 і 2 (Ang-1, Ang-2) [16]. VEGF-A, VEGF-C і PlGF 

належать до родини VEGF і є основними регулято-

рами ангіогенезу в децидуальній тканині [17]. 
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VEGF і PlGF взаємодіють з двома структурно схо-

жими рецепторами тирозинкінази: VEGFR-1, або 

sFlt-1 (fms-подібна тирозинкіназа 1), і рецептором 

KDR – VEGFR-2 (Flk-1) [18]. 

На відміну від VEGF, PlGF, має меншу 

афінність до рецептора KDR, але спричиняє 

витіснення VEGF з VEGFR-1 завдяки високій 

спорідненості з Flt, що дозволяє VEGF активніше 

взаємодіяти з KDR і посилювати свій проангіоген-

ний ефект [19]. Отже, середовища, створювані де-

цидуальними NK-клітинами, сприяють підтримці 

росту судин у матково-плацентарному контакті 

(МПК) та подальшому ремоделюванню спіральних 

артерій. 

У нормальних умовах VEGF виступає потуж-

ним проангіогенним фактором, що сприяє як дифе-

ренціації ендотеліальних клітин під час ембріо-

нального розвитку (васкулогенезу), так і неоангіо-

генезу в таких процесах, як менструальний цикл, 

вагітність і загоєння ран [20]. PlGF, у свою чергу, 

не має значного впливу на ембріональний васкуло-

генез, але бере участь у патологічному ангіогенезі 

(ішемії, запаленні, пухлинному рості), взаємодіючи 

з VEGF-A [21-23]. 

Прикладів патологічної плацентації в 

гіпоксичних умовах, таких як прееклампсія, коли 

відбувається неповне ремоделювання судин і 

неглибока інвазія трофобласта, пов'язаних з хроніч-

ною гіпоксією та дисбалансом на користь анти-

ангіогенних факторів, є багато. Підвищення рівня 

розчинного рецептора sFlt-1 призводить до зни-

ження концентрації PlGF у сироватці крові [14, 27]. 

Дослідження вказують, що при ПАІП спо-

стерігається дисбаланс між проангіогенними та ан-

тиангіогенними факторами: рівні проангіогенних 

чинників у сироватці переважають над антиангіо-

генними та зростають зі збільшенням глибини ін-

вазії [28]. Деякі автори припускають, що, як і при 

пухлинному рості, інвазія трофобласта може 

викликати надмірну неоваскуляризацію, активу-

ючи ангіогенні фактори, такі як VEGF і Ang-2, вод-

ночас пригнічуючи синтез антиангіогенного sFlt-1 

[5]. У таких умовах рівень антиангіогенної sFlt-1 

знижується, що призводить до зменшення зв'я-

зування PlGF і збільшення рівня вільного PlGF у си-

роватці крові [25, 26]. 

У дослідженні, проведеному S. Lumbanraja та 

співавт. (2021), взяли участь 80 пацієнток, з яких 40 

мали діагноз ПАІП, а інші 40 входили до контроль-

ної групи [29]. Основними критеріями включення в 

основну групу були ультразвукові ознаки ПАІП у 

третьому триместрі вагітності згідно з кла-

сифікацією International Federation of Gynecology 

and Obstetrics (FIGO) (2019) [30]. Рівень sFlt-1 у си-

роватці крові пацієнток з ПАІП був суттєво нижчим 

порівняно з контролем (p = 0,004). Концентрації 

sFlt-1 порівнювали з ультразвуковими критеріями 

ПАІП за FIGO (2019) та результатами гістологіч-

ного аналізу операційного матеріалу у пацієнток 

основної групи. При порівнянні рівнів sFlt-1 у 

жінок з різним ступенем прирощення плаценти з'я-

сувалося, що рівень sFlt-1 знижується зі збільшен-

ням глибини інвазії плаценти. 

У великому дослідженні в Китаї, яке включало 

185 жінок, вивчали концентрації sFlt-1, PlGF і їх 

співвідношення в групах з передлежанням пла-

центи (ПП) та ПАІП [31]. У контрольну групу 

увійшли 72 жінки з нормальною плацентацією за 

даними УЗД, 50 мали діагноз ПП і 63 - ПП з ПАІП. 

За результатами вимірювань рівнів sFlt-1, PlGF і їх 

співвідношення у плазмі крові методом імунофер-

ментного аналізу (ІФА), автори виявили значно ви-

щий рівень PlGF у групі ПАІП порівняно з контро-

лем та групою з ПП (р < 0,0001 в обох випадках). 

Водночас рівень sFlt-1 та співвідношення sFlt-

1/PlGF в групі ПАІП були значно нижчими, ніж у 

порівняльних групах (p < 0,0001 у обох випадках). 

У іншому проспективному дослідженні "випа-

док-контроль", яке охопило 90 вагітних жінок на 

термінах гестації від 28 до 34 тижнів, пацієнтки 

були розділені на дві рівні групи: 45 мали діагноз 

ПАІП за результатами УЗД та/або МРТ, а в 45 жінок 

була фізіологічна вагітність [24, 25]. Вимірювання 

концентрацій PlGF і VEGF в сироватці венозної 

крові методом ІФА показало, що рівень PlGF був 

значно вищим у пацієнток з ПАІП, тоді як відмін-

ностей у концентрації VEGF між групами не було. 

У багатоцентровому дослідженні, яке вклю-

чало 44 жінки з ПАІП та 55 без патології плацента-

ції, зафіксовано значно нижчі рівні VEGF у сиро-

ватці крові у пацієнток з ПАІП (285 пг/мл, 95% 

довірчий інтервал (ДІ): 248-322 пг/мл) порівняно з 

контрольною групою (391 пг/мл, 95% ДІ: 356-426 

пг/мл; p < 0,01) [32]. Також встановлено, що рівень 

VEGF має обернено пропорційну кореляцію зі сту-

пенем інвазії, що, ймовірно, зумовлене локальним 

споживанням VEGF у плаценті [33]. 

У дослідженні L. Alessandrini та співавт. (2023) 

було не тільки порівняно рівні ангіогенних та анти-

ангіогенних факторів у сироватці крові за допомо-

гою ІФА, а й оцінено їх експресію в плаценті [34]. 

У дослідження увійшло 60 пацієнток з різними сту-

пенями ПАІП, діагноз яких був поставлений на ос-

нові двох і більше ультразвукових ознак відповідно 

до рекомендацій FIGO (2019) [30]. Контрольну 

групу склали пацієнтки з ПП. Рівні PlGF у сиро-

ватці крові значно не відрізнялися між пацієнтками 

всіх груп (p = 0,736), але експресія PlGF в плацен-

тарній тканині зростала зі збільшенням ступеня ін-

вазії (p = 0,001). Концентрації sFlt-1 у сироватці 

крові були значно нижчими у пацієнток з інвазією 

III ступеня порівняно з контрольною групою (p = 

0,037), а експресія плацентарної sFlt-1 зменшува-

лася з підвищенням ступеня інвазії (p = 0,004). Важ-

ливо зазначити, що експресія sFlt-1 у пацієнток з 

ПП була значно вищою, ніж у групі з інвазією III 

ступеня (p = 0,008), I і II ступеня (p = 0,046). Однак, 

коефіцієнт Спірмена показав відсутність кореляції 

між рівнями PlGF і sFlt-1 у сироватці крові та 

експресією PlGF і sFlt-1 в плацентарній тканині (p 

= 0,228 і p = 0,586). Автори дійшли висновку, що 

дисбаланс між ангіогенними та антиангіогенними 

факторами ймовірно є локальним механізмом в 

плаценті та матковій стінці. Водночас, у цьому до-

слідженні експресію специфічних маркерів 
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оцінювали лише в хоріоні, не розглядаючи дециду-

альну тканину та міометрій. 

Імуногістохімічний метод для оцінки експресії 

регуляторів ангіогенезу в зрізах міометрія на 

ділянці інвазії плаценти застосували C.M. Duzyj та 

співавт. (2018) [35]. У дослідженні взяли участь 16 

жінок з діагнозом ПАІП, яким було проведено 

гістеректомію з патологоанатомічним підтвер-

дженням діагнозу. Для об'єктивного порівняння ре-

зультатів імунозафарбовування використано 6 кон-

трольних зразків міометрія у жінок з неускладне-

ною вагітністю та наявністю рубця на матці після 

попереднього кесаревого розтину, проведеного 

планово. 

Отримані зразки були забарвлені за допомо-

гою антитіл до трансформуючих факторів росту b1, 

b2, b3 (TGFb1 і TGFb3 - інгібітори інвазії; TGFb2 - 

промотор інвазії), ангіогенного ендогліну (Eng), 

матриксної металопротеїнази 14 (ММР-14), яка 

розщеплює ендоглін, VEGF, антиангіогенного ен-

достатину, а також фактора 1α, що індукується 

гіпоксією (HIF-1α), який діє як проангіогенний мо-

дулятор VEGF, і цитокератину 7. 

У 15 жінок з основної групи виміряли концен-

трації сироваткового ендогліну, ендостатину та 

HIF-1α методом ІФА. Клітини ВВТ у зразках 

пацієнток із ПАІП показали яскравішу експресію 

Eng на мембранах та в міжворсинчастому просторі, 

порівняно з клітинами плацентарного ложа в нор-

мальній вагітності, де Eng мав слабке забарвлення. 

Поверхнева експресія та цитоплазматичне забарв-

лення ММР-14 на ВВТ у випадках надмірної пла-

центарної інвазії були значно вищими, ніж у кон-

трольній групі. У місцях надмірної інвазії тро-

фобласта тканини майже не виявляли імунне 

забарвлення на ендостатин і HIF-1, на відміну від 

нормальних зразків плацентарного ложа. Експресія 

VEGF на ВВТ у місцях надмірної інвазії міометрія 

була значно вищою, ніж у тканинах плацентарного 

ложа без ПАІП. Експресія TGF-b1, -b2, -b3 не 

відрізнялася у зразках основної та контрольної 

груп, але при порівнянні з нормальним міометрієм 

вчені відзначили, що ВВТ не просто при-

кріплюється до міоцитів, а й проникає в колагенову 

тканину у випадку ПАІП. 

Автори, посилаючись на власний досвід, 

стверджують, що VEGF, який має ангіогенний 

ефект, затримується всередині плацентарних лакун, 

характерних для прирощення плаценти [33]. Для 

балансу ремоделювання судин у місці прирощення 

плаценти, Eng компенсує дію VEGF, що вира-

жається в його надмірній експресії. Зниження рівня 

sEng у материнській сироватці під час прирощення 

порівняно з фізіологічною вагітністю свідчить, що 

під час ПАІП Eng може локально захоплюватися з 

кровотоку матері. 

HIF-1α, який активує VEGF при інвазії тро-

фобласта, експресувався на децідуальних клітинах 

нормальних тканин, але не був виявлений у зразках 

пацієнток з ПАІП, що підтверджує відсутність 

гіпоксії в рубцевій тканині, яка б сприяла надмірній 

інвазії ВВТ. 

Ендостатин, фрагмент колагену, що пригнічує 

VEGF, зазвичай експресується в базальній мем-

брані ворсинок плаценти та децидуальних стро-

мальних клітинах. Відсутність експресії ендоста-

тину в ділянці надмірної інвазії, в поєднанні з силь-

ною імунною реакцією в нормальних зразках 

плаценти, дає підстави припустити, що колаген та 

позаклітинний матрикс в рубці відіграють важливу 

роль у плацентації. Це вказує на те, що відсутність 

або пошкодження децидуальної оболонки і на-

явність рубця на матці значно підвищують інва-

зивність трофобласта. 

За результатами ІФА важливо відзначити, що 

між жінками з ПАІП не було істотних відмінностей 

у концентрації сироваткового sEng у міру зрос-

тання ступеня інвазії. Але при нормалізації групи за 

термінами вагітності у пацієнток із прирощенням 

плаценти рівень sEng у сироватці виявився мен-

шим, ніж у жінок із нормальною плацентацією або 

тільки з ПП (p <0,05). Цей факт співвідноситься з 

тим, що підвищена детекція MMP-14 на мембранах 

ВВТ у місці інвазії забезпечує посилене розщеп-

лення ангіогенного за своїми функціями Eng. 

Висновок. У ряді досліджень показано, що 

ангіогенні та антиангіогенні фактори відіграють 

ключову роль в інвазії трофобласта в міометрій. 

Однак існують різні думки щодо співвідношення 

цих факторів у сироватці крові пацієнток, а також 

щодо експресії їхніх рецепторів у клітинах хоріона, 

децидуальної тканини та міометрія при плацен-

тарній адгезивно-інвазивній патології. Залишається 

невизначеним, чи є підвищений проангіогенний 

статус при ПАІП лише маркером патологічного 

процесу або ж він є причиною порушень. 

Деякі вчені вже визначили еталонні концен-

трації VEGF, PlGF і sFlt-1 у материнській сироватці 

[34]. Також вивчені їх можливі ролі при таких пато-

логіях вагітності, як прееклампсія [35], затримка 

внутрішньоутробного розвитку та передчасне від-

шарування нормально розташованої плаценти [36]. 

Однак потенціал цих маркерів при ПАІП ще не вив-

чений повністю. Для кращого розуміння ролі 

VEGF, PlGF і sFlt-1 у патогенезі ПАІП необхідні по-

дальші дослідження, які також дозволять оцінити їх 

потенціал як діагностичних маркерів. 
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Анотація.  

На ранніх стадіях діабетична кардіоміопатія проявляється порушеннями діастолічної релаксації, а 

на пізніх – розвитком клінічної серцевої недостатності за відсутності ішемічної хвороби серця, гіпер-

тензії та ураження клапанів серця. Інсулінорезистентність, підвищений рівень інсуліну та гіперглікемія 

виступають як незалежні фактори ризику розвитку діабетичної кардіоміопатії.  

Патофізіологічні механізми діабету, які сприяють розвитку кардіоміопатії, включають системні 

надмірну активацію ренін-ангіотензин-альдостеронової системи, метаболічні порушення, аномалії суб-

клітинних структур, окислювальний стрес, запалення та дисфункцію імунної регуляції. У сукупності ці 

порушення сприяють розвитку інтерстиційного фіброзу серцевої тканини, підвищенню жорсткості міо-

карда, діастолічній дисфункції, а згодом – систолічній дисфункції, що прискорює виникнення клінічного 

синдрому серцевої недостатності. 

Abstract.  

In the early stages, diabetic cardiomyopathy is manifested by impaired diastolic relaxation, and in the later 

stages - by the development of clinical heart failure in the absence of coronary heart disease, hypertension and 

heart valve disease. Insulin resistance, elevated insulin levels, and hyperglycemia are independent risk factors for 

diabetic cardiomyopathy. 

The pathophysiological mechanisms of diabetes that contribute to the development of cardiomyopathy include 

systemic overactivation of the renin-angiotensin-aldosterone system, metabolic disorders, abnormalities of sub-

cellular structures, oxidative stress, inflammation, and dysfunction of immune regulation. Taken together, these 

disorders contribute to the development of interstitial fibrosis of cardiac tissue, increased myocardial stiffness, 

diastolic dysfunction, and subsequently systolic dysfunction, which accelerates the onset of clinical heart failure. 

 

Ключові слова: Цукровий діабет, діабетична кардіоміопатія, серцева недостатність, механізми ро-

звитку, діагностика. 

Key words: Diabetes mellitus, diabetic cardiomyopathy, heart failure, mechanisms of development, diagnos-

tics. 

 

Діабетична кардіоміопатія (ДК) – це пато-

логічний стан, зумовлений цукровим діабетом 

(ЦД), який може призвести до розвитку серцевої 

недостатності (СН). У даному підході пропо-

нується, що зниження скоротливості кардіоміо-

цитів є суттєвим чинником, який наразі не врахо-

вується серед механізмів розвитку ДК, і значною 

мірою зумовлений змінами рівня та/або посттранс-

ляційною модифікацією специфічних білків 

кардіоміоцитів. Люди з усіма типами діабету зали-

шаються в групі ризику розвитку серцевих захво-

рювань, навіть за умов контролю рівня глюкози в 

крові. [1] Перші симптоми можуть включати: за-

дишку, непритомні стани, запаморочення, загальну 

слабкість, відчуття серцебиття, біль у грудях з ір-

радіацією в шию, щелепу, спину, зниження толе-

рантності до фізичних навантажень, оніміння або 

слабкість в нижніх кінцівках. 

Цукровий діабет, особливо 2 типу (ЦД 2), 

дійсно є глобальною проблемою, оскільки його по-

ширеність прогресивно зростає. Згідно з останніми 
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даними, за оцінками Міжнародної діабетичної фе-

дерації Diabetes Atlas, понад 450 мільйонів дорос-

лих у всьому світі мають діабет, і очікується, що це 

число досягне 693 мільйонів до 2045 року. [2] У 

США діабет вражає приблизно 9,3% населення. Од-

ним із серйозних ускладнень при цукровому діабеті 

є серцева недостатність (СН), частота якої серед 

пацієнтів із діабетом становить близько 19-26%. СН 

може розвиватися як у пацієнтів із діабетом 1 типу 

(ЦД 1), так і 2 типу, причому останній є причиною 

більшості (90-95%) випадків діабету та часто су-

проводжується ожирінням. [3] 

Фремінгемське дослідження серця показало, 

що існує суттєвий епідеміологічний зв'язок між 

цукровим діабетом і підвищеним ризиком серцевої 

недостатності (СН). [4] Було встановлено, що 

діабет збільшує ризик розвитку СН у середньому в 

2,5 рази, а для жінок цей ризик удвічі вищий. Це 

підвищення ризику зберігається незалежно від віку 

та супутніх захворювань, таких як ішемічна хво-

роба серця (ІХС) або дисліпідемія. [5] 

У пацієнтів із діабетом серцево-судинні захво-

рювання є основною причиною смерті, а ІХС та 

ішемічна кардіоміопатія є головними чинниками. 

Окрім ІХС, у пацієнтів із цукровим діабетом часто 

виникають захворювання дрібних судин, що приз-

водить до зниження щільності капілярів серця. Це 

зменшує здатність серцевого м'яза ефективно отри-

мувати кисень і поживні речовини, що збільшує ри-

зик розвитку серцевої недостатності та кардіоміо-

патії. [3] 

Серцева дисфункція при цукровому діабеті ча-

сто залишається безсимптомною і нерідко вияв-

ляється лише на пізніх стадіях захворювання. 

Навіть у пацієнтів без явних симптомів, з нормаль-

ним артеріальним тиском і добре контрольованим 

рівнем глюкози, близько 50% можуть мати певний 

ступінь серцевої дисфункції. [6] Однією з характер-

них ознак діабетичного серця є діастолічна дис-

функція лівого шлуночка (ЛШ), що вважається од-

ним із перших проявів діабетичної кардіоміопатії. 

Ця дисфункція часто виявляється раніше, ніж 

клінічно значуща систолічна дисфункція ЛШ чи 

серцева недостатність зі зниженою фракцією ви-

киду, які зазвичай з'являються при прогресуванні 

діабету. [3,7] Ізольована діастолічна дисфункція як 

ранній індикатор діабетичної кардіоміопатії довгий 

час залишалася під сумнівом, оскільки пацієнтам на 

початкових стадіях діабету рідко проводили ру-

тинну оцінку діастолічної функції. Серцеві усклад-

нення діабету зазвичай досліджували лише тоді, 

коли проявлялися очевидні симптоми серцевої не-

достатності (СН). 

Проте, з розвитком більш чутливих методів 

візуалізації та усвідомлення зростаючої пошире-

ності серцевої недостатності серед людей із цукро-

вим діабетом з’являється можливість подолати цю 

проблему. “Золотим стандартом” для оцінки 

функції серця вважається магнітно-резонансна то-

мографія серця (МРТ). [5] Хоча цукровий діабет і 

пов'язаний з порушенням діастолічної функції ЛШ, 

що виявляється за допомогою МРТ, цей метод не 

завжди доступний (особливо в країнах з низьким 

соціально-економічним статусом). [8] Також для 

діагностики можна використати метод ультразву-

кової ехокардіографії, яка дозволяє проводити де-

тальну та неінвазивну оцінку серцевої функції з ви-

сокою роздільною здатністю, не маючи обмежень 

за часом або доступністю, на відміну від МРТ. [9] 

Цукровий діабет сприяє розвитку серцевих па-

тологій через різноманітні механізми, що порушу-

ють роботу серця на клітинному та молекулярному 

рівнях. [3] Вони включають вплив діабетичного се-

редовища на серце – гіперглікемію в поєднанні з 

підвищеним рівнем жирних кислот (ЖК) і цито-

кінів. Гіперглікемія підсилює ферментативне O-

GlcNAцилювання (N-Ацетилглюкозамін) білків 

кардіоміоцитів, що має дезадаптивний ефект. Та-

кож збільшується утворення кінцевих продуктів 

глікації (AGE), що спричиняє додаткові шкідливі 

наслідки. 

Діабетична автономна нейропатія, асоційована 

з гіперглікемією, впливає на регуляцію серцевої 

діяльності. Підвищений рівень ліпідів, зокрема ЖК 

і тригліцеридів, викликає накопичення жирових 

крапель у кардіоміоцитах, що провокує серцеву 

ліпотоксичність. Зниження інсулінової сигналізації 

є характерною ознакою СД1 і СД2, і разом з тим по-

рушуються інші сигнальні шляхи, зокрема зни-

жується активність AMPK та посилюється сиг-

налізація протеїнкінази С (PKC) і мітоген-активова-

ної протеїнкінази (MAPK), що призводить до 

дезадаптивних наслідків. 

Окислювальний стрес являє собою порушення 

рівноваги між надмірним утворенням активних 

форм кисню (РФК) та здатністю організму їх 

нейтралізувати. Діабет сприяє зростанню окислю-

вального стресу через такі механізми:  

 дисфункція мітохондріального ланцюга 

транспорту електронів, яка викликана гіперг-

лікемією, що призводить до надмірного вироб-

ництва електронів у дихальному ланцюгу, що у 

свою чергу призводить до утворення супероксиду, 

одного з основних видів РФК.  

 активація ренін-ангіотензинової системи 

(РАС) і підвищення активності - нікотинаміаденін-

динуклеотидфосфат (НАДФН) оксидази, яка виро-

бляє супероксидні іони і посилює окислювальний 

стрес,  

 накопичення кінцевих продуктів глікації 

(AGEs) [5].  

AGEs не лише безпосередньо ушкоджують 

клітини, але й збільшують окислювальний стрес, 

сприяючи утворенню додаткових РФК. Поза-

клітинні AGEs активують НАДФН оксидазу і поси-

люють запалення та окислювальний стрес шляхом 

взаємодії з рецепторами RAGE на клітинній по-

верхні. Це призводить до серцевого фіброзу та 

гіпертрофії. [5, 12] 

Високий рівень глюкози пригнічує активність 

ядерного еритроїдного фактора 2 (Nrf2) та сіртуїну-

1 (Sirt1), які відповідають за антиоксидантну пере-

дачу сигналів, і активує NF-κB, що запускає за-

пальні сигнали. Окислювальний стрес та запалення 

підсилюють одне одного, збільшуючи утворення 
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АФК і прозапальних факторів, які сприяють сер-

цевій дисфункції та ремоделюванню. 

Сірководень (H₂S), як третій газотрансмітер, 

може відігравати важливу роль у підтримці здо-

ров’я серцево-судинної системи. Недостатність H₂S 

підсилює мітохондріальні пошкодження, збільшує 

накопичення реактивних форм кисню (РФК), 

сприяє некроптозу, активує запалення через інфла-

масому кріопірину (NLRP3) і, в кінцевому під-

сумку, погіршує діабетичну кардіоміопатію в серці 

мишей. [13] 

На додаток до підвищеної здатності до гене-

рації РФК в умовах цукрового діабету (в результаті 

індукції всіх 3 основних серцевих джерел АФК), 

діабет часто супроводжується порушенням ендо-

генних антиоксидантних механізмів захисту. [14] 

Дослідження на тваринних моделях з діабетом по-

казали, що втручання з використанням антиокси-

дантів, таких як міметики супероксиддисмутази 

(SOD) або коензим Q10, може бути ефективним у 

зменшенні окислювального стресу. Такі втручання 

можуть застосовуватись як на ранніх стадіях для 

уповільнення прогресування діабетичної 

кардіоміопатії, так і на пізніх стадіях при вже на-

явній серцевій недостатності, що доводить роль 

окислювального стресу в розвитку діабетичних 

серцевих ускладнень як при СД1, так і при СД2. 

Проте подібні докази в клінічних умовах залиша-

ються обмеженими, оскільки для лікування часто 

використовувалися відносно слабкі антиоксиданти, 

такі як вітамін Е. [15] 

Хронічне запалення є ключовим фактором у 

розвитку діабетичної кардіоміопатії, як у пацієнтів 

із СД1, так і з СД2, і інфламасома NLRP3 

(кріопірин) відіграє важливу роль у цьому процесі. 

Підвищений рівень вільних жирних кислот, гіперг-

лікемія та інсулінорезистентність активують 

NLRP3, що призводить до секреції прозапальних 

цитокінів, таких як інтерлейкін-1 бета (IL-1β) та ін-

терлейкін-18 (IL-18). Це викликає локальне запа-

лення у тканинах міокарда, що сприяє прогресу-

ванню діабетичної кардіоміопатії, а також сприяє 

прогресуванню периферичного захворювання в 

кількох системах органів (наприклад, печінці, 

підшлунковій залозі, нирках і судинах). [10, 11] 

РФК (реактивні форми кисню) також відігра-

ють значну роль у цьому процесі, активуючи NF-kB 

і тіоредоксин-взаємодіючий білок TXNIP, які поси-

люють запальний ефект через каспазу-1 і IL-1β. 

Піроптоз, як форма регульованої клітинної смерті, 

активується через інфламасому NLRP3 та каспазу-

1, і це було помічено в міокарді діабетичних щурів. 

Цей вид некротичної клітинної смерті збільшує 

пошкодження серцевої тканини і сприяє прогресу-

ванню фіброзу. [10] 

Експерименти з приглушення гена NLRP3 по-

казали позитивний вплив на серцеве здоров’я, 

зменшуючи запалення, піроптоз і фіброз міокарда, 

а також покращуючи серцеву функцію. Це відкри-

ває перспективи для розробки нових терапій, спря-

мованих на блокування активації NLRP3 як ефек-

тивний підхід для запобігання або лікування діабе-

тичної кардіоміопатії. [10] 

У дослідженнях ізольованих діабетичних 

кардіоміоцитів, одним із ключових механізмів, які 

лежать в основі діабетичної кардіоміопатії (ДК), є 

порушення регуляції кальцієвого гомеостазу навіть 

до того, як виявляться будь-які ознаки систолічної 

дисфункції ЛШ. [16] 

Дослідження на моделі миші з ЦД 1 виявили 

зміни в активності та експресії SERCa2a (сарко-

плазматичного/ендоплазматичного ретикулуму 

кальцієвої АТФази), який відіграє ключову роль у 

поверненні кальцію до саркоплазматичного ретику-

луму після скорочення кардіоміоцитів, тим самим 

регулюючи розслаблення серцевого м'яза та забез-

печуючи резерв кальцію для наступних скорочень. 

Відбулося зниження скорочувальної функції, яке 

було відновлено шляхом експресії трансгену 

SERCa2a. [17] Дані результати підтверджують, що 

дисфункцію кардіоміоцитів можна включити у 

визначення ДК, і припускають, що посилення 

функції SERCa2a може бути терапевтичною 

мішенню. 

У моделі мишей ЦД 2 також спостерігається 

знижена скорочувальна функція. Цей стан супро-

воджується аномальним транзитором Ca²⁺ у цито-

золі, підвищеним витоком Ca²⁺ із саркоплазматич-

ного ретикулуму (СР), а також зменшенням рівнів 

SERCa2a і RyR2 (ріанодиновий рецептор типу 2), 

зниження якого не було статистично значущим. 

Зростання рівнів фосфоламбану (Pln) та зменшення 

його фосфорилювання підсилюють інгібування 

SERCa2a. Також було зафіксовано аномалії транзи-

торів Ca²⁺ у кардіоміоцитах і значне зниження 

RyR2. [18] 

У інших дослідженнях на моделях щурів з ЦД 

2, а саме Otsuka Long Evans Tokushima Fatty 

(OLETF) спостерігається знижений рівень білка 

SERCa2a та порушення діастолічної функції. Ліку-

вання шляхом експресії трансгену SERCa2a за до-

помогою аденовірусного вектора покращує скоро-

чувальну функцію. Розмір кардіоміоцитів, збільше-

ний у серцях із ЦД 2, повертається до норми, хоча 

це не впливає на синтез колагену. Точні механізми 

цих ефектів залишаються невідомими, проте вста-

новлено, що підвищена експресія SERCa2a в ізоль-

ованих кардіоміоцитах стимулює експресію генів, 

пов’язаних із сигналізацією інсуліну. [19] 

Висновки. Діабетична кардіоміопатія є серйо-

зним ускладненням цукрового діабету, що характе-

ризується функціональними та структурними 

змінами серцевого м’яза. Основними па-

тофізіологічними механізмами її розвитку є пору-

шення кальцієвого гомеостазу, зокрема зниження 

активності та експресії SERCa2a, підвищений витік 

Ca²⁺ із саркоплазматичного ретикулуму та зни-

ження функції RyR2. Також суттєвими факторами є 

окислювальний стрес, хронічне запалення, мета-

болічні порушення та накопичення кінцевих про-

дуктів глікації. 

Дослідження показали, що раннє втручання, 

спрямоване на підвищення експресії SERCa2a, 

здатне відновлювати скорочувальну функцію 

кардіоміоцитів, зменшувати гіпертрофію клітин 

серця та покращувати серцеву функцію. Ці дані 
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підтверджують можливість використання SERCa2a 

як терапевтичної мішені для запобігання або ліку-

вання діабетичної кардіоміопатії. Подальше вив-

чення молекулярних механізмів, які лежать в основі 

захворювання, та розробка нових терапевтичних 

підходів, зокрема генних та фармакологічних ме-

тодів, є перспективними напрямами для покра-

щення якості життя пацієнтів із діабетом. 
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Анотація. 

 Здорове харчування, так само як і здоровий спосіб життя, набирають все більшої популярності в 

усьому світі. Дієти, які містять велику кількість певних категорій продуктів можуть захищати від сер-

цево-судинних захворювань та передчасної смерті. Більшість категорій захисних харчових продуктів 

відповідають стандартним дієтичним рекомендаціям для здорового харчування, але ті, які можуть за-

хищати серце, зазвичай не входять до таких рекомендацій. Категорії харчових продуктів, які були визнані 

захисними, включають фрукти, овочі, горіхи, бобові та рибу, а також молочні продукти з високим 

вмістом жиру. Рекомендації щодо здорового харчування, як правило, наголошують на зниженому спожи-

ванні жиру, особливо насиченого жиру. 

Дієта на основі великої кількості овочів і фруктів протягом багатьох років є основою ефективної 

профілактики багатьох захворювань, особливо серцево-судинних. Значне споживання фруктів і овочів у 

осіб віком >60 років пов’язане з меншим ризиком синдрому старечої астенії. Вживання добавки ω-3-не-

насичених жирних кислот рекомендується як вторинна профілактика особам після інфаркту міокарда, а 

також у рамках профілактики раптової серцевої смерті. 

Abstract.  
Healthy eating, as well as a healthy lifestyle, is gaining popularity around the world. Diets that contain high 

amounts of certain food categories can protect against cardiovascular disease and premature death. Most of the 

categories of protective foods are in line with standard dietary recommendations for a healthy diet, but those that 

may protect the heart are not usually included in such recommendations. Healthy eating recommendations gen-

erally emphasize reduced fat intake, especially saturated fat. 

A diet based on a large amount of fruits and vegetables has been the basis for the effective prevention of many 

diseases, especially cardiovascular diseases, for many years. A high consumption of fruits and vegetables in peo-

ple aged >60 years is associated with a lower risk of senile asthenia syndrome. Supplementation of ω-3-

unsaturated fatty acids is recommended as secondary prevention in individuals after myocardial infarction, as 

well as in the framework of prevention of sudden cardiac death. 

 

Ключові слова: серцево-судинні захворювання, харчування, середземноморська дієта, DASH-дієта, 

рослинна дієта. 

Keywords: cardiovascular diseases, nutrition, Mediterranean diet, DASH diet, plant-based diet. 

 

Серцево-судинні захворювання (ССЗ), пере-

важно ішемічна хвороба серця та інсульт, є основ-

ними причинами смертності й одними з основних 

факторів інвалідності в усьому світі. Частота сер-

цево-судинних захворювань продовжує зростати 

протягом десятиліть майже у всіх країнах із се-

реднім і низьким рівнем доходу. Викликає тривогу 

і той факт, що стандартизований за віком показник 

серцево-судинних захворювань почав рости в де-

яких країнах із високим рівнем доходу, де раніше 

він знижувався. Виявлення випадків серцево-су-

динних захворювань майже подвоїлося з 271 мільй-

она в 1990 році до 523 мільйонів у 2019 році, а кіль-

кість смертей від серцево-судинних захворювань 

неухильно збільшувалася з 12,1 мільйона в 1990 

http://www.healthdata.org/research-article/global-burden-cardiovascular-diseases-and-risk-factors-1990%E2%80%932019
http://www.healthdata.org/research-article/global-burden-cardiovascular-diseases-and-risk-factors-1990%E2%80%932019
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році до 18,6 мільйона у 2019 році. В Україні сер-

цево-судинні захворювання є головною причи-

ною смертності населення. За цим показником 

наша країна лишається одним зі світових лідерів. 

[1] 

Модифікація способу життя, включаючи зміни 

раціону, є основним підходом до забезпечення здо-

ров’я хворих на ССЗ. На сьогодні відома велика 

кількість різних дієт, які направлені на покращення 

функціонування організму, а саме зменшення ваги, 

нормалізацію рівня глюкози та ліпідів в крові, нор-

малізації артеріального тиску тощо. 

Основними факторами, які призводять до за-

хворювань серцево-судинної системи (ССС) є мета-

болічний синдром (предіабет), артеріальна гіпер-

тензія, дисліпідемія та надлишок абдомінального 

жиру. Всі ці фактори можно модифікувати з допо-

могою збалансованого харчування. [2] 

Всі сучасні моделі здорового харчування ма-

ють схожі принципи: 

 високе споживання клітковини; 

 споживання продуктів з високим вмістом 

антиоксидантів, вітамінів, мінералів, поліфенолів, 

мононенасичених і поліненасичених жирних кис-

лот; 

 зменшення споживання солі, рафінованого 

цукру, насичених та транс-жирів; 

 споживання вуглеводів з низьким глікеміч-

ним навантаженням. 

Це досягається при споживанні фруктів, ово-

чів, бобових, риби та морепродуктів, горіхів, на-

сіння, цільного зерна, рослинних олій (головним 

чином, оливкової олії) та молочних продуктів ра-

зом із низьким споживанням випічки, солодощів, 

солодких напоїв, а також червоного та обробленого 

м’ясо. Мінімізуються або повністю виключаються 

з раціону продукти з високим вмістом насичених 

жирних кислот і транс-жирних кислот. [3, 4] 

Рекомендовані схеми харчування у пацієнтів з 

ризиком хвороб ССС включають середземно-

морську дієту, дієтичні підходи до зупинки гіпер-

тонії (DASH-дієта) та рослинну дієту (включаючи 

вегетаріанську дієту та інші види) [4]. 

Середземноморська дієта (СД) – це вид 

раціону, який багатий на цільнозернові продукти, 

листову зелень, овочі, фрукти, бобові, горіхи, 

трави, спеції та оливкову олію з помірним спожи-

ванням нежирних джерел білків, таких як риба та 

птиця, помірним споживанням алкоголю та обме-

женим споживанням червоного м’яса та солодощів.  

Доведено, що при дотриманні СД, організм за-

безпечений антиоксидантами, зменшується запа-

лення судинної стінки, збільшуються антиатеро-

генні фактори, покращується мікробіом кишеч-

ника. [2] 

Епідеміологічні дослідження виявили 

кардіопротекторний ефект оливкової олії і пояс-

нюється цей ефект великою кількістю поліфенолів. 

Поліфеноли розглядаються як біоактивні речовини, 

які здатні регулювати фактори ризику серцево-су-

динних захворювань, такі як високий артеріальний 

тиск, резистентність до інсуліну та дисліпідемію. 

[5] 

Було проведене дослідження щодо впливу СД 

на хвороби ССС. Учасників об'єднали у 3 групи: 1-

а група – СД зі споживанням оливкової олії, 2-а 

група – СД із споживанням горіхів, 3-я група – зви-

чайний раціон. Після майже 5 років спостерігалося 

приблизно на 30% зниження смертності від інфар-

кта міокарда, інсульту або інших хвороб ССС в 1 та 

2 групі порівняно з 3 групою. Частота розвитку 

діабету також було нижча на 52% у 1 та 2 групі у 

порівнянні з 3-ою групою. [2] 

DASH-дієта характеризується високим спожи-

ванням фруктів і овочів, бобових, нежирних молоч-

них продуктів, цільнозернових продуктів, горіхів, 

риби та птиці та зменшенням споживання насиче-

них жирів, червоного м’яса та обробленого м’яса, а 

також солодких напоїв; низьке споживання натрію 

та очищених злаків. 

При результатах одного дослідження було по-

казано, що дотримання схеми харчування DASH 

пов’язане з покращенням показників індексу маси 

тіла (ІМТ), зменшенням концентрацій запальних 

маркерів крові: TNF-α, IL-6, CRP, WBC та PAI-1 

(p<0,05; усі). Також було показано покращення па-

раметрів профілю ліпопротеїнів та біомаркерів об-

міну глюкози. [3] 

При проведенні досліджень, було виявлено, 

що дотримання DASH-дієти знижує частоту сер-

цево-судинних захворювань на 20%, ішемічної хво-

роби серця на 21%, інсульту на 19% та цукрового 

діабету на 18%. Також має сприятливий вплив на 

артеріальний тиск, рівень ліпідів, глюкози в крові 

та масу тіла. [6] 

Дієти, які базуються на їжі рослинного поход-

ження мають більш сприятливий вплив на роботу 

ССС. Є декілька видів такого виду харчування: 

1. Вегетаріанська дієта – полягає у виключенні 

з раціону всіх продуктів тваринного походження 

(м’ясо, птицю, морепродукти та рибу). 

2. Веганська – це найбільш сувора форма веге-

таріанства, яка передбачає відмову від вживання 

продуктів тваринного походження не тільки в їжу, 

але і взагалі в якому б то не було вигляді. 

3. Лакто-вегетаріанська – тип вегетаріанства, 

який виключає м'ясо, птицю, морепродукти та яйця, 

але включає молочні продукти. 

4. Лакто-ово-вегетаріанська дієта – включає 

рослинну їжу разом з молочними продуктами та 

яйцями, в якій споживають молочні продукти та 

яйця. 

5. Песко-вегетаріанська – де окрім молочних 

продуктів та яєць, дозволяється їсти рибу, але вза-

галі уникати м’яса та птиці. 
Якщо дотримуватись вищезазначених дієт гра-

мотно, не споживаючи у великій кількості шкідливі 
продукти рослинного походження такі як продукти 
з великим вмістом рафінованих злаків, картопля, 
соки, солодкі напої, солодощі тощо. Збалансована 
рослинна дієта має низьку енергетичну щільність 
через низький вміст насичених жирів і високий 
вміст клітковини. Клітковина викликає відчуття си-
тості через адсорбцію води у шлунці, тим самим 
зменшуючи відчуття голоду. Також уповіль-
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нюється спорожнення шлунку та кишківника, да-
ючи можливість всмоктуватись поживним речови-
нам. [2] 

При проведенні проведенні дослідження, ви-
явили, що збільшення споживання на 2–10 г/день 
клітковини призвело до помірного, але значного 
зниження рівня ЛПНЩ на −0,057 ммоль/л, 
ймовірно, через зниження рівня холестерину та 
всмоктування жиру, зміну синтезу холестерину та 
збільшення синтезу жовчних кислот. [7] 

Проводили дослідження на вплив харчових во-
локон на рівень холестерину та глюкози крові. При 
введені на 4 тижні в раціон хліба збагаченого ціль-
нозерновим борошном (кіноа та пшениця), відбува-
лось зниження рівнів холестерину та глюкози 
крові. 

Також було проведене схоже дослідження, де 
порівнювали рівень холестерину у групах 
пацієнтів, які додали до раціону харчові волокна з 
вівса та пацієнтів, які харчувались без змін. Ви-
явили значне зниження рівня холестерину у групі, 
де додавали харчові волокна [8]. 

Дефіцит вітаміну D є одним з найбільш поши-
реним дефіцитом харчування, від якого страждає 
майже мільярд людей у всьому світі. Довгий час 
вважалося, що єдиною функцією вітаміну D є регу-
ляція обміну кальцію і фосфору. Проте було визна-
чено сезонність (зимню) у пацієнтів із серцево-су-
динними захворюваннями. Епідеміологічні дані 
вказують на те, що дефіцит вітаміну D в організмі 
пов’язаний із ригідністю артерій, артеріальну гіпе-
ртензією, гіпертрофією лівого шлуночка та ендоте-
ліальною дисфункцією. [9] 

Є теорії, що дефіцит вітаміну D сприяє виник-
ненню запальних процесів, ремоделюванні стінок 
судин, фіброзі та атеросклерозі. На щурячій моделі 
виявили, що достатній рівень вітаміну D зменшує 
розвиток фіброзу судин. [10] 

Адекватне споживання вітаміну D може впли-
вати на патофізіологію атеросклерозу через моду-
ляцію запальної відповіді шляхом зниження екс-
пресії прозапальних маркерів таких як: TNFα, IL-6, 
IL-1 та IL-8, що призводить до зниження синтезу 
гострофазного запального С-реактивного білка, 
який служить предиктором ускладнень ССЗ. 

Є інформація про те, що додавання вітаміну D 
у пацієнтів з серцевою недостатністю знижує ризик 
внутрішньолікарняної смертності [11]. Було пока-
зано, що дефіцит вітаміну D прискорює прогресу-
вання ішемічної хвороби серця на тваринних моде-
лях [9]. 

Висновок. Рівень захворюваності українців на 
серцево-судинні захворювання, на жаль, все ще 
знаходиться на більш високому рівні у порівнянні з 
розвинутими країнами. Згідно офіційної статис-
тики понад половина мешканців України (58,4%) 
страждають на серцево-судинні хвороби – ці захво-
рювання посідають перше місце в структурі хво-
роб, зумовлюють майже дві третини всіх випадків 
смерті і третину причин інвалідності. Однією з го-
ловних причин широкого розповсюдження сер-
цево-судинних захворювань є малорухливий спосіб 
життя та вживання надмірної кількості жирної, ра-
фінованої їжі, що призводить до ожиріння і виник-
нення холестеринових бляшек у судинах. Тому 

профілактика та лікування серцево-судинних за-
хворювань тісно пов’язані з корекцією способу 
життя і контролем над раціоном харчування. Осно-
вна мета серцевої дієти – зменшення навантаження 
на серцево-судинну систему, поліпшення її роботи 
та нормалізація обміну речовин. 
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REPRODUCTIVE AGE 

 

Анотація.  

Гіперпластичні процеси ендометрія є однією з актуальних проблем сучасної гінекології.У статті 

представлено аналіз гіперпластичних процесів ендометрія у жінок пізнього репродуктивного віку на ос-

нові даних історій хвороб пацієнток гінекологічного відділення. Визначено значення ранньої діагностики 

та індивідуального підходу до терапії для попередження прогресування захворювання. 

Abstract.  

Hyperplastic processes of the endometrium are one of the current problems of modern gynecology. The article 

presents an analysis of hyperplastic processes of the endometrium in women of late reproductive age based on 

data from medical histories of patients of the gynecological department. The importance of early diagnosis and 

an individual approach to therapy for preventing disease progression is determined. 

 

Ключові слова: гіперплазія ендометрія,пізній репродуктивний вік. 
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Вступ/Introductions.Гіперплазія ендометрія 

(ГЕ) — патологія матки, що являє собою широкий 

спектр морфологічних змін ендометрія. Дана пато-

логія переважно характеризується збільшенням 

співвідношення ендометріальної залози до її 

строми порівняно з нормальним проліферативним 

ендометрієм.[3] Гіперпластичні процеси ендо-

метрія є поширеною патологією серед жінок пізнь-

ого репродуктивного віку та можуть бути предик-

торами розвитку злоякісних новоутворень. 

Діагноз гіперплазія ендометрія несе високий 

ризик супутнього раку ендометрія або можливого 

прогресування до раку за відсутності лікування[6]. 

Остаточним і лікувальним лікуванням ГЕ зали-

шається гістеректомія, проте епідемія ожиріння, 

потенційне бажання використовувати лікування, 

що зберігає фертильність, визнання різної частоти 

злоякісної трансформації, медичні супутні захво-

рювання та старіння населення можуть впливати на 

рішення про застосування нехірургічних методів 

лікування.[2] 

Дана стаття представляє статистичний аналіз, 

щодо видів гіперплазії ендометрія у жінок пізнього 

репродуктивного віку.Оцінка вищезазначених ста-

тистичних даних є важливою для розуміння тенден-

цій захворюваності та розробки ефективних 

профілактичних і лікувальних стратегій. 

Мета дослідження/Aim.Визначити види 

гіперпластичних процесів ендометрія у жінок 

пізнього репродуктивного віку на основі даних 

історій хвороби. 

Матеріали та методи/Materials and methods. 
Для даного дослідження було опрацьовано 60 

історій хвороб жінок із гінекологічного відділення 

“Центральної міської клінічної лікарні” м.Чернівці 

за 2024 рік. Вікова категорія пацієнток склала від 35 

до 45 років, які звернулися за медичною допомогою 

з приводу гіперпластичних процесів ендометрія. 

При проведенні аналізу використано загально-

клінічне дослідження (з’ясування скарг, ретельний 

збір анамнезу, загальносоматичний лікарський 

огляд), вагінальне обстеження, інструментальну 

діагностику патології ендометрія (УЗД) та малоін-

вазивне хірургічне втручання на матці (гістеро-

скопія) з подальшим пато-гістологічним до-

слідженням (ПГД) ендометрія. 
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Результати дослідження і обгово-

рення/Results and discussion. Проаналізувавши ре-

зультати ПГД, отриманих під час гістероскопії, 

було виявлено наступне.Серед загальної кількості 

жінок пізнього репродуктивного віку (n=60), 

знайдено і гістологічно підтверджено у 

76,6%(n=46) пацієнток діагноз: гіперплазії ендо-

метрія без атипії, а саме: простий поліп ендометрія 

склав 26,6 %(n=16), залозистий поліп ендометрія -

33,3 %(n=20), проста залозиста гіперплазія скла-

дала 16,6 %(n=10). Гіперплазія з атипією 

зустрічається в 23,3 % випадків (n=14),що свідчить 

про своєчасне звернення жінок за допомогою. Для 

того щоб проаналізувати звʼязок розвитку гіперпла-

стичих процесів з віком,ми розділили пацієнток на 

три вікові категорії:I - 35-38 років, II- 39-42, III- 42-

45. 

До першої вікої групі (35-38) було віднесено 30 

жінок, у всіх верифікована гіперплазія ендометрія 

без атипії. За даними патогістологічно годо-

слідження в 25 % (n=15) був діагностований зало-

зистий поліп ендометрія , 16,6 % - простий поліп 

ендометрія(n=10) , і у 5 жінок (8,3 %) була виявлена 

проста залозиста гіперплазія ендометрія. 

Другу групу (39-42) склали 20 жінок (39-42) з 

гіперплазією ендометрія .В даній групі,у переваж-

ній більшості жінок-50%(10) була гіперплазія ендо-

метрія без атипії,у 5 жінок (25%) спостерігався за-

лозистий поліп ,з такою ж частотою була діагносто-

вана гіперплазія ендометрія з атипією (8,3%). 

Третю вікову групу склали 10 пацієнток,у 9 з 

них виявлена гіперплазія ендометрія з атипією 

(90%),а у однієї –залозистий поліп(10%). 

Розробки індивідуальних профілактичних та 

лікувальних стратегій для пацієнток групи ризику є 

вкрай необхідними, що може посприяти зниженню 

частоти та ускладнень, пов’язаних з гіперпластич-

ними процесами ендометрія.[1] 

Висновки/Conclusions.Отримані результати 

дослідження свідчать про підвищення ризику гіпер-

плазії ендометрію у пізньому репродуктивному 

віці, що може бути пов’язане з гормональними 

змінами, характерними саме для цього періоду 

За даними нашого дослідження, найбільший 

відсоток (76,6) % склали пацієнтки з гіпереплазією 

ендометрію без атипії ,такий відсоток простих не-

атипових форм гіперплазії,що свідчить про якісну 

ранню діагностику і можливість консервативного 

лікування для більшості пацієнток, тоді як у випад-

ках атипової гіперплазії (26,6%), необхідно розгля-

дати питання про хірургічне лікування з метою за-

побігання розвитку раку ендометрія. 
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Анотація: 

 Гепатит А — поширене вірусне захворювання, спричинене вірусом гепатиту А (ВГА). Не дивлячись 

на вакцинацію, ВГА є найпоширенішою інфекцією, що призводить до захворювань печінки в усьому світі. 

Зазвичай має типовий клінічний перебіг який включає: лихоманку, диспептичні явища та розвиток жо-

втяниці. Натомість, у деяких випадках, можуть розвиватися атипові прояви та важкі ускладнення, які 

можуть призвести до летального кінця. 

Abstract:  
Hepatitis A is a common viral disease caused by the hepatitis A virus (HAV). Regardless of vaccination, HAV 

is the most common infection leading to liver disease worldwide. It usually has a typical clinical course that in-

cludes: fever, dyspeptic phenomena and the development of jaundice. Instead, in some cases, atypical manifesta-

tions and severe complications can develop, which can lead to a fatal outcome. 

 

Ключові слова: гепатит А, ускладнення, клінічні прояви, печінка 
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Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

інформація особливстей перебігу та ускладнень ге-

патиту А . 

Мета: проаналізувати літературні джерела та 

визначати особливості перебігу гепатиту А, атипові 

клінічні прояви та ускладнення. 

Актуальність: За оцінками, щороку в усьому 

світі реєструється 1,4 мільйона нових випадків 

інфікування ВГА, більшість з яких трапляється в 

Азії, Африці, Східній Європі та Центральній і 

Південній Америці [1]. 

Інфекція ВГА є поширеною вірусною інфек-

цією з доброякісним перебігом та тільки в окремих 

випадках може прогресувати до гострої печінкової 

недостатності [2]. 

Загалом у дітей з гепатитом А клінічний пе-

ребіг набагато легший, ніж у дорослих: близько 

70% ВГА-інфекції у дітей протікає безсимптомно, 

тоді як рівень симптоматичної інфекції у дорослих 

перевищує 70% [3]. 

За даними Національної системи нагляду за за-

хворюваннями Сполучених Штатах Америки, 

смертність від гепатиту А за будь-якого віку стано-

вила від 0,7% до 1,0% протягом 2013-2016 років [4]. 

Епідеміологічні показники щодо захворюва-

ності на гепатит А за останні роки покращились.У 

більшості країн рівень захворюваності на ВГА зни-

жується. Країни з високим рівнем доходу зараз не є 

ендемічними щодо ВГА, багато країн із середнім 

рівнем доходу переходять від середньої до низької 

ендемії, а багато країн з низьким рівнем доходу пе-

реходять від дуже високої до високої чи середньої 

ендемії [5]. 

Передача ВГА здійснюється фекально-ораль-

ним механізмом передачі. Місцями, де може поши-

рюватись інфекція є 

1. Дитячі установи (дитячі садочки, табори) 

2. Харчові промисловості (фабрики, заводи, 

цехи) 

3. Заклади харчування (кафе, їдальні, ресто-

рани) 

4. Водні споруди (каналізаційні системи) [6]. 

Сільські райони, як правило, мають менший 

середній дохід та менш розвинену інфраструктуру 

водопостачання та каналізації, тому в них, як пра-

вило, вищі показники захворюваності та пошире-

ності ВГА [5]. 

Симптоми з’являються після інкубаційного 

періоду від 2 до 7 тижнів. 

Інтенсивне виділення вірусу починається з по-

чатком інкубаційного періоду до тижня після зник-

нення жовтяниці [2]. 

Перебіг інфікування ВГА може мати різно-

манітний характер:  

1. Безсимптомний перебіг. 
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2. Легкий, середній та важкий перебіг. 

3. Фульмінантний гепатит [7]. 

Типовий перебіг інфікування ВГА має такі 

симптоми: лихоманку, біль в животі, нудоту, блю-

вання, діарею, жовтяницю та анорексію [2]. 

Результати та їх обговорення: В Кореї до-

сліджувались симптоми інфекції ВГА. Початок ге-

патиту А часто починався раптово з лихо-

манки(18%–75%), нездужання (52%–91%), нудоти 

або блювання (26%–87%), абдомінального диском-

форту (37%–65%). Рідше розвивається свербіж, 

діарея, артралгія або шкірний висип. Під час 

фізикального обстеження часто виявляють гепато-

мегалію (78%) і жовтяницю (40–80%) [8]. 

Гепатит А має численні атипові прояви, вклю-

чаючи рецидивний гепатит, холестатичний гепатит 

і позапечінкові прояви [3]. 

Позапечінковами проявими є: 

Шкірна висипка (кропив'янка та макулопапу-

льозний висип), пошкодження нирок, гострий пан-

креатит, синдром Гійєна-Барре, аутоімунна ге-

молітична анемія апластична анемія, тромбоцито-

пенія, мононеврит, реактивний артрит, вузликовий 

поліартеріїт, міокардит (дуже рідкісне ускладнення 

інфекції ВГА, на 2018 рік зареєстровано лише 3 по-

відомлення про його діагностування у пацієнтів з 

ВГА) [2,6]. 

Основними механізмами розвитку гемато-

логічних ускладнень є:  

1. Розлади інфільтрації кісткового мозку, такі 

як гематологічні злоякісні новоутворення або 

мієлофіброз 

2. Руйнування клітин крові, при розвитку ДВЗ-

синдрому, тромботичної пурпури та гіпер-

спленізму. 

3. Аплазію кісткового мозку, через розлади 

харчування та розвиток супутніх інфекційних за-

хворювань [7]. 

Гостре ураження нирок (ГУН), яке розви-

вається у 1,5%–7,6% пацієнтів з гепатитом А, ха-

рактеризується підвищенням рівня креатиніну в си-

роватці крові >2,0 мг/дл або принаймні 1,5-кратним 

підвищенням порівняно з вихідним рівнем креа-

тиніну в сироватці крові. Виникнення преренальна 

азотемії, інтерстиціального нефриту та гострого ту-

булярного некрозу сприяють маніфестації ГУН при 

гепатиті А [8]. 

Ускладнення інфекції ВГА включають холе-

статичний гепатит, рецидивуючий гепатит та 

аутоімунний гепатиту. 

Прогресування до фульмінантного гепатиту 

трапляється рідко, в менше ніж 1% випадків [6]. 

Рецидивуючий гепатит, який виникає у 10-20% 

хворих на гепатит А, зазвичай проявляється через 

4-15 тижнів після гострого ВГА. У фазі рецидиву 

гепатиту А, як правило, спостерігається значно лег-

ший клінічний розвиток, ніж при початковому 

інфікуванні. Однак у пацієнтів може спостерігатися 

більше одного рецидиву гепатиту А. Механізм, що 

лежить в основі рецидиву гепатиту А, залишається 

недостатньо вивченим. Вважається, що специ-

фічний IgA для ВГА слугує носієм, що полегшує 

транспортуванн ВГА до клітин печінки, сприяючи 

таким чином рецидиву гепатиту А. Однак остаточ-

ного підтвердження цьому висновку немає. 

Вірусемія та виділення вірусу з калом знову 

з’являються при рецидивному гепатиті [3,8]. 

Тривалий холестаз (рівень загального 

білірубіну >5 мг/дл, що триває >4 тижнів) спо-

стерігається у 5–7 % пацієнтів і проявляється 

сверблячкою,лихоманкою, діареєю, втратою маси 

тіла та втомою. Незважаючи на те, що у цих 

пацієнтів спостерігається важкий холестаз із рівнем 

загального білірубіну до 40 мг/дл, пацієнти загалом 

перебувають у хорошому стані з майже нормаль-

ними рівнями аспартатамінотрансферази (АСТ) / 

аланінамінотрансферази (АЛТ) [3,8]. 

Було проведене дослідження в Сеулі, Корея, де 

брало участь 4024 пацієнти. Вивчався перебіг за-

хворювання, ускладнення та смертність. У біль-

шості пацієнтів був класичний перебіг. Гостра нир-

кова недостатність виникла у 2,73% пацієнтів та де-

яким пацієнтам був назначений гемодіаліз. 

Холестатичний гепатит з тривалим холестазом і 

сверблячкою спостерігався у 1,92% хворих.  

19 (0,47%) пацієнтів померли або через усклад-

нення ВГА або через ускладнення трансплантації 

печінки та 10 (0,24%) пацієнтів померли внаслідок 

фульмінантної печінкової недостатності, 9 (0,22%) 

пацієнтам було здійснена трансплантація печінки 

та 5 пацієнтів трансплантація пройшла успішно [9]. 

Аналізувались чинники, які сприяли підви-

щенню ризику летального кінця у пацієнтів ВГА. 

Виявили, що невірусні захворювання печінки, гепа-

тит B в анамнезі, цукровий діабет та серцево-су-

динні захворювання, співвідношенню АСТ/АЛТ > 

2 та кількість тромбоцитів < 150 000/мкл сприяли 

підвищенню летальності [4]. 

В Таїланді було проведене порівнянні перебігу 

гепатиту А з гепатитом Е. 

Пацієнти з гепатитом А мали значно частіше 

лихоманки (98,0% проти 38,5%) та жовтяницю 

(96,0% проти 51,9%) ніж пацієнти з гепатитом Е. 

Також диспептичні явища такі як нудота та блю-

вання, спостерігались частіше в групі гепатиту А, 

ніж у групі гепатиту Е (52,0% проти 34,6%). 

Натомість, діарея виникала частіше в групі гепа-

титу Е (13,5% проти 3,0%,) ніж у групі гепатиту А. 

За лабораторними показниками, у пацієнтів з 

гепатитом А були значні вищі рівні печінки проб 

(аспартат амінотрансферази та аланін амінотранс-

ферази), ніж пацієнти з гепатитом Е. Піковий рівень 

загального білірубіну в групі гепатиту А також був 

значно вищим, ніж у групі гепатиту Е. Однак 

пацієнти з гепатитом Е мали значно нижчий рівень 

сироваткового альбуміну, ніж пацієнти з гепатитом 

А [10]. 

Висновки: 

1.Недивлячись на масштабний індустріальний 

розвиток у всьому світі, гепатит А залишається ак-

туальною проблемою гепатології. 

2.В більшості випадків, гепатит А має класич-

ний перебіг, але зустрічаються атипові форми, 

ускладнені форми та фульмінантний гепатит, який 

може призвести до летального кінця. 
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3. При порівнянні клінічних проявів гепатиту 

А з гепатитом Е, зазначено, що клінічна картина 

при гепатиті А є більш вираженою та лабораторні 

показники, такі як печінкові проби (АЛТ, АСТ) 

більше реагують у пацієнтів х гепатитом А, ніж у 

пацієнтів з гепатитом Е. 
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MODERN VIEWS ON THE MANAGEMENT OF VIRAL ENCEPHALITIS IN PAEDIATRIC 

PRACTICE: A CASE REPORT 

 

Abstract.  
Viral encephalitis in children is a serious disease that causes inflammation of the brain due to the penetration 

of viral agents. Given the growing diversity of viruses that cause encephalitis, there is a need for a detailed study 

of the refined forms of viral encephalitis that do not fall into typical categories but have a high risk of affecting 

the child's body. This topic covers the peculiarities of less common forms of viral encephalitis, their clinical pic-

ture, diagnostic methods, therapeutic approaches and prevention measures[6]. 

Particular attention is paid to the clinic and diagnosis of viral encephalitis caused by unspecified viruses. 

Based on the analysis of a clinical case, the main symptoms that allow to diagnose these rare forms of the disease 

in the early stages are presented[4].  

 

Key words. Viral encephalitis in children, clarified viral infections, brain inflammation, atypical viruses, 

clinical symptoms, encephalitis diagnosis, encephalitis treatment, rare. 

 

Encephalitis in children is a dangerous disease ac-

companied by inflammation of the brain tissue. It is 

caused by viruses, bacteria and other pathogens, as well 

as immune reactions that damage brain tissue. Enceph-

alitis requires immediate diagnosis and comprehensive 

treatment, as it can lead to serious consequences for a 

child's health[3]. 

Causes of encephalitis 

Infectious pathogens are one of the main causes of 

encephalitis. Viruses, such as herpes simplex virus, 

tick-borne encephalitis virus, adenovirus, and enterovi-

ruses, can penetrate brain tissue, causing inflammation. 

Children's immune systems are still developing, so they 

are more vulnerable to infectious agents[1]. Encephali-

tis can also be caused by autoimmune reactions, when 

the body's immune system mistakenly attacks brain 

cells after an infection or vaccination. The viruses that 

cause encephalitis can be transmitted through insect 

bites (especially ticks), airborne droplets, or through 

contact with infected fluids (saliva, blood). Contact 

with infected animals or people can also lead to infec-

tion. Some viruses are characterised by outbreaks, for 

example, during warm seasons or in certain geograph-

ical areas[2]. 

Symptoms of encephalitis in children 

Clinical signs of encephalitis can appear gradually 

or abruptly, depending on the type of pathogen and the 

body's immune response. The main symptoms include: 

General symptoms: fever, headache, nausea, vomit-

ing[2]. Neurological disorders: seizures, changes in 

consciousness (from confusion to coma), speech, vision 

and hearing impairment. Behavioural changes: in-

creased irritability, anxiety, lethargy, refusal to eat, cry-

ing. In infants and young children, neurological symp-

toms are difficult to detect, so you should pay attention 

to signs such as constant crying, swelling of the fonta-

nelle and increased excitability[2]. Prevention of 

encephalitis 

Vaccination: the main method of preventing some 

viruses that can cause encephalitis (e.g. measles, 

mumps, rubella and tick-borne encephalitis). 

Preventing insect bites: wearing closed clothing, using 

repellents. Prevention of infection transmission: good 

hygiene, especially when staying in endemic areas[5]. 

Rehabilitation of children after encephalitis 

includes a long recovery period, which may include 

physiotherapy to improve motor skills, speech therapy 

to restore speech, cognitive therapy to improve memory 

and thinking, work with neurologists, psychologists 

and other specialists to gradually restore the child's 

functional capabilities and improve their quality of 

life[6]. 

Complications. They can be serious and in some 

cases lead to long-term consequences. Neurological 

disorders: may include seizures, speech impairment, 

cognitive decline and concentration problems, as well 

as motor disorders such as tremors or ataxia 

(uncontrolled movements). Developmental delays: 

children may experience psychomotor and mental 

developmental delays, which often depend on the 

severity of the disease. Hearing or visual impairment: 

Viral brain damage can lead to partial or complete 

hearing or vision loss due to damage to the relevant 



84 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal» #33 (226), 2024 

nerve structures. Mental disorders: in some cases, 

anxiety, depression, sleep disturbances and other 

emotional disorders may develop. Hydrocephalus: a 

rare but possible complication that occurs due to fluid 

accumulation in the brain and requires surgical 

intervention. Fatal outcome: in severe cases, when the 

infection progresses rapidly and is accompanied by 

severe brain damage, death is possible[6]. 

The purpose of the study is to raise awareness 

among healthcare professionals about the early 

detection and treatment of atypical forms of viral 

encephalitis, particularly in children. The study 

findings emphasise the need for an interdisciplinary 

approach[1]. 

Materials and methods. Patient A., 12 years old, 

was under our care. The child was born from the first 

pregnancy and physiological delivery, weighing 3500 

g, with a body length of 50 cm at birth. Vaccinations 

were carried out according to the vaccination schedule. 

BCG - there is a scar. The mother denies any history of 

contact with infectious diseases, and there are no cases 

of the disease in the family. On the 2nd day, the child 

was admitted to the AICU of the Chernivtsi Oblast 

Clinical Hospital with complaints of fever up to 39.4 

℃, vomiting, lethargy, drowsiness, refusal to eat and 

drink. The patient's objective condition: body tempera-

ture 37.6 ℃, heart rate - 65 beats/min, respiratory rate 

- 21/min, SpO₂ - 94%, blood pressure - 115/80 mm Hg. 

The general condition of the child was considered se-

vere, which was due to CNS disorders. The child re-

acted to the examination with aggression and incom-

prehensible speech. The child has hyperesthesia and 

questionable tension symptoms. Consciousness is mod-

erately comatose (7 points on the Glasgow Coma 

Scale). The skin is pale, soft tissue turgor and elasticity 

are not affected, visible mucous membranes are moist. 

Pupils D=S, photoreaction is preserved. Auscultation is 

rigid, wheezing is not heard. Heart sounds are loud, 

rhythmic. The abdomen is not painful during palpation.  

In the intensive care unit of the AICU of the Cher-

nivtsi Oblast Clinical Hospital, a lumbar puncture was 

performed at the level of L3 - L4. CSF was obtained, 

flowing at a rate of 35-40 cc/min, clear in colour. 2 ml 

of CSF was taken for laboratory examination.  

The child was treated in the AICU of the Cherniv-

tsi Oblast Children's Hospital for 13 days, and the pa-

tient's condition did not change during this time. The 

general condition was considered severe, which was 

due to neurological symptoms. Subsequently, the child 

was transported to “OKHMATDYT” in Kyiv, for fur-

ther examination and treatment. 

During the patient's stay in the AICU of the Cher-

nivtsi Oblast Children's Hospital, the following labora-

tory and instrumental examinations were performed: 

Blood type: A(II) Rh (+) positive. 

CBC:  
  at the time of admission: haemoglobin - 180 

g/l, erythrocytes - 5.6 g/l, platelets - 455 g/l, leuko-

cytes - 6.3 g/l, rods - 18%, segmented - 20%, eosino-

phils - 2%, lymphocytes - 57%, monocytes - 5%, ESR 

- 6 mm/h. 

 day 4: haemoglobin - 157 g/l, erythrocytes - 

5.2 g/l, platelets - 368 g/l, leukocytes - 14.0 g/l, rods - 

5%, segmented - 49%, eosinophils - 1%, lymphocytes 

- 42%, monocytes - 3%, ESR - 3 mm/h. 

 day 7: haemoglobin - 142 g/l, erythrocytes - 

4.7 g/l, platelets - 435 g/l, leukocytes - 12.0 g/l, rods - 

4%, segmented - 65%, eosinophils - 1%, lymphocytes 

- 23%, monocytes - 7%, ESR - 7 mm/h. 

 day 12: haemoglobin - 150 g/l, erythrocytes - 

5.0 g/l, platelets - 449 g/l, leukocytes - 14.0 g/l, rods - 

10%, segmented - 68%, eosinophils - 2%, lympho-

cytes - 13%, monocytes - 7%, ESR - 8 mm/h. 

Biochemical blood test: 

  at the time of admission: total protein - 63 

g/l, albumin - 44.4 g/l, total bilirubin - 11.8 μmol/l, di-

rect - 1.8 μmol/l, indirect - 10.0 μmol/l, ALT - 1.0 

μmol/l, ACT - 0.8 μmol/l, urea - 4.6 μmol/l, creatinine 

- 66.2 μmol/l, thymol test - 0.5 units. , glucose - 3.6 

mmol/l, Ca - 2.32 mmol/l, Cl - 100.0 mmol/l. 

 day 12: total protein - 73.3 g/l, albumin - 47.3 

g/l, total bilirubin - 8.2 μmol/l, ALT - 23.3 U/l, ACT - 

22.2 U/l, urea - 13.6 μmol/l, creatinine - 105.3 μmol/l, 

thymol test - 1.5 units, glucose - 4.6 mmol/l, Cl - 

103.0 mmol/l. 

Coagulogram:  

 at the time of admission: prothrombin time - 

12.4ʺ, prothrombin index - 95%, thrombin time - 

17.0ʺ, active partial thromboplastin time 23.5ʺ, plasma 

fibrin - 2.81 g/l, INR - 1.06 

Cerebrospinal fluid analysis: 

 at the time of admission: amount - 1.0 ml; 

colour: before centrifugation - colourless, after centrif-

ugation - colourless; transparency: before centrifuga-

tion - transparent, after centrifugation - transparent, 

protein - 0.035‰, chlorides - 102.0 mmol/l, glucose - 

3.0 mmol/l, cytosis - 43/3 μl, erythrocytes - absent, 

lymphocytes - 90%, neutrophilic granulocytes - 10%. 

 7th day: amount - 4.0 ml; colour: before cen-

trifugation - colourless, after centrifugation - colour-

less; transparency: before centrifugation - transparent, 

after centrifugation - transparent, protein - 0.825‰, 

chlorides - 112.0 mmol/l, glucose - 3.5 mmol/l, cytosis 

- 60/3 μl, erythrocytes - absent, lymphocytes - 90%, 

neutrophilic granulocytes - 10%. 

Tick-borne encephalitis virus (TBEV)(CSF) - 

not detected; 

Herpes virus (HSV) type 1,2 blood by PCR 

(CSF) - not detected; 

Herpes virus type 6 (PCR method) (CSF) - not 

detected; 

Herpes simplex virus 1.2 IgM antibodies (se-

rum) - 0.384 (negative); 

Tick-borne encephalitis virus, IgM antibodies 

(serum) - 0.8 (negative); 

Xpert MTB/RIF No. 597 - negative. 

Urinalysis:  

No pathological changes on day 4 of illness.  

Echocardiographic examination: 

At the time of admission: no visible structural 

changes were detected during the examination. 

Ultrasound examination of the abdominal cav-

ity and retroperitoneal space: 

At the time of admission: no visible structural 

changes were detected during the examination. 

Electrocardiogram: 
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On the 4th day of the disease: sinus rhythm, sinus 

arrhythmia, heart rate - 68 beats/min, EPS - normal po-

sition. Signs of moderate impairment of myocardial re-

polarisation. 

Magnetic resonance imaging of the brain with 

intravenous contrast: 

On the 6th day of the disease: signs of multifocal 

lesions of the white matter of the brain without signs of 

contrast accumulation (typical for encephalitis). No 

cerebrospinal fluid discirculation was detected. 

Ultrasound examination of the lungs: 

On the 7th day of the disease: pleural cavities are 

free, have an acoustic profile. 

Neurosonography: 

On day 7 of the disease: no dislocation of struc-

tures was detected, the ventricular system was not di-

lated, no focal changes were detected.  

Review digital radiography of the TO in direct 

posterior projection: 

Day 8 of the disease: Rotation to the left. The lung 

pattern is slightly enhanced in the basal regions, of a 

reticular structure, depleted to the periphery. The lung 

roots are unstructured, not dilated, tending to the pe-

riphery. The rib-diaphragmatic sinuses are free. The 

heart is somewhat displaced due to malpositioning, not 

enlarged. 

Considering that the child's neurological symp-

toms were the cause of his general serious condition, 

the child was examined by a neurologist. 

  4th day of illness: encephalic reaction. 

Sopor. 

 5th day of illness: acute viral encephalitis. 

Sopor. 

 6th day of illness: acute viral meningoen-

cephalitis, acute course. Left-sided spastic 

hemiparesis. 

This case confirms the importance of an interdis-

ciplinary approach to the diagnosis and treatment of 

children's diseases.  

Treatment since admission to the AICU of the 

Chernivtsi Oblast Children's Hospital: O₂ - subsidy, 

ceftriaxone - 2 g twice a day, acyclovir 500 g 3 times a 

day, dexamethasone 1.0 ml, furosemide 1% - 2.0 ml, 

phenobarbital 100 mg twice a day, Human normal im-

munoglobulin for intravenous administration 5% - 50 

ml - from the 7th day of the disease. 

Taking into account the results of laboratory and 

instrumental studies and negative clinical dynamics 

against the background of antiviral, antibacterial, anti-

inflammatory and symptomatic therapy, the child has 

encephalitis of unspecified etiology, acute course. 

Acute left-sided spastic hemiparesis. 

Conclusions. Encephalitis in children is a com-

plex and potentially dangerous disease, a clinical case 

of acute viral encephalitis in a child emphasises the im-

portance of early diagnosis and a multidisciplinary ap-

proach to treatment[7]. Despite antiviral, antibacterial 

and supportive therapy, the persistence of neurological 

symptoms indicates the complexity of diagnostic and 

therapeutic tasks in cases of encephalitis of unspecified 

etiology. Of particular importance is the use of compre-

hensive diagnostics, including laboratory, instrumental 

and neurological examinations to monitor the dynamics 

of the patient's condition. Raising awareness of 

healthcare professionals about atypical forms of viral 

encephalitis will help improve the prognosis and qual-

ity of life of children who have suffered from this dis-

ease[7]. 
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Вступ.  

Синдром Ейзенменгера – це тяжке ускладнення вроджених вад серця, яке характеризується розвит-

ком легеневої гіпертензії, що призводить до реверсії шунтування крові (з ліво-правого на право-ліве) через 

патологічне сполучення між камерами серця або великими судинами. Цей синдром зазвичай виникає у па-

цієнтів із великими некоригованими вадами серця, такими як дефект міжпередсердної перегородки 

(ДМПП), дефект міжшлуночкової перегородки (ДМШП), або відкрита артеріальна протока (ОАП). Його 

назва пов’язана з Віктором Ейзенменгером, який у 1897 році вперше описав це явище. [1,2]  

Introduction. 

Eisenmenger's syndrome is a severe complication of congenital heart disease characterized by the 

development of pulmonary hypertension, which leads to the reversal of blood shunting (from left-to-right to right-

to-left) due to pathological communication between the heart chambers or large vessels. This syndrome usually 

occurs in patients with large uncorrected heart defects, such as atrial septal defect (ASD), ventricular septal defect 

(VSD), or patent ductus arteriosus (PDA). Its name is associated with Victor Eisenmenger, who first described 

this phenomenon in 1897. [1,2]. 

 

Ключові слова: гемодинаміка, ціаноз, гіпертензія, вроджені вади, легенева гіпертензія, дефект  

Key words: hemodynamics, cyanosis, hypertension, congenital malformations, pulmonary hypertension, 

defect. 

 

Синдром Ейзенменгера - це сукупність симп-

томів, які виникають через вроджену ваду серця та 

призводять до великих анатомічних шунтів. Через 

анатомічні зміни, наявні при народженні, гемоди-

намічні сили спочатку призводять до ліво-правого 

шунтування, яке розвивається у важку легеневу ар-

теріальну гіпертензію (ЛАГ) і підвищений судин-

ний опір. Зрештою, через підвищений опір легене-

вих судин шунт зліва направо стає шунтом справа 

наліво, що призводить до значної гіпоксемії та 

ціанозу. ЛАГ — це середній легеневий артеріаль-

ний тиск, що перевищує 25 мм рт. ст. у спокої або 

30 мм рт. ст. під час фізичних навантажень. Це 

може статися при великих шунтах або складних, 

невиправлених вроджених вадах серця вже в пер-

шому десятилітті життя. [1,2] 

Синдром Ейзенменгера є відносно рідкісним 

розладом, який зазвичай спостерігається в осіб із 

поганим доступом до медичної допомоги (тобто в 

сільській місцевості/районах із недостатнім обслу-

говуванням), у яких великі анатомічні дефекти мо-

жуть залишатися непоміченими протягом багатьох 

років. [3] 

Найпоширенішими дефектами, що призводять 

до синдрому Ейзенменгера, є дефекти РАС, ВСД і 

КПК. Наступні 3 основні процеси призводять до 

остаточного перетворення шунту зліва направо на 

шунт справа наліво: Вазоконстрикція, яка зумов-

лена дисбалансом тонусу легеневих судин. Ремоде-

лювання судин, яке відбувається внаслідок пролі-

ферації гладкої мускулатури легеневих судин.Тро-

мбоз, який викликається підвищеним опором 

кровотоку. [4] 

Клінічна картина синдрому Ейзенменгера є ба-

гатогранною і включає симптоми, пов’язані з гіпо-

ксією та легеневою гіпертензією. Найбільш харак-

терними є прогресуюча задишка, стомлюваність, 

ціаноз, пальці у вигляді “барабанних паличок” і 
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нігті типу “годинникового скла”. У пацієнтів часто 

виникають кровотечі (особливо легеневі), гемопти-

зис, порушення ритму серця і тромбоемболічні 

ускладнення. У зв’язку з хронічною гіпоксією мо-

жуть розвиватися поліцитемія і гіперкоагуляція, які 

підвищують ризик тромбозів. [4,5] 

Усі пацієнти з підозрою на синдром Ейзенмен-

гера повинні пройти детальний анамнез і медичний 

огляд, приділяючи особливу увагу визначенню три-

герів ЛАГ. Пацієнти також повинні пройти обсте-

ження для визначення ступеня ЛАГ, а також 

функції шлуночків. Оскільки є докази, що підтвер-

джують симптоматичне покращення при вазодила-

таторній терапії, як при ЛАГ, пацієнти також по-

винні пройти тест на вазореактивність. Обстеження 

повинно включати пульсоксиметрію, рентгено-

графію грудної клітки, ЕКГ, тести легеневої 

функції, загальний аналіз крові, дослідження вмісту 

заліза та аналіз цитидинмонофосфату. [6] 

Лікування синдрому Ейзенменгера є складним 

і спрямоване на покращення якості життя, зни-

ження симптомів та профілактику ускладнень. 

 1. Медикаментозна терапія: Основу лікування 

складають препарати, що знижують легеневу гіпе-

ртензію, такі як інгібітори ендотелінових рецепто-

рів (бозентан, амбрисентан), інгібітори фосфодіес-

терази-5 (сілденафіл, тадалафіл) і простаноїди (епо-

простенол). Вони покращують гемодинаміку та 

знижують тиск у легеневій артерії. 

 2. Оксигенотерапія: Хоча ефективність трива-

лої оксигенотерапії обмежена, вона може полег-

шити симптоми гіпоксії в окремих випадках. 

 3. Флеботомія: Проводиться у разі значної по-

ліцитемії, але з обережністю, щоб уникнути надмі-

рного зменшення об’єму крові та гіповолемії. 

 4. Антикоагулянтна терапія: Призначається з 

урахуванням високого ризику тромбозів, але також 

із обережністю через можливість кровотеч. 

 5. Профілактика інфекцій: Пацієнтам потрібна 

профілактика інфекційного ендокардиту та вакци-

нація проти грипу й пневмококової інфекції. [7,8] 

Хірургічне лікування, включаючи трансплан-

тацію легень або комбіновану трансплантацію се-

рця і легень, є єдиним радикальним методом у ви-

падках тяжкого синдрому Ейзенменгера. Проте цей 

підхід обмежений через складність операції, висо-

кий ризик ускладнень і дефіцит донорських орга-

нів. [9] 

Пацієнтам із синдромом Ейзенменгера слід 

уникати певних станів, таких як вагітність, зневод-

нення, ізометричні вправи, залізодефіцитна анемія 

та тривале перебування на великій висоті. [10] При-

значаючи антигіпертензивні засоби, слід бути обе-

режними при застосуванні периферичних вазоди-

лататорів, які можуть спричинити погіршення 

право-лівого шунта. Внаслідок тромбозу in situ та 

реактивного еритроцитозу пацієнти з синдромом 

Ейзенменгера, ймовірно, демонструватимуть 

ознаки як геморагічного діатезу, так і стану гіпер-

коагуляції. [11] Пацієнти мають вищий ризик пара-

доксальної емболії, при якій тромб теоретично 

може пройти через дефект перегородки з правих 

відділів серця, минаючи легені, і замість цього пот-

рапити в системний або цереброваскулярний кро-

вообіг. Це може призвести до руйнівних порушень 

мозкового кровообігу. [12] 

Прогноз при синдромі Ейзенменгера залиша-

ється серйозним, особливо при розвитку усклад-

нень, таких як серцева недостатність, інсульти або 

тромбоемболія. Середня тривалість життя пацієнтів 

без трансплантації легень становить приблизно 37-

40 років. Регулярне спостереження в спеціалізова-

них центрах із легеневої гіпертензії та мультидис-

циплінарний підхід дозволяють покращити якість і 

тривалість життя пацієнтів із цим синдромом. [13] 

 

Висновок: Синдром Ейзенменгера є яскравим 

прикладом важкості та багатогранності кардіологі-

чних ускладнень, що виникають унаслідок несвоє-

часної діагностики та лікування вроджених вад се-

рця. Це підкреслює важливість раннього скринінгу, 

своєчасного хірургічного втручання у дитинстві та 

впровадження сучасних терапевтичних стратегій у 

пацієнтів із прогресуючими легеневими уражен-

нями. 
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CLINICAL-PATHOGENETIC ASPECTS OF CONGENITAL OBSTRUCTIVE PATHOLOGY OF THE 

UPPER DIETARY TRACT IN CHILDREN (LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація:  
Мета дослідження - проаналізувати літературні джерела та визначити клініко-патогенетичні ас-

пекти вроджених обструктивних вад верхнього відділу травного тракту у дітей. Складність діагнос-

тики, ранній вік дітей та високий ризик ускладнень з несприятливими наслідками зумовлюють актуаль-

ність даної теми. Проведено огляд літератури на основі статей, опублікованих у базах даних PubMed за 

останні 10 років. Поширеність атрофії стравоходу (АС) становить близько 1 на 2500-3000 живонарод-

жених та більш часто реєструється у пацієнтів чоловічої статі.  

Показано, що АС та трахеостравоходна фістула (ТСФ) часто поєднуються з іншими вадами систем 

організму, що потребує додатково обстеження новонароджених. Однією з частих клінічних ознак АС є 

дисфагія, яка виникає через порушення моторики, анатомічні ураження, обструкцію стравоходу та езо-

фагіт. Поширеність дисфагії у пацієнтів з АС коливається від 38% до 85% .Трахеобронхомаляція є ча-

стим та небезпечним ускладненням ТСФ. Вроджений стеноз стравоходу починає маніфестувати при 

введенні в раціон прикорму напівтвердого або твердого характеру, що робить діагностику більш пізньою. 

Abstract:  

The purpose of the study is to analyze the literature sources and changes in the clinical and pathogenetic 

aspects of inheritance of structural defects of the digestive tract. The complexity of diagnosis, the early age of 

children and the high risk of being sorted out without prior information is a relevant topic. Published in the liter-

ature, published in the PubMed database over the past 10 years. The prevalence of esophageal atrophy (AS) is 

about 1 in 2500-3000 live births and is more often registered in males. 

It has been shown that AS and tracheoesophageal fistula (TSF) are often combined with other water system 

defects, which requires additional neonatal protection. One of the frequent clinical signs of AS is dysphagia, which 

occurs due to motor disorders, anatomical injuries, obstruction of the esophagus and esophagus. The prevalence 

of dysphagia in case of need from AS ranges from 38% to 85%. Tracheobronchomalacia is a part and dangerously 

organized TSF. Congenital stenosis of the esophagus is fully manifested when introducing semi-solid or solid 

complementary foods into the diet, which makes the diagnosis later. 

 

Key words: obstructive defects of the digestive tract, esophageal stenosis, esophageal atresia, congenital 

defects 

Ключові слова: обструктивні вади травного тракту, стеноз стравоходу, атрезія стравоходу, тра-

хео-стравохідна фістула 

 

Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

інформація щодо поширеності, перебігу та 

клінічних проявів вроджених обструктивних пато-

логій верхнього відділу травного тракту у дітей. 
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Мета: проаналізувати літературні джерела та 

визначити клініко-епідеміологічні аспекти вродже-

них обструктивних вад верхнього відділу травного 

тракту у дітей.  

Актуальність: Вади розвитку шлунково-киш-

кового тракту виникають внаслідок порушення фо-

рмування стравоходу в періоді ембріогенезу. Зазви-

чай при вчасній діагностиці та лікуванні прогноз на 

подальше життя сприятливий. Несвоєчасна діагно-

стика призводить до ускладнень та погіршення пе-

рспективи на успіх лікування. Певний відсоток ді-

тей з вадами розвитку стравоходу мають супутні 

вади розвитку інших органів, що вимагає їх діагно-

стики та вибору тактики послідовного лікування. 

Складність діагностики, ранній вік дітей та високий 

ризик ускладнень з несприятливими наслідками зу-

мовлюють актуальність даної теми. 

 

Результати та їх обговорення: В цьому огляді 

детально розберемо такі вади як атрезія стравоходу 

та стеноз стравоходу [1]. 

Вроджена атрезія стравоходу (АС)– це врод-

жена вада травного тракту, спричинена порушен-

ням розвитку стравоходу на 3–6 тижні ембріональ-

ного розвитку. Поширеністю АС становить близько 

1 на 2500-3000 живонароджених. АС більш часто 

реєструється у пацієнтів чоловічої статі [2,3]. 

При проводенні пренатального ультразвуко-

вого дослідження можна виявити такі ознаки як ба-

гатоводдя та відсутність шлункового міхура, що 

можуть свідчити про АС [1]. Рівень виживання не-

мовлят з АС перевищує 90% [4]. 

Вроджені трахео-стравохідні фістули (ТСФ) є 

рідкісною аномалією розвитку, яка зустрічається 

приблизно у 1 з 2500 живонароджених. ТСФ часто 

поєднується з АС, що спричиняє появі респіратор-

них симптомів [5]. 

Крім того, АС та ТЕФ можуть виникати в по-

єднанні з іншими вродженими аномаліями, такими 

як вади опорно-рухового апарату, шлунково-киш-

кового тракту, серцево-судинної та сечостатевої си-

стем. Встановлено, що вади серця, сечостатевої си-

стеми, шлунково-кишкового тракту, опорно-рухо-

вого апарату та центральної нервової системи 

зустрічаються відповідно у 35%, 24%, 24%, 13% та 

10% випадків при АС та ТСФ [1,6]. 

Анатомічні варіанти АС класифікують згідно з 

класифікацією Гросса виділяють: 

1. АС з дистальною ТБФ (85%). 

2. Ізольовану АС без ТСФ (8%). 

3. ТСФ без атрезії (4%). 

4. АС з проксимальним ТСФ (3%). 

5. АС з проксимальною та дистальною ТСФ 

(<1%) [7]. 

Однією з частих клінічних ознак АС є дис-

фагія, яка виникає через порушення моторики, ана-

томічні ураження, обструкцію стравоходу та езо-

фагіт. Поширеність дисфагії у пацієнтів з АС коли-

вається від 38% до 85% [4]. 

Зазвичай клінічні ознаки АС та ТСФ з’явля-

ються в перші години життя, оскільки немовля не 

може ковтати слину і потребує повторного відсмок-

тування для аспірації ротового секрету, а га-

зоподібне розширення шлунково-кишкового 

тракту в поєднанні з гастральним рефлюксом ро-

звивається через ТСФ. 

Пероральне харчування не рекомендоване 

оскільки викликає блювоту, кашель та респіратор-

ний дистрес синдром. Лікування має початися яко-

мога раніше, а його мета полягає в ранній 

хірургічній корекції АС шляхом первинного ана-

стомозу кукс стравоходу та закриття ТСФ якщо він 

є, а також специфічної підтримуючої терапії. 

Немовлята з ізольованою ТСФ мають пізні 

симптоми, такі як кашель і ціаноз під час году-

вання, рецидивуючий важкий бронхіт та пнев-

монію [6,8]. 

При дослідженнях було виявлено клінічно зна-

чущий параліч голосових зв’язок у 3–17 % 

пацієнтів з АС. У дослідженні 174 дітей після ліку-

вання АС з ТСФ у 7 (4%) пацієнтів був парез або 

параліч голосових зв’язок.  

ТЕФ також може супроводжуватися розщіли-

ною гортані. При проведенні дослідження, вияв-

лено, що з 183 педіатричних пацієнтів з розщіли-

ною гортані, у 22(12%) присутня ТСФ [4]. 

В дослідженні проведеному в Ірані, у дітей 

після реконструктивних маніпуляцій з приводу АС 

з ТСФ, недостатність харчування реєструвалось у 

41,0% дітей. Стеноз стравоходу спостерігався в 

54,7% випадків. Респіраторні проблеми реєструва-

лись у 34,14% випадків, які були пов'язані з негер-

метичністю анастомозу, рецидивом фістули та 

стриктурою анастомозу [3]. 

Було проведене дослідження в Італії, де брало 

участь 105 дітей з АС поєднаною з ТЕФ. У 69 (66%) 

дітей були порушення функції нижніх дихальних 

шляхів у середньому віці 2,2 ± 2,5 року та 63 з них 

(91%) пройшли спеціальний багатокомпонентний 

огляд. Рецидивуюча пневмонія реєструвалась у 

33,0% дітей та хрипи у 31% пацієнтів і це були 

найбільш часті симптоми. Серед 29 пацієнтів, яким 

було проведено комп'ютерну томографію грудної 

клітки, були виявлені такі патологічні зміни: ло-

калізований ателектаз (41%), залишковий диверти-

кул трахеї (34%), бронхоектази (31%), компресія 

судин трахеї (21%), трахеомаляція (17%) та дивер-

тикул стравоходу ( 14%). Серед 53 пацієнтів, яким 

була проведена ендоскопія дихальних шляхів, було 

виявлено трахеомаляцію (66%), залишковий дивер-

тикул трахеї (26%), рецидив трахео-стравохідної 

фістули (19%) і параліч голосових зв’язок (11%) [8]. 

Трахеобронхомаляція є частим та небезпечним 

ускладненням ТСФ. У ретроперспективних до-

слідженнях виявлено, що рівень захворюваності ко-

ливається від 24 до 79%. Причинами її виникнення 

є гастроезофагальний рефлюкс, порушення мото-

рики стравоходу, стриктури стравоходу [8]. 

Стеноз стравоходу — це клінічний стан, який 

визначається як фіксоване звуження стравоходу. 

Цей стан може бути вродженим або набутим. Вро-

джений стеноз стравоходу (ВСС) проявляється у 

вигляді звуження стравоходу всередині, який наяв-

ний одразу після народженні. 
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Частота ВСС становить приблизно 1 на 25000–

50000 живих народження з невеликим переважан-

ням у чоловічої статі [9]. 

ВСС виникає внаслідок дефекту стінки страво-

ходу під час розвитку, що відрізняє його від стрик-

тури, яка зазвичай визначається як звуження стра-

воходу внаслідок розвитку рубцевої тканини, яка 

виникає після езофагіту [10]. 

Проявляється ВСС зазвичай при введенні 

напівтвердого харчування [9]. 

Існує класифікація ВСС відповідно до гісто-

логічної аномалії стінки стравоходу та складається 

з трьох категорій, включаючи трахеобронхіальні 

залишки, фіброзно-м'язову гіпертрофію та мем-

бранну діафрагму. 

Трахеобронхіальний тип ВСС характери-

зується наявністю псевдошарового стовпчастого 

респіраторного епітелію, серозно-слизових залоз та 

хряща. Цей тип ВСС найчастіше виникає в дисталь-

ному відділі стравоходу внаслідок порушення 

розділення передньої кишки при ембріогенезі. 

Фіброзно-м'язова гіпертрофія, що виникає в 

середньому або дистальному відділі стравоходу, 

включає сегментарну м'язову і підслизову гіпер-

трофію з дифузним фіброзом. 

Мембрана діафрагма характеризується на-

явністю нормального плоского епітелію страво-

ходу та м’язової оболонки. Цей тип виникає в прок-

симальному та середньому відділах стравоходу че-

рез порушення реканалізації [10]. 

Немовлята з ВСС зазвичай добре переносять 

грудне вигодовування. Клініка починає прояв-

лятися з розвитком дисфагії при введенні 

напівтвердої або твердої їжі.  

Проявляється ВСС зазвичай у віці від 4 до 10 

місяців, але також є залежність від важкості сте-

нозу. Діагноз зазвичай встановлюється із запізнен-

ням. 

При важкому перебігу ВСС також присутні 

гіперсалівація, респіраторний дистрес синдром, 

стридор під час годування, хронічний кашель, ре-

гургітація рідини, аспіраційна пневмонія [9]. 

Диференційна діагностика ВСС включає га-

строезофагеальну рефлюксну хворобу, еозинофіль-

ний езофагіт, опромінення середостіння, кандидоз, 

ахалазію, тривалу назогастральна інтубація та бу-

льозні захворювання шкіри [9]. 

Висновки: 

1.АС та ТСФ часто виникають в поєднанні з ін-

шими вадами систем організму, що потребує додат-

ково обстеження новонароджених. 

2. Не зважаючи на проведене лікування АС з 

ТСФ в 41,0% дітей спостерігається недостатнє хар-

чування, у 55,0% пацієнтів - стеноз стравоходу, а 

респіраторні проблеми були у 34,0% дітей. 

3. Параліч голосових зв’язок є важким усклад-

ненням АС з ТСФ, проте поширеність цього явища 

незначна. 

4. Вроджений стеноз стравоходу починає 

маніфестувати при введенні в раціон прикорму 

напівтвердого або твердого характеру, що робить 

діагностику ВСС більш пізньою. 
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