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LONG-TERM EFFECTS OF COVID-19 ON CHILDREN'S HEALTH 

 

Abstract.  
COVID-19 was a unique case in the history of mankind. Although the pandemic was officially canceled, the 

virus continues to mutate, which leaves this question relevant. It should be noted that the features of the virus are 

high contagiousness, rapid spread and the ability to cause a variety of clinical manifestations - from mild 

symptoms to severe pneumonia and deaths. The main threat of SARS-CoV2 is the ability of the virus to cause 

severe complications even in people with a mild course of the disease. Therefore, despite the milder course in 

children compared to adults, there is still concern about the possible risk of serious complications and long-term 

health consequences. These complications include multisystem inflammatory syndrome in children (MIS-C) and 

post-COVID syndrome (Long COVID). MIS-C is a potentially life-threatening condition that can occur several 

weeks after a COVID-19 infection, and Long COVID covers a wide range of symptoms that last months after the 

disease has passed. The study of these conditions will allow to better understand the mechanisms of complications 

and make it possible to develop measures to prevent complications and improve treatment tactics. 

 

Keywords: coronavirus, SARS-CoV2 virus, COVID-19, multisystem inflammatory syndrome, MIS-C, post-

COVID syndrome, respiratory distress syndrome 

 

Introduction. According to a study by the SVS 

(Center for Disease Control in the USA), almost a third 

of those who had coronavirus and were hospitalized 

(30%) have symptoms of the disease half a year after 

the acute phase of COVID. People who have long 

COVID are more likely to develop new diseases, 

including diabetes mellitus, neurological diseases or 

heart disease. In some cases, post-Covid is even 

grounds for granting a disability under American law. 

Purpose. Summarize the clinical symptoms of 

COVID-19 in children, review multisystem 

inflammatory syndrome (MIS-C) data, and investigate 

the long-term effects of COVID-19, including post-

COVID-19 syndrome (Long COVID) 

Materials and methods. The analysis of 

scientific publications from foreign sources is carried 

out. Clinical data on multisystem inflammatory 

syndrome, long-term consequences of COVID-19 were 

studied. 

The course of coronavirus in children has a milder 

character compared to adults. Most often, the disease is 

asymptomatic or with mild catarrhal manifestations, 

such as fever, cough, fatigue. According to UNICEF, 

patients under the age of 17 accounted for less than 

10% of the total incidence. Risk factors for severe 

course include younger age (inverse proportionality: 

the older the child, the lower the risk), high body mass 

index, concomitant diseases (diabetes, asthma, 

immunodeficiency conditions, congenital 

malformations). Severe course involves the 

development of pneumonia, acute respiratory distress 

syndrome (ARDS), sepsis and multi-organ failure. 

Such children need intensive care with maintaining 

proper oxygenation. 

Multisystem inflammatory syndrome in children 

(MIS-C) is one of the most serious complications 

associated with COVID-19. It can occur several weeks 

after the previous SARS-CoV2 infection and is 

characterized by inflammation of many organ systems, 

due to which it got its name. It affects the 

cardiovascular, respiratory, genitourinary, nervous 

systems, gastrointestinal tract and organs of vision. The 

main clinical manifestations are fever, which is 

characterized by prolonged fever over 38 ° C, an 

increase in C-reactive protein, as well as from the 

cardiovascular system: myocarditis, pericarditis, a 

decrease in the ejection fraction; respiratory system: 

respiratory failure, acute respiratory distress syndrome 

(ARDS); from the genitourinary system: acute renal 

failure; from the gastrointestinal tract: abdominal pain, 

diarrhea, vomiting; as well as from the organs of vision 

and skin: cyanosis of the lips or face, maculopapular 

rash, erythema, conjunctivitis. On the background of 

hyperthermic syndrome, disturbances of consciousness 

and convulsions can also occur. The cause of the 

occurrence of MIS-C is considered the immune 

response to the virus, when, due to excessive 

inflammatory response to SARS-CoV2 antigens, 

autoimmunity occurs. Therefore, corticosteroids and 

IVIG immunoglobulin are used in MIS-C therapy. 

Post-Covid syndrome in children is a condition 

characterized by the presence of at least one persistent 
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symptom in the presence of a history of SARS-CoV2 

infection confirmed by testing, with a minimum 

duration of 12 weeks and which cannot be explained by 

an alternative diagnosis. Symptoms can be varied and 

affect many body systems. The most common are: 

prolonged fatigue, cognitive disorders (brain fog), 

shortness of breath and difficulty breathing, muscle and 

joint pain without obvious reasons, sleep disturbances, 

cardiovascular disorders (tachycardia, feeling uneven 

rhythm), depression and anxiety and problems with the 

digestive system (nausea, diarrhea, abdominal pain). 

There are several theories about its occurrence - 

autoimmune reactions, damage to tissues by the virus 

and activation due to COVID-19 of other viruses that 

are latent (for example, the herpes virus). Treatment is 

symptomatic, psychotherapy and physical therapy can 

also be used. 

Conclusions. Although most children have mild 

manifestations of COVID-19, you need to be aware of 

multisystem inflammatory syndrome (MIS-C) and 

post-COVID syndrome (Long COVID) for the 

possibility of a timely and rapid response to these 

complications. 

Literature: 

1. Feldstein LR, Rose EB, Horwitz SM, et al. 

"Multisystem Inflammatory Syndrome in U.S. 

Children and Adolescents." New England Journal of 

Medicine. 2020. 

2. Whittaker E, Bamford A, Kenny J, et al. 

"Clinical Characteristics of 58 Children With a 

Pediatric Inflammatory Multisystem Syndrome 

Temporally Associated With SARS-CoV-2." JAMA. 

2020. 

3. Radtke T, Ulyte A, Puhan MA, et al. "Long-

term symptoms after SARS-CoV-2 infection in 

children and adolescents." JAMA. 2021. 

4. Buonsenso D, Munblit D, De Rose C, et al. 

"Preliminary evidence on long COVID in children." 

Acta Paediatrica. 2021. 

5. World Health Organization (WHO). "COVID-

19 Dashboard." 
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DIPHTHERIA IN THE MODERN ERA:EPIDEMIOLOGICAL TRENDS AND DIAGNOSTIC 

APPROACHES 

 

Abstract 
Diphtheria is a potentially fatal infectious disease caused by toxigenic strains of Corynebacterium diphthe-

riae, primarily affecting children under 15 years. The disease manifests through respiratory infections, often with 

systemic effects due to toxin production. Despite vaccination efforts, diphtheria remains a public health challenge 

in regions with low immunization coverage, highlighting the need for continued epidemiological surveillance, 

effective diagnostic methods, and global vaccination efforts. Although effective vaccines are available, this disease 

has the potential to re-emerge in countries where the recommended vaccination programmes are not sustained, 

and increasing proportions of adults are becoming susceptible to diphtheria. Thousands of diphtheria cases are 

still reported annually from several countries in Asia and Africa, along with many outbreaks. Changes in the 

epidemiology of diphtheria have been reported worldwide. The prevalence of toxigenic Corynebacterium spp. 

highlights the need for proper clinical and epidemiological investigations to quickly identify and treat affected 

individuals, along with public health measures to prevent and contain the spread of this disease. 

 

Introduction 
 

Diphtheria, caused by Corynebacterium diphthe-

riae, was first identified by Klebs in 1883 and subse-

quently cultured by Löffler in 1884. The disease pri-

marily spreads through respiratory droplets and is char-

acterized by the formation of a pseudomembrane in the 

throat. The diphtheria toxin (DT), responsible for sys-

temic symptoms, disrupts protein synthesis, leading to 

cellular death. While vaccines have significantly re-

duced the incidence, diphtheria persists in areas with 

insufficient healthcare and vaccination infrastructure. 

Depending on the anatomical site affected, diphtheria 

can be classified into respiratory (involving the anterior 

nasal, pharyngeal and laryngeal cavities and the ton-

sils), cutaneous (including the genital area) and ocular. 

The typical advanced symptoms of acute diphtheria in-

clude the presence of a thick, grey layer (called the 

pseudomembrane) on the throat and/or tonsils, enlarged 

lymph node glands in the neck (bull neck) and, in se-

vere cases, myocarditis and inflammation of the nerves. 

Diphtheria has a high case-fatality rate (5–17%) among 

the unvaccinated population, even in individuals re-

ceiving proper care and treatment. A trivalent vaccine 

for diphtheria, tetanus and pertussis (DTP) is available 

that can protect against diphtheria during childhood. 

Booster doses of toxoid (inactivated toxin) are recom-

mended for adults. Several immunological and molec-

ular tools are now available for the timely detection of 

the disease. Administration of diphtheria antitoxin 

(DAT) and antibiotic therapy are effective in patients 

with typical disease symptoms. 

 

Epidemiology 
 

The global incidence of diphtheria has declined 

substantially owing to extensive vaccination coverage; 

nevertheless, the disease remains endemic in many 

countries, although accurate reports on the incidence in 

these countries are limited. Implementation of the DTP 

vaccine programme has reduced childhood diphtheria 

in several countries. For example, during the first 13 

years of the mass vaccination period (1919–1931), the 

reported cases of diphtheria were reduced by 82.4% in 

the Netherlands. Timely vaccination has a substantial 

public health effect. Studies on the timeliness of the re-

ceipt of scheduled vaccine doses in urban Australian in-

digenous children showed that 72% of children re-

ceived their first dose of DTP vaccine (at 2 months of 

age) on time, but only 59% of them received the third 

dose (DTP-3, at 6 months of age) on time. In endemic 

regions, the incidence of diphtheria in a hospital setting 

remains high (27.3%) and the overall case fatality rate 

ranges from 20 to 31%.Several major outbreaks of 

diphtheria have been recorded during 1921–2018, in al-

most all global regions including the United States, Eu-

rope, Asia, the Newly Independent States of the former 

Soviet Union (NIS), Haiti, Venezuela and Yemen. Alt-

hough widespread immunization has reduced cases 

globally, diphtheria remains endemic in regions of 

Asia, Africa, and the Eastern Mediterranean. Notable 

outbreaks occurred from 1982 to 1994, with re-emer-

gences in Russia and former Soviet states, mainly due 

to vaccination program disruptions. Recent outbreaks 

among refugee populations emphasize the importance 

of immunization and rapid response strategies to pre-

vent the spread of the disease.  
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Disease Manifestations 
 

Diphtheria primarily affects the respiratory sys-

tem, leading to symptoms such as sore throat, fever, and 

the development of a thick pseudomembrane across the 

throat and tonsils. Severe cases may result in "bull 

neck," myocarditis, and neurological complications. 

Cutaneous diphtheria, though less common, presents as 

ulcerative skin lesions, often affecting individuals in 

tropical climates or those with compromised skin bar-

riers.  

 

Diagnostic Tests  
 

The clinical diagnosis of diphtheria must be con-

firmed by the isolation and identification of one of the 

three causative Corynebacterium spp. (as diphtheria is 

a notifiable disease) .Members of the genus Corynebac-

terium are Gram-positive, non-motile rods, often with 

a clubbed end, are aerobic or facultatively anaerobic 

and convert carbohydrates to lactic acid. Of the >100 

species in this genus, only a few, C. diphtheriae, C. 

pseudotuberculosis and C. ulcerans, are toxigenic and 

clinically important. Even though all biotypes of toxi-

genic C. diphtheriae are virulent, in some findings, 

strains belonging to the gravis biotype were found to 

produce larger amounts of DT than strains of the mi-

tis biotype. Bacteria culture of clinical samples is the 

gold standard for the isolation and identification 

of Corynebacterium spp. Swab samples should be col-

lected from the suspected sites of infection, such as the 

nasopharyngeal cavity, throat, wounds or skin lesions. 

If a pseudomembrane is present, swabs should be taken 

from beneath the membrane, or a piece of the mem-

brane can be collected instead. It is essential to collect 

the samples regardless of whether antibiotic therapy 

has been started. If delays in the processing of the clin-

ical samples are expected, specimens should be main-

tained in Amies transportation medium and can be sup-

plemented with charcoal to preserve the viability of the 

bacteria. 

Sheep or horse blood agar or a medium containing 

potassium tellurite, such as Hoyle's tellurite agar, is 

used for primary isolation. This medium is not highly 

selective for C. diphtheriae, as the other bacterial spe-

cies may also grow. Typical C. diphtheriae colonies are 

grey to black, whereas Streptococcus spp. grow as tiny 

black or brownish colonies. On blood agar, corynebac-

teria grow as convex, greyish, translucent colonies with 

a granular appearance, mostly with opaque centres. C. 

ulcerans and C. pseudotuberculosis colonies may ex-

hibit β-haemolysis. Bacteria grown in Löffler’s me-

dium, which contains coagulated serum with phos-

phate, accumulate volutin granules (a form of intracel-

lular polyphosphate storage). When stained with 

polychrome methylene blue (Albert stain), the granules 

appear violet (metachromatic stain), whereas the rest of 

the bacterial cell appears blue.  

Colonies of Corynebacterium spp. on tellurite me-

dium appear dark grey or black owing to the intracellu-

lar reduction of tellurite to tellurium after 48 h of 

growth at 37 °C. Using smears made from corynebac-

terial colonies grown in tellurite medium for immuno-

fluorescence-based toxigenicity tests is not recom-

mended, owing to morphological changes caused by 

potassium tellurite.Colonies isolated from primary cul-

ture plates are identified by enzymatic tests and tested 

for toxin production (see following section). Enzymatic 

tests include nitrate, urease, catalase, cystinase and py-

razinamidase tests (to detect the presence of nitrate re-

ductase and the other enzymes), which permit the pre-

sumptive identification of the potentially toxi-

genic Corynebacterium spp. within 4 h. Kits including 

combinations of such enzyme assays are commercially 

available.Matrix-assisted laser desorption/ionization 

time of flight mass spectrometry (MALDI-TOF) can be 

used to identify the specific Corynebacterium sp. di-

rectly from a colony isolated from the blood agar plates 

in about 30 min. The accuracy of the MALDI-TOF sys-

tem for the identification of C. diphtheriae, C. pseudo-

tuberculosis and C. ulcerans is very high (97–100%). 

After MALDI-TOF confirmation of the isolation of a 

potentially toxigenic colony, bacterial colonies may be 

used for PCR to identify tox and/or for toxin assays. 

However, in diphtheria-endemic countries, conven-

tional biochemical tests are still widely used. Standard 

methods include bacterial culture from throat swabs 

and toxin detection through the Elek test. The Elek test 

works on the principle of antigen and antibody im-

munoprecipitation. In this assay, a known toxigenic 

strain (positive control), a non-toxigenic strain (nega-

tive control) and the sample strains are inoculated onto 

Elek agar medium with a paper strip containing DAT 

(500 IU/ml) placed onto the agar surface. In the modi-

fied Elek test, the test and control strains are inoculated 

with a disc containing DAT (10 IU/disc) placed in the 

centre. After 24–48 h at 37 °C, a clear precipitin line 

develops at the junction where the toxin produced by 

the strain and the antibody from the strip or disc meet 

In vitro Vero cell assays and an in vivo rabbit skin test 

have also been used in the detection or neutralization of 

DT, but these tests are not recommended for routine 

use. Polymerase chain reaction (PCR) and enzyme-

linked immunosorbent assay (ELISA) serve as rapid al-

ternatives. PCR has been considered a sensitive and 

specific method for the identification of a spe-

cific Corynebacterium sp. or to test the clinical samples 

from suspected diphtheria cases for the presence of tox. 

Although the 16S-ribosomal RNA gene-based identifi-

cation is widely in use, design of species-specific PCR 

primers can be difficult, especially when the homolo-

gous genes have high similarity. Compared with the 

16S-ribosomal RNA gene, sequencing the gene encod-

ing the RNA polymerase β-subunit (rpoB) was found to 

be useful in identifying the Corynebacterium . 

The rpoB sequence has a higher degree of polymor-

phism than the 16S rDNA sequence. A real-time PCR 

assay testing for a combination of tox and rpoB genes 

was reported for the rapid identification of toxigenic 

and non-toxigenic strains as well as to differentiate C. 

diphtheriae, C. ulcerans and C. pseudotuberculosis. Of 

note, whereas a tox-negative result is final and addi-

tional toxigenicity assays are not required, the presence 

of tox does not specify the expression of DT. Hence, 
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the Elek test must be performed on all tox-positive iso-

lates from patients with suspected diphtheria; however, 

patients with tox-positive results can be considered for 

further preventive treatment action, without waiting for 

the Elek test results. If the clinical laboratories are not 

equipped for further biochemical or toxigenicity tests, 

the pure cultures should be submitted to the regional 

referral centres, in slanted Dorset egg medium or other 

common agars or on plates at ambient temperature.The 

co-agglutination test, passive haemagglutination test, 

reversed passive latex agglutination assay and bead-

based serology assays detecting the expression of glu-

tathione S-transferase fusion proteins are useful for the 

detection of DT in serum samples and/or pure cultures 

of toxigenic C. diphtheriae. Of note, serum samples 

must always be collected prior to the administration of 

DAT. However, these techniques have been replaced in 

many laboratories by a rapid enzyme immunoassay that 

can detect DT directly from the suspected colonies of 

corynebacteria. In this enzyme immunoassay, equine 

polyclonal antitoxin is the capture antibody and an al-

kaline phosphatase-labelled monoclonal antibody is the 

detection antibody. The assay is rapid (within 3 h), sen-

sitive (0.1 ng DT/ml) and specific for the detection of 

fragment A of the DT molecule. Several other diagnos-

tic methods were also developed for serological sur-

veillance studies, including enzyme-linked immuno-

sorbent assay-based detection and quantification of 

anti-DT antibodies, counterimmunoelectrophore-

sis and immunofluorescence assay. Serum anti-DT an-

tibody levels <0.01 IU/ml indicate that an individual is 

susceptible to diphtheria, levels between 0.01 and 0.09 

IU/ml indicate the recommended minimum protective 

level (basic immunity) and levels ≥0.10 IU/ml are 

above the protective threshold observed in individuals 

who have been vaccinated. 

 

Conclusions 
 

Diphtheria control depends on robust vaccination 

programs and early diagnostic measures to manage out-

breaks. Continuous epidemiological monitoring is es-

sential to detect cases promptly, especially in high-risk 

and underserved populations. Public health efforts must 

focus on maintaining high vaccination coverage to pre-

vent resurgence, particularly in vulnerable regions.  
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RELEVANCE OF TREATMENT OF GLOMERULONEPHRITIS 

 

Abstract:  

Glomerulonephritis (GN) is a term that refers to a group of heterogeneous diseases caused by immune dis-

orders, which are accompanied by inflammation of the glomeruli — filtration structural mechanisms. In most 

cases, GN cannot be cured, but can only slow the progression of the disease. Currently, the main treatments are 

symptomatic therapy, immunosuppressive therapy, and renal replacement therapy. However, effective treatment 

of GN is hindered by issues such as steroid resistance, serious side effects, low bioavailability, and lack of accurate 

targeting. In this review, we look at the characteristics of GN, relevant immunotherapy methods that have already 

been used or are being developed.. 

 

Keywords: glomerulonephritis, glucocorticoids, dialysis, biopsy, chronic kidney disease, transplantation. 

 

Relevance: Glomerulonephritis (GN) is an im-

mune-mediated disease that affects the glomeruli of the 

nephrons and can lead to serious consequences if not 

treated properly. In particular, it is one of the main 

causes of the development of chronic kidney disease 

(CKD), which is fraught with irreversible renal failure. 

It can be caused by a variety of factors, such as genetic 

predisposition, infections (such as streptococci), expo-

sure to drugs, viruses, and adverse environmental con-

ditions. In Ukraine, GN is widespread, with more than 

50 thousand patients with CKD in 2021, and about 700 

new cases are registered annually. When progressing to 

the end stage, patients need renal replacement therapy, 

such as dialysis or transplantation. 

Global data also show a significant proportion of 

cases of CKD due to GN: for example, in the United 

States, 18.7% of patients with chronic kidney disease 

and 30-36% of end-stage cases in children are associ-

ated with GN. Some ethnic groups, including African-

Americans, Latinos, Asians, and Australians and Cana-

dians, are more susceptible to the disease. 

Traditionally, GN was classified according to the 

types of histopathological lesions. However, a growing 

understanding of the immunopathogenesis of the dis-

ease requires a new classification that takes into ac-

count the effectiveness of various treatments. Immuno-

therapy, in particular, is used for specific lesions, but is 

accompanied by serious side effects and is often inef-

fective due to steroid resistance and a high rate of re-

lapses. 

Objective: to study the features of glomerulone-

phritis, to determine the effective treatment. 

Materials and methods: the search for literary 

sources is carried out using a scientific and statistical 

base. A review of literature sources for November 2024 

related to the review, clinical picture and treatment of 

glomerulonephritis was conducted. 

Research results: 

Depending on the cause, glomerulonephritis (GN) 

is divided into primary (when kidney disease is the 

main one) and secondary (when kidney pathology de-

velops against the background of other diseases, such 

as diabetes or systemic lupus erythematosus). 

Primary GN includes several varieties, among 

which the most common are: 

- Acute GN: often develops after streptococcal in-

fection and is manifested by edema, high blood pres-

sure and blood in the urine; 

- Disease with minimal changes: most often diag-

nosed in children and characterized by minor changes 

in the kidneys during microscopic examination; 

- Immunoglobulin nephropathy (IgAN): the most 

common type of primary GN in the world, character-

ized by repeated episodes of urinary excretion of blood. 

Secondary GN most often develops against the 

background of: 

- Diabetic nephropathy: complications of diabetes 

mellitus; 

- Lupus nephritis: kidney damage in systemic lu-

pus erythematosus. 

In this case, each type of GN begins with a unique 

initiating stimulus, followed by common inflammatory 

and fibrous mechanisms leading to the final path of pro-

gressive kidney damage. It is worth noting that differ-

ent types of GN can manifest with different intensity, 

even with the same pathological changes in the kid-

neys. 

Acute GN is usually accompanied by high blood 

pressure, proteinuria (excess protein in the urine), and 

hematuria (blood in the urine). GN with a predominant 

lesion of podocytes, in turn, leads to nephrotic syn-

drome, which is manifested by significant proteinuria 

and edema, especially on the legs. 
In general, proteinuria with high albumin levels is 

a sign of podocyte damage, while hematuria indicates 
glomerular basement membrane (GBM) ruptures. 
However, these clinical manifestations are non-specific 
and rarely allow accurate diagnosis of the GN subtype. 
Only a kidney biopsy can definitively confirm GN, and 
histopathological features detected by immunostaining 
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for immunoglobulin and complement components al-
low us to determine a specific subcategory of GN [ 10, 
23 ]. 

A kidney biopsy also allows you to distinguish ac-
tive and potentially reversible lesions from inactive or 
chronic irreversible lesions, which is important for de-
termining the tactics of immunotherapy. Active lesions 
may include intravascular neutrophilic karyorexis or 
NETosis, immunothrombosis, fibrin deposition, prolif-
eration of endothelial and mesangial cells, glomerular 
infiltration by leukocytes, vascular loop necrosis, cell 
crescents (hyperplasia of parietal epithelial cells in the 
Bowman space, which prevents glomerular filtration 
outflow) [ 2 ] and periglomerular lymphocytic infil-
trates [ 19 ]. 

The presence of IgM, IgG, C1q, C3c, and C4d de-
posits in the glomeruli, or combinations thereof, sup-
ports complement activation. Only GN with similar 
signs of immunological activity can respond to immu-
notherapy. In contrast, fibrous transformation of glo-
merular structures, atrophy of the renal tubules, or fi-
brosis in the intercellular space indicate irreversible 
loss of the renal parenchyma. 

Categorization of GN by pathological lesions of-
ten does not take into account the variety of immuno-
logical disorders that require specific treatment, which 
leads to cases where standard therapy is ineffective [ 1, 
12, 13, 24 ]. 

Pathogenetic therapy of GN is aimed at inhibiting 
the progression of the disease and preventing the devel-
opment of complications. Complex treatment of pro-
gressive forms of glomerulonephritis includes sympto-
matic therapy aimed at lowering blood pressure, pro-
teinuria and reducing edema. ACE inhibitors and 
angiotensin II receptor blockers are the drugs of choice 
for controlling hypertension and proteinuria [ 20, 21 ]. 
In patients with nephrotic syndrome, diuretics and, if 
indicated, anticoagulants are additionally considered. 
Serum albumin levels below 20-25 G/L may indicate 
prevention with anticoagulants [ 11 ]. Combination 
therapy with glucocorticoids and Raas inhibitors is rec-
ommended for patients with immunoglobulin nephrop-
athy (IgAN) [17 ]. 

In addition to the basic symptomatic treatment, 
immunosuppressive methods are used, in particular 
glucocorticoids, calcineurin inhibitors (such as cyclo-
sporine and tacrolimus), agents that inhibit prolifera-
tion and metabolism (mycophenolate), antibodies (ba-
liximab and rituximab), alkylating agents (cyclophos-
phamide) and natural drugs (tripterygium wilfordii and 
its derivatives), which are prescribed in certain cases of 
GN. 

Glucocorticoids are usually first-line medications 
for GN and effectively reduce protein levels in the 
urine. Studies have shown their benefit for patients with 
proteinuria above 3 g/day and glomerular filtration rate 
(GFR) below 50 mL/min [ 25 ]. Glucocorticoids are 
widely used for minimal changes in GN and focal seg-
mental glomerulosclerosis (FSH), the latter requiring 
long-term high-dose treatment [ 4, 20 ]. 

In proliferative lupus nephritis (Class III and IV) 
and anti-GBM sickle-shaped GN, treatment is often in-
itiated with pulsed steroid therapy, followed by the ad-
dition of cyclophosphamide and prednisone. In the case 
of membranous GN, alkylating agents (cyclophospha-
mide) are used together with corticosteroids or cal-

cineurin inhibitors. Immunosuppressive drugs are pre-
scribed only for a decrease in GFR or severe complica-
tions of nephrotic syndrome [ 7 ]. Rituximab is a rela-
tively new method that provides remission in membra-
nous GN and can affect podocytes, giving a therapeutic 
effect and with minimal changes in GN [ 8, 9 ]. Tryp-
tolide inhibits mesangial cell proliferation in IgA 
nephropathy (IgAN) and may reduce proteinuria in 
membranous GN, lupus nephritis, and diabetic 
nephropathy, helping to protect the kidneys [ 5, 18, 26, 
27, 28 ]. 

Despite the availability of modern treatments and 
attempts to achieve remission of GN, a significant pro-
portion of patients have a progressive disease that grad-
ually develops into chronic GN and even end-stage re-
nal failure. For these patients, renal replacement ther-
apy is a life-sustaining method. It includes 
hemodialysis, peritoneal dialysis, and kidney transplan-
tation [ 6 ]. 

Dialysis helps remove excess fluid from the body 
to normalize blood circulation and blood pressure, as 
well as remove toxins using dialysis membranes se-
lected depending on the patient's condition. Most pa-
tients undergo dialysis three times a week. Dialysis al-
lows patients to maintain a normal lifestyle, but does 
not always bring complete results. Complications such 
as infections or malnutrition can significantly affect the 
quality of treatment; in particular, infections are one of 
the leading causes of death among hemodialysis pa-
tients [ 16 ]. 

Kidney transplantation is the last stage of treat-
ment for end-stage renal failure, which can improve the 
survival and quality of life of patients. After transplan-
tation, patients need immunosuppressive therapy to 
maintain the function of the transplanted kidney [ 3 ]. 
However, transplantation does not exclude the risk of 
recurrent GN, which sometimes leads to graft rejection 
[ 14 ]. 

Glucocorticoids, which have a powerful anti-in-
flammatory effect, are among the most common medi-
cations for the treatment of GN. However, their use can 
cause serious side effects such as osteoporosis, femoral 
necrosis, hyperglycemia, hypertension, increased risk 
of infections, Cushing's syndrome, and gastrointestinal 
bleeding [ 22 ]. 

Conclusion: Treatment of glomerulonephritis is 
mainly aimed at relieving symptoms and rarely allows 
you to completely cure the disease. The main goal of 
therapy is to slow the progression of the disease and 
maintain a stable condition of the patient. Immunother-
apy is prescribed for specific lesions, but its use can be 
accompanied by significant side effects, and steroid re-
sistance and relapses are not uncommon. If GN pro-
gresses to end-stage renal failure, renal replacement 
therapy is necessary. Long-term dialysis treatment can 
be a significant financial burden on the patient's family. 
Patients after a kidney transplant are also at risk of re-
current GN, which can lead to failure of the trans-
planted organ. 
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Анотація.  
Неонатальний герпес — це інфікування новонародженого вірусом простого герпесу в перші 28 діб 

життя. Зараження відбувається трьома шляхами: найчастіше — інтранатально, також 

зустрічається внутрішньоутробне та постнатальне інфікування. Існують 3 клінічні форми неонаталь-

ного герпесу: ураження шкірних покривів, слизових оболонок очей та ротової порожнини (SEM-хвороба), 

ураження центральної нервової системи (ЦНС) та дисемінований перебіг. 

Abstract. 

 Neonatal herpes is the infection of a newborn with herpes simplex virus in the first 28 days of life. The 

infection occurs in three ways: most often intranatally, but also in utero and postnatally. There are 3 clinical forms 

of neonatal herpes: damage to the skin, mucous membranes of the eyes and oral cavity (SEM disease), damage to 

the central nervous system (CNS) and disseminated course. 

 

Ключові слова: неонатальний герпес, вірус простого герпесу (ВПГ), період новонародженості, вро-

джені вади розвитку, неонатальна смертність. 
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Вірус простого герпесу-1 (ВПГ-1) та вірус про-

стого герпесу-2 (ВПГ-2) є членами сімейства ДНК-

вірусів Herpesviridae. ВПГ-1 та ВПГ-2 є великими 

віріонами з ліпідною оболонкою, яка вбудована в 

поверхневі глікопротеїни, які опосередковують 

прикріплення та входження в клітини-господарі та 

відповідають за відповідь хазяїна [1]. 

ВПГ-інфекція новонароджених (неонатальний 

герпес) — рідкісне, але небезпечне для життя плода 

та новонародженого захворювання, що характери-

зується високим рівнем захворюваності та смертно-

сті у всьому світі. Рівень глобальної захворювано-

сті на неонатальний герпес становить 10 випадків 

на 100 тисяч живонароджених [2,11]. 

За оцінками джерела, від 30 до 65% вагітних 

жінок у США мають статеву інфекцію ВПГ-1 або 

ВПГ-2. Зокрема в США частота виявлення інфіку-

вання ВПГ немовлят на одному рівні із частотою 

виявлення бактеріального менінгіту. Інфікування 

ВПГ у новонароджених відбувається приблизно в 1 

з 3200 пологів США. Передавання від матері до ди-

тини може відбуватися внутрішньоутробно (5%), у 

перинатальний період (85%) або постнатально 

(10%). Натомість ВПГ не передається через грудне 

молоко [1,3,4]. 

Передача ВПГ від матері до новонародженого 

пов’язана з кількома факторами ризику. Ці фактори 

ризику включають тип інфекції матері (нещодавнє 

інфікування, перший епізод первинної, перший 

епізод непервинної або рецидивна інфекція), серо-

логічний статус матері, тип ВПГ генітального ура-

ження, метод пологів (природні пологи чи кесарів 

розтин) та часовий інтервал від порушення цілісно-

сті плодових оболонок до моменту народження ди-

тини [6]. 

Тип зараження за часом інфікування матері 

можна класифікувати наступним чином:  

1. Нещодавнє інфікування без клінічних про-

явів. 

2. Перший епізод первинної інфекції (ще не ві-

дбулося утворення сироваткових антитіл до ВПГ-

1/ВПГ-2). 

3. Перший епізод непервинної інфекції (мати 

має нову інфекцію одним типом ВПГ за наявності 

антитіл до іншого типу). 
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4.Рецидив (у матері вже наявні антитіла до 

типу ВПГ) [7]. 

Вірус простого герпесу (ВПГ) може бути пере-

даним від матері до плода внутрішньоутробно 

(5%), інтранатально (85%) та у післяпологовий пе-

ріод (10%) [10]. 

 Існують 3 клінічні форми неонатального гер-

песу: ураження шкірних покривів, слизових оболо-

нок очей та ротової порожнини (SEM-хвороба), 

ураження центральної нервової системи (ЦНС) та 

дисемінований перебіг. 

SEM-хвороба, як правило, проявляються між 5 

і 11 днями життя. У 80% новонароджених присутні 

ураження шкіри, слизових оболонок очей або рота, 

у 20% шкіра не уражається, але є везикули. Неве-

ликі везикули виявляються на шкірі поблизу місць 

порушення її цілісності або навколо очей чи рота. 

Несвоєчасне лікування цієї форми інфекції ВПГ 

може призвести до ураження ЦНС або дисемінова-

ного перебігу [8]. 

Ураження ЦНС виникає у приблизно третини 

всіх випадків інфікування ВПГ. Інфекція зазвичай 

проявляються між 8 і 17 днями життя. У новонарод-

жених із захворюванням ЦНС часто спостеріга-

ються такі симптоми як: порушення годування, 

дратівливість, млявість та нестабільність темпера-

тури. Також пізніше виникають судоми, вогнищева 

неврологічна симптоматика, порушення психіч-

ного стану. 60-70% немовлят із ураженням ЦНС ма-

ють шкірні прояви в певний період протягом хво-

роби. При дослідженні аналізу ліквору може вияв-

лятись плеоцитоз. Прогноз при несвоєчасному 

лікуванні є негативним: приблизно у 50% випадків 

неліковані новонароджені помирають. Однак у ін-

ших 50% випадків, навіть при коректній і 

своєчасній діагностиці та лікуванні, все одно мо-

жуть бути подальші ускладнення [6,8,9]. 

Дисемінований перебіг з’являється на 10-12 

день життя. На його частку припадає 25% усіх 

випадків неонатальної інфекції ВПГ. Найчастіше 

при дисемінованому перебігу уражаються легені та 

печінка. Інші системи органів також можуть бути 

ураженими, включаючи серцево-судинну систему, 

наднирники, шкіру та органи чуття. У двох трети-

нах випадків дисемінованого перебігу також ура-

жається ЦНС та присутні шкірні прояви. Часто ди-

семінований перебіг ускладнюється сепсисом і 

ДВ3-синдромом. У більшості новонароджених бу-

дуть підвищені трансамінази і С-реактивний білок. 

Майже 30% новонароджених із дисемінованою ін-

фекцією ВПГ помирають навіть за умови лікування 

[8]. 

У новонароджених з дисемінованим перебіг 

вища летальність, ніж у немовлят з SEM-хворобою 

або ураженням ЦНС. Дані свідчать про те, що ди-

семінація більш поширена при нещодавному пер-

винному інфікуванні ВПГ матері під час вагітності, 

ймовірно, через те, що не було достатньо часу для 

передачі антитіл внутрішньоутробно [7]. 

Ці клінічні перебіги мають певні відмінності у 

проявах, діагностиці, лікуванні та подальших про-

гнозах. Клінічні прояви неонатального герпесу є 

неспецифічними та можуть бути ледь помітними, 

тому є важливою настороженість лікарів щодо 

своєчасного діагностування інфекції ВПГ [3]. 

Інфекції ВПГ можна виявити за допомогою та-

ких діагностичних тестів: 

1. Дослідження мазків з ротоглотки, носо-

глотки, везикул, мазків зі слизових оболонок (очей 

і рота), ректальних мазків та посіву спинномозкової 

рідини. 

2. ПЛР дослідження ліквору, вмісту везикул, 

слизових оболонок і крові; 

3. Пряме імунофлуоресцентне фарбування 

уражених ділянок шкіри; 

4. Імуноферментні аналізи на антигени ВПГ. 

Дослідження інфікування ВПГ за допомогою 

виявлення культури в біологічних рідинах все ще 

вважається остаточним діагностичним методом для 

постановки діагнозу ВПГ. 

Універсальний серологічний скринінг на 

генітальний герпес наразі не рекомендується, у 

тому числі під час вагітності [5]. 

У випадку, якщо новонароджений народився 

від матері з підозрою на інфікування ВПГ і у нього 

немає симптомів, необхідно провести лабораторне 

обстеження через 24 години після народження. При 

наявності клінічних симптомів інфекції ВПГ, пози-

тивний результат культури не потрібен для початку 

лікування.  

Натомість, якщо термін гестації у новонарод-

женого становить ≤37 тижнів або він народився 

після тривалого часового інтервалу порушення ці-

лісності плодових оболонок, що визначається як 

>4-6 годин, варто негайно провести обстеження та 

почати внутрішньовенне введення ацикловіру [8]. 

Деякі медичні установи зараз пропонують 

лише ПЛР, оскільки вважається, що він більш чут-

ливий. Однак виявлення вірусу у вмісті везикул 

може свідчити про зараження шкіри під час по-

логів, якщо зразки взяті протягом перших 24 годин 

після народження дитини. Натомість, якщо зразки 

були отримані більше ніж через 24 години після 

народження і результат позитивний — це свідчить 

про активне розмноження вірусу [7]. 

ПЛР дослідження крові є корисним для раннь-

ого виявлення інфекції ВПГ у новонароджених, 

особливо при відсутності шкірних проявів та іноді 

може бути єдиним позитивним діагностичним те-

стом, однак негативний результат ПЛР не можна 

використовувати для виключення діагнозу [6]. 

Противірусна терапія з внутрішньовенним вве-

денням ацикловіру знижує смертність до 30% у 

немовлят з дисемінованим перебігом і до 6% для 

дітей із ураженням ЦНС [4]. 

Через ризик поширення ВПГ до ЦНС, SEM-

хвороба лікується парентеральним введенням ацик-

ловіру протягом 14 днів. Неонатальна інфекція 

ВПГ ЦНС лікується протягом 21 дня за допомогою 

внутрішньовенного введення ацикловіру, при 

цьому рекомендовано повторне тестування ліквору 

перед припиненням лікування, щоб підтвердити ві-

дсутність збудника [2]. 

У жінок з активним рецидивуючим геніталь-

ним герпесом противірусна супресивна терапія 

ацикловіром/валацикловіром, розпочата на 36-му 
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тижні вагітності, асоціюється зі зниженням вірогід-

ності генітальних уражень під час пологів і знижен-

ням інфікування новонародженого. 

Також існують певні рекомендації щодо про-

ведення планового кесарів розтину при загрозі за-

раження дитини під час природних пологів: 

1. Розродження шляхом кесаревого розтину 

зменшує, але не повністю запобігає передачі ВПГ 

новонародженому. 

2. Кесарів розтин буде ефективнішим, якщо він 

проведений до моменту розриву плодових оболо-

нок, але у випадках порушення їх цілісності також 

рекомендовано його проведення . 

3. Кесарів розтин не рекомендується жінкам із 

генітальним герпесом в анамнезі та відсутністю 

клінічних проявів [10]. 

Висновки. Неонатальна інфекція ВПГ зали-

шається серйозною проблемою, яка потребує 

своєчасної діагностики та ефективного лікування 

для зниження ризиків ускладнень і неонатальної 

смертності. Хоча ПЛР є важливим інструментом 

для раннього виявлення вірусу у новонароджених, 

його негативний результат не виключає наявності 

інфекції, що підкреслює необхідність повторного 

тестування. Внутрішньовенне введення ацикловіру 

значно знижує смертність серед дітей із дисеміно-

ваними та ЦНС-ураженнями, але вимагає належ-

ного контролю та тривалої терапії. Для запобігання 

поширенню ВПГ до ЦНС рекомендовано паренте-

ральне лікування при SEM-формі, а у випадках 

ЦНС-ураження необхідне повторне тестування 

ліквору перед завершенням лікування. Про-

тивірусна супресивна терапія у вагітних з активним 

генітальним герпесом знижує ризик передачі ін-

фекції під час пологів, а плановий кесарів розтин 

залишається ефективним методом для мінімізації 

передачі вірусу, особливо якщо його проведено до 

розриву плодових оболонок. Однак у разі пору-

шення їх цілісності та при відсутності клінічних 

проявів у жінок із герпесом в анамнезі питання про-

ведення кесаревого розтину потребує індивідуаль-

ного підходу. 
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LABORATORY METHODS OF HIV DIAGNOSTIC  

 

Abstract:  

HIV is a socially dangerous infectious disease that develops as a result of infection with the human immuno-

deficiency virus (HIV), long-term survival (persistence) of HIV in lymphocytes, macrophages and cells of nervous 

tissue. The article shows the main methods of diagnosing HIV infection, which make it possible to confirm the 

diagnosis quite quickly and effectively. Due to high mortality rates during the first year of life in infants living with 

HIV who have not received treatment, it is essential to early HIV testing with rapid results and immediate initiation 

of treatment 

 

Key words: HIV, Western blot, anti-HIV antibodies, protein 24, HIV RNA, Trofile test. 

 

Purpose: It consists in studying modern research 

methods for determining HIV. Effective diagnosis is an 

important step for the proper treatment and compensa-

tion of this condition 

 

Diagnostic methods: Serological tests (the basis 

for screening diagnosis): detection of anti-HIV antibod-

ies and/or p24 antigen (ELISA or EIA) in the blood se-

rum. Generation IV tests can detect anti-HIV antibodies 

in 3-12 weeks and p24 antigen in 2-3 weeks after infec-

tion. Given the general availability of generation IV 

tests, generation III tests (which detect only HIV anti-

bodies) are currently used as so-called rapid cassette or 

strip tests. The result of a capillary blood test is ob-

tained within 10-30 minutes. 

 

A positive result of a screening test must be con-

firmed, e.g. by a Western blot test (only performed in 

centres with the highest degree of reference). Diagnosis 

of doubtful cases requires specialist’s advice. The WB 

assay consists of a multilayer process similar to that of 

the EIA. HIV antigens are laid out on a strip of nitro-

cellulose – from the highest in molecular weight to the 

lowest. When a specimen is incubated with the strip, 

any existing HIV antibodies bind to these HIV anti-

gens. Addition of enzyme leads to formation of anti-

body–enzyme complex. In a final step, an added chem-

ical causes the change of colour when it comes into 

contact with the protein–antibody–enzyme layers. 

 

Serological testing for the presence of anti-HIV 

antibodies and protein 24 (anty-HIV/p24) should be of-

fered to the sexual partner of a patient suspected of be-

ing infected with HIV, especially in acute retroviral dis-

ease, as this is the case when the risk of transmission is 

highest. p24 Ag assays measure the HIV core protein 

p24 found in whole blood, serum or plasma, either in 

free form or bound by anti-p24 antibody. When anti-

bodies to HIV become detectable, p24 Ag is often no 

longer demonstrable, probably due to the formation of 

antigen–antibody complexes in the bloodstream. As-

says that use ultrasensitive methods, including an anti-

body–antigen dissociation procedure and signal ampli-

fication for p24 Ag allow smaller quantities of p24 Ag 

to be detected, and have improved the sensitivity of p24 

Ag testing. 
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Sequence of occurrence of laboratory markers 

Latent period  the first 10 days after infection markers are not determined 

The "serological window" period is 

the interval between infection and the 

appearance of antibodies 

 Its duration is influenced by the type of diagnostic test system and its 

sensitivity. This period is characterized by an increase in the level of 

p24 core antigen, which is the main protein that forms the nucleocapsid 

of the VІL-1. Test systems of the IV generation shorten this period and 

contribute to earlier detection of the fact of infection. 

Acute HIV infection the period between the appearance of HIV RNA in plasma until the 

appearance of the first IgM antibodies that circulate during viremia. 

The duration of the period also depends on the nature and sensitivity 

of the test systems. 

 

Fixed (stable) HIV infection (3-12 

weeks after infection)  

 the immune response in the form of IgG is sufficiently pronounced to 

obtain a positive response using ELISA or Western blot techniques. 

 

4 weeks after infection, HIV-specific antibodies are detected in 60-65% of cases, after 6 weeks - in 80% of 

cases, after 8 weeks - in 90% of cases, after 12 weeks - in 95% of cases. At the stage of AIDS, the amount of 

AT can decrease until it completely disappears. Studies have shown that the risk of VІL-1 transmission from a 

person at an early stage is much higher than during the period of persistent HIV infection, which is associated 

with the highest possible amount of virus in blood plasma, cervical secretion in women and seminal fluid in 

men. This fact increases the importance of early (before the formation of stable antibody levels) diagnosis of 

HIV infection. 

Virological studies (detection of HIV RNA in the 

blood serum by RT-PCR): diagnosis of infection in ser-

onegative patients with suspected acute retroviral syn-

drome, in infants born to HIV-infected mothers, or ver-

ification of ambiguous serological test results. Quanti-

tative testing (number of HIV RNA copies/ml) is used 

to assess prognosis, classify HIV infection severity, and 

monitor the effectiveness of antiretroviral therapy. 

The phenotyping-based Trofile test has also been 

used in clinical trials of HIV nuclear receptor antago-

nists. In the meantime, a variety of easier-to-use geno-

typic tests have emerged that are compatible with 

standard laboratory equipment and web-based interpre-

tation tools. However, these systems typically analyse 

only the most prominent virus sequence in a sample. 

This is a new diagnostic test for HIV tropism that does 

not require DNA sequencing. The XTrack system ex-

ploits the physical properties of DNA duplexes after 

hybridisation of ingle-stranded HIV-1 env V3 loop 

probes with a clinical sample. The resulting ‘heterodu-

plexes’ have unique properties due to the sequence af-

finity with the reference sequence and, as a result, dis-

crete electrophoretic mobility. A detailed optimisation 

process identified candidates for diagnostic probes that 

best correlate with a large number of HIV-1 sequences 

with known tropism. 

 

HIV serological testing is generally used to diag-

nose HIV infection in adults and children above 18 

months of age. Because of the passage of maternal HIV 

antibody across the placenta to the baby, HIV serolog-

ical testing in infancy cannot be used to confirm HIV 

infection in the infant, but does indicate maternal HIV 

infection and exposure of the infant. In order to diag-

nose HIV infection definitively in children below 18 

months of age, assays that detect the virus or its com-

ponents (i.e. virological tests) are therefore required.  

 

Recently accessed early infant diagnostics im-

proved significantly, but in 2020 only 60% of all infants 

infected with HIV were tested before the second month 

of life. There is still a delay in getting results when test-

ing infants results in further loss from the cascade of 

services from testing to treatment , hence only 30% of 

perinatally infected infants have a proper linking to 

treatment and care services and initiating ART in a 

timely manner. 

 

It is strongly recommended that HIV serological 

assays used for the purpose of clinical diagnostic test-

ing have a minimum sensitivity of 99% and specificity 

of 98% under quality-assured, standardized and vali-

dated laboratory conditions. 

 

 <18 months of age – used as a screening assay 

to determine HIV exposure 

 >18 months of age – used as a diagnostic assay 

 

In sick infants in whom HIV infection is being 

considered as an underlying cause of symptoms and 

signs, and virological testing is not available, HIV se-

rological testing and use of the clinical algorithm for 

presumptive clinical diagnosis of HIV infection is 

strongly recommended  

 

Rapid diagnostic tests for serological HIV testing 

are possible use to assess the impact of HIV infection 

in infants under the age of four months. Thus, HIV in-

fection status in infants and children at the age of 4 to 
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18 months should be established by serological moth-

er's HIV testing (conditional recommendation, low 

quality of evidence data). 

 

Conclusions: Despite the fact that HIV as a nosol-

ogy does not exist much time, now there are many 

methods of laboratory diagnosis, which are necessary 

for the diagnosis of HIV. Special attention should be 

given to the period of the course of infection, because 

it depends on which diagnostic method should be pre-

ferred. This is very important, because early diagnosis 

of HIV infection helps to start ART as soon as possible 

to alleviate the patient's condition and prevent possible 

complications 
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MODERN MANAGEMENT OF DIAGNOSIS AND TREATMENT OF PATIENTS WITH SEPSIS 

 

Анотація:  

Сепсис - це небезпечне порушення гомеостазу організму, яке характеризується системною запаль-

ною відповіддю на інвазію збудника в організм.Етіологічними чинниками можуть бути бактерії, гриби 

та віруси. Розроблені спеціальні рекомендації щодо діагностики та лікуванню сепсису. 

Annotation:  

Sepsis is a dangerous dysfunction of the homeostasis of the body, which is characterized by a systemic in-

flammatory response to the invasion of the pathogen into the body. Etiological factors can be bacteria, fungi and 

viruses. Special recommendations for diagnosis and treatment of sepsis were developed. 

 

Ключові слова: сепсис, біомаркери, рекомендації, інфузійна терапія. 

Key words: sepsis, biomarkers, recommendations, infusion therapy. 

 

Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed, National Library of Medicine за 

останні 10 років та Surviving Sepsis Campaign 

Guidelines 2021. Аналізувались дані щодо рекомен-

дацій по ведення пацієнтів з сепсисом. 

Мета: проаналізувати літературні джерела та 

систематизувати основні сучасні аспекти діагно-

стики та лікування сепсису. 

Результати та їх обговорення:  

Сепсисом називають небезпечне для життя по-

рушення функції органів, яка спричинена гіперре-

акцією організму на інфекцію.Сепсис в себе вклю-

чає декілько суміжних визначень: 

Синдром системної запальної реакції, який 

діагностується при наявності 2 або більше критеріїх 

з наступних:  

1.Температура тіла вище 38 С або менше 36 С. 

2. Частота серцевих скорочень більше 90 

ударів на хвилину. 

3. Частота дихання понад 20 вдихів за хвилину. 

4. Кількість лейкоцитів перевищує 12 000 на 

кубічний міліметр або менше 4000 на кубічний 

міліметр. 

Важкий сепсис - це сепсис, пов’язаний з дис-

функцією одного органу або більше та порушенням 

перфузії органів або артеріальною гіпотензією 

(АГ). Симптоми гіпоперфузії включають лактоаци-

доз, олігурію та гостру зміну психічного стану [1]. 

Септичний шок – це ускладнення сепсису з АГ, 

яка не чутлива до інфузійної терапії. Критеріями 

діагностики септичного шоку є: АГ, яка потребує 

вазопресорної терапії для підтримки середнього ар-

теріального тиску >65 мм рт.ст. і рівень лактату в 

сироватці крові понад 2 ммоль/л після відповідного 

лікування гіповолемії [2]. 

Незважаючи на прогрес у швидкому розпізна-

ванні та реагуванню, сепсис залишається основною 

причиною захворюваності та смертності в усьому 

світі. Смертність у відділенні інтенсивної терапії 

(ІТ) та реанімації при септичному шоці часто пере-

вищує 40% [3] 

Було проведене дослідження, де визначалась 

смертність від сепсису та септичного шоку. Резуль-

татими було, що середня 30-денна смертність від 

сепсису - 24,4%, а 90-денна смертність становила 

32,2%. Натомість, середня 30-денна смертність від 

септичного шоку становила 34,7%, 90-денна смерт-

ність становила 38,5% [4]. 

Діагностичні біомаркери сепсису: 

1.Прокальцитонін — це білок гострої фази, 

який секретується різними тканинами під впливом 

ендогенної та екзогенної стимуляції.  

При важких бактеріальних інфекціях або сеп-

сисі прокальцитонін з’являється швидше, ніж інші 

фактори запалення і слугує клінічним діагностич-

ним маркером сепсису. Не рекомендовано 

оцінювати рівень прокальцитоніну для клінічної 

оцінки та вибору тактики лікування [3,5]. 

2.С-реактивний білок (СРБ) — це білок гострої 

фази, який синтезується гепатоцитами, при уражені 

організму мікробною інвазією або при пошкод-

женні тканин. Чутливість і специфічність СРБ ста-

новлять 68–92% і 40–67% відповідно. Визначено, 

що дослідження рівня СРБ за 48 годин до лікування 
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потенційно допомагає оцінити відповідь організму 

пацієнта з сепсисом на початок антимікробної те-

рапії. 

3.Фактор некрозу пухлин (TNF-α) є протиза-

пальним цитокіном, який широко вивчається в па-

тофізіології сепсису. При вивільненні в кров проти-

запальних цитокінів, стійке підвищення рівня TNF-

α призводить до загострення запалення, яке призво-

дить до пошкодження органів і подальших усклад-

нень [5]. 

4.Рівень лактату в сироватці крові, який часто 

вважається маркером гіпоперфузії тканин і органів, 

також може бути підвищений як через сепсис так і 

через інші причини. Але за умови адекватної інтен-

сивної терапії та відновлення перфузії - рівень лак-

тату в сироватці крові зазвичай нормалізуються. 

Швидке підвищення або постійно підвищений 

рівень лактату повинен спонукати до проведення 

ретельного клінічного обстеження для визначення 

необхідності подальших заходів інтенсивної те-

рапії [3]. 

Малоінвазивні та неінвазивні методи моніто-

рингу 

Протягом останніх 20-ти років, транспульмо-

нальна термодилюцію є новим золотим стандартом 

для вимірювання серцевого викиду (СВ). Однак 

його застосування у пацієнтів з сепсисом рекомен-

довано за наявності гострого респіраторного дис-

трес-синдрому у відділенні ІТ. Серед малоінвазив-

них методів моніторингу СВ набуває поширеності 

аналіз кривої артеріального тиску, при якому кате-

теризують променеву вену та визначають гемоди-

намічні показники, включаючи СВ. Значення СВ 

оцінюється за допомогою власних алгоритмів при 

кожному ударі серця та індексується за біометрич-

ними параметрами.  

Абсолютно неінвазивним методом є ехо-

кардіографія, за допомогою якого можна оцінити 

рівень СВ шляхом оцінки роботи лівого шлуночка.  

Принципи лікування пацієнтів з сепсисом 

Інфузійна терапія 

Метою інфузійної терапії є покращення СВ та 

доставки кисню до органів та тканин. 

Пропонуються парентерально вводити 30 

мл/кг розчини кристалоїднів пацієнтам з спричине-

ною сепсисом АГ або септичним шоком. Ран-

домізовані дослідження підтвердили, що пацієнти з 

АГ потребують принаймні цього об’єму інфузії. 

Натомість болюсне введення рідини більшого 

об'єму рідини пов’язане з підвищенням смертності, 

особливо серед пацієнтів із серцевою недостат-

ністю та захворюваннями нирок. 

Використання гіпертонічного розчину у 

пацієнтів з септичним шоком є на сьогодні 

сумнівним. Незважаючи на те, що метою введення 

гіпертонічного розчину пацієнтам з септичним шо-

ком є те, що це лікування повинно мати більший ос-

мотичний ефект, такий ефект не триває довго, що 

робить гіпертонічний ефект недостатнім. Крім 

того, відбувається перенасичення організму дуже 

великою кількістю хлоридів, що підвищує ризик 

пошкодження нирок.  

Антимікробні засоби 

Щодо призначення антимікробних препаратів 

рекомендовано якнайшвидше розпочати введення 

протимікробних препаратів. Однак, на практиці 

діагностика сепсису викликає труднощі, отож реко-

мендовано призначення антимікробних препаратів, 

коли можливий сепсис, але ще не підтверджений. 

Однак для пацієнтів з септичним шоком рекомен-

дується негайно вводити антимікробні препарати, 

через те, що ризик ускладнень при відстрочки про-

тимікробних препаратів, є великим.  

Перед початком антибіотикотерапії варто вра-

ховувати різні аспекти, такі як вогнище інфекції, 

поширеність інфекції та стійкість до антимікробних 

препаратів. Оскільки більшість пацієнтів із септич-

ним шоком виявляють різний ступінь імуносу-

пресії, початкове лікування має бути спрямоване на 

мікроорганізми (м/о), які часто зустрічаються при 

внутрішньолікарняних інфікуваннях, зокрема на 

грамнегативні м/о. Починати доцільно з карбапе-

немів широкого спектру дії (меропенем, іміпенем) 

або інгібітора пеніциліну+β-лактамази, також мо-

жуть бути використані цефалоспорини 3 покоління. 

При підозрі на інфікування збудниками, що є стій-

кими до багатьох протимікробних препаратів, реко-

мендовано додавати препарат, що діє на грамнега-

тивні м/о (аміноглікозид, фторхінолон), щоб підви-

щити ймовірність дії принаймні одного 

антибіотика [6,7]. 

Застосування вазопресорів  

Рекомендовано розпочинати застосуванпя пе-

риферичних вазопресорних препаратів не чекаючи 

на на постановку центрального венозного доступу. 

Крім того, початкове введення вазопресорів за до-

помогою периферичного венозного доступу 

пов’язане з коротшим часом застосування вазопре-

сорів та швидшим часом досягнення цільового 

рівня артеріального тиску.  

Кортикостероїди 

За рекомендаціями 2016 при септичному шоці 

забороняється використовувати гідрокортизон 

внутрішньовенно для лікування пацієнтів із септич-

ним шоком, якщо інфузійна терапія та вазопре-

сорна терапія можуть відновити стабільну гемоди-

наміку. 

Натомість рекомендації від 2021 року пропо-

нують використовувати внутрішньовенні кортико-

стероїди для дорослих із септичним шоком, які по-

требують вазопресорного лікування.  

Досліджено, що бажані ефекти лікування шоку 

переважають небажані ефекти терапії кортикосте-

роїдами [1]. 

Висновки: 

1. На сьогодення сепсис залишається однією з 

найчастіших причин смертності у відділеннях ІТ та 

реанімації. 

2. Рекомендовано для інфузійної терапії засто-

совувати розчини кристалоїдів з розрахунку 

30мг/мл, натомість застосування гіперосмолярних 

розчинів не є доцільним. 

3. Бажано використовувати раціональну ан-

тибіотикотерапію, але при важкому стані чи ро-

звитку септичного шоку треба негайно розпочати 

введення антимікробних засобів. 
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Анотація:  
Хронічний гепатит В створює значний глобальний тягар, модулюючи імунні клітини, що призводить 

до хронічного запалення та довгострокового пошкодження. Завдяки гепатотропності вірус гепатиту В 

(HBV) не може інфікувати інші клітини. Механізми, що лежать в основі міжклітинної комунікації між 

різними клітинами печінки в осіб, інфікованих HBV, і дисбаланс імунного мікрооточення залишаються 

невловимими. Показано, що екзосоми, як важливі інструменти міжклітинного зв’язку та транспорту-

вання вантажу між гепатоцитами, інфікованими HBV, та імунними клітинами, допомагають у транс-

портуванні вантажу HBV та регулюють імунне мікрооточення.  

Abstract:  

Chronic hepatitis B creates a significant global burden, modulating the immune system and the skin, which 

can lead to chronic inflammation and long-term pain. Due to the hepatotropic nature of the hepatitis B virus 

(HBV), it cannot infect other patients. The mechanisms that underlie interclinary communication between different 

cells of the liver, especially those infected with HBV, and the imbalance of immune microextension become invis-

ible. It has been shown that exosomes, as important tools for interclinary communication and transport of blood 

between hepatocytes infected with HBV and immune cells, assist in the transport of HBV and regulate immune 

function. Micro-accuracy. 
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Вступ: У 1963 р. Блумберг вперше виявив 

вірус гепатиту В (HBV) в крові пацієнта. Інфекція 

HBV може призвести до порушення функції 

печінки. Довгострокова стійка інфекція HBV підви-

щує ризик цирозу печінки та гепатоцелюлярної 

карциноми (ГЦК).  

Екзосоми — це везикули, які секретуються 

майже всіма типами клітин організму. Екзосоми 

можна знайти в більшості рідин організму (сиро-

ватка, плазма, лімфа, слина, сеча, сльози, піт, 

сперма, спинномозкова рідина та грудне молоко), а 

також у супернатантах культур клітин. Екзосоми 

мають різні компоненти, які можуть відображати 

статус клітин-господарів, і багато досліджень ви-

явили, що екзосоми можуть інкапсулювати ліпіди 

та кілька типів білків, включаючи білки, пов’язані 

зі злиттям мембран, білки, що беруть участь у фор-

муванні везикул, інтегральні мембранні білки, ком-

поненти головного комплексу гістосумісності, крім 

того, нуклеїнові кислоти, включаючи мРНК, 

мікроРНК, довгі некодуючі РНК і ДНК. Екзосоми 

мають інші привабливі властивості, які використо-

вуються в медицині, такі як низька імуногенність, 

висока біосумісність і здатність долати біологічні 

бар’єри. Тож останні дослідження підкреслюють 

важливість екзосом у міжклітинному спілкуванні 

шляхом передачі біологічних сигналів між кліти-

нами для регулювання різноманітних процесів. На 

сьогоднішній день було виявлено, що екзосоми бе-

руть участь у різноманітних біологічних функціях, 

включаючи регуляцію імунітету, регенерацію 

клітин, передачу вірусу і метастази пухлини.  

 

Взаємодія між HBV та екзосомами: 

Екзосоми та віруси мають кілька спільних ха-

рактеристик, включаючи їхні біофізичні власти-

вості та здатність транспортувати біоактивні ма-

теріали між клітинами. Попередні дослідження по-

казали, що біогенез і вивільнення вірусів подібні до 

біогенезу екзосом, що свідчить про те, що віруси 

можуть захопити екзосомальний шлях.  

Широко визнано, що ендосомальні сорту-

вальні комплекси, необхідні для транспортного 
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шляху (ESCRT) і керамід-залежний шлях, відігра-

ють вирішальну роль у формуванні ILV і MVB. 

Цікаво, що віріони та нуклеокапсиди HBV залуча-

ють комплекс ESCRT, щоб сприяти їх виходу з 

інфікованих клітин, і деякі дослідження показали, 

що ДНК HBV може транспортуватися в екзосоми 

через церамід-залежний шлях. Таким чином, HBV 

та екзосоми, здається, мають загальний механізм 

брунькування та вивільнення з клітин. Кілька до-

сліджень асоційованих з HBV екзосом показали, 

що екзосоми містять компоненти HBV, включаючи 

ДНК HBV, РНК HBV, білки HBV і навіть HBV-3. 

Компоненти HBV можуть індукувати дисфункції 

імунних клітин за допомогою екзосом. Повідомля-

лося, що екзосоми із сироватки пацієнтів із ХГВ мо-

жуть опосередковувати передачу HBV у клітини 

NK за допомогою TGF- β. Пізніше асоційовані з 

HBV екзосоми призводять до послаблення проліфе-

рації та життєздатності NK-клітин. Інгібування 

продукції IFN- γ та цитолітичної активності NK-

клітин також спостерігалося, коли клітини інкубу-

вали з екзосомами, асоційованими з HBV. Таким 

чином, виснаження та інактивація Т-клітин при 

хронічній інфекції HBV може бути наслідком 

підвищеної експресії PD-L1 моноцитами, індукова-

ної асоційованими з HBV екзосомами. Ці резуль-

тати свідчать про те, що асоційовані з HBV екзо-

соми відіграють певну роль у регулюванні якості та 

кількості імунних клітин. Примітно, що асоційовані 

з HBV екзосоми не тільки викликають дисфункції 

імунних клітин, але й протистоять дії противірус-

них речовин. Анти-HBs антитіла, одне з HBV-

специфічних нейтралізуючих антитіл, походять від 

B-клітин і націлені на циркулюючі білки оболонки 

HBV і таким чином пригнічують передачу HBV. 

Проте нейтралізуючі антитіла показали низьку 

відповідь на HBV-ДНК у присутності екзосом 

HBcAg+CD81+. Подібні явища спостерігалися в 

екзосомах, асоційованих з вірусом гепатиту С 

(HCV) CD81+. 

З прогресом у дослідженні екзосом було вияв-

лено, що екзосоми сприяють транспортуванню та 

імунній модуляції HBV. Ключові події у вивченні 

екзосом HBV включають наступні етапи: у 2013 

році вперше ідентифікували терапевтичний потен-

ціал екзосом у HBV, продемонструвавши, що екзо-

соми можуть транспортувати інтерферон до гепато-

цитів, інфікованих HBV, надаючи противірусну 

дію; у 2017 році вперше продемонстрували, що 

екзосоми можуть переносити білки та нуклеїнові 

кислоти HBV; У 2023 році було вперше виявлено, 

що екзосоми містять інтактні вірусні частинки HBV 

і сприяють передачі HBV; cccDNA, як критичний 

фактор стійкої інфекції HBV і поточну нездатність 

противірусних препаратів вилікувати її, розгля-

дався у 2024 році, і виявив, що екзосоми можуть 

служити носіями для редагування генів для усу-

нення cccDNA. 

 

HBV модифікує екзосоми, щоб змінити 

імунне мікрооточення господаря: 

У фізіологічних умовах екзосоми відіграють 

вирішальну роль у підтримці гомеостазу печінко-

вого мікрооточення. Однак під стійким впливом 

HBV донорські клітини зазнають епігенетичних 

модифікацій, що призводить до значних змін у 

вмісті секретованих екзосом. Ці екзосоми згодом 

модулюють епігенетику клітин-реципієнтів у 

печінці, контролюючи моделі експресії їхніх генів і 

рівні ключових білків, таких як життєво важливі 

ферменти, поверхневі мембранні рецептори та фак-

тори транскрипції. Деякі екзосоми створюють іму-

носупресивне мікрооточення господаря, що приз-

водить до персистенції вірусу та хронічного запа-

лення печінки. Інші активують імунні клітини, 

порушують імунну толерантність і передають про-

тивірусну здатність знищувати вірус. Тим не менш, 

неповна імунна активація може призвести до вибу-

хової реплікації вірусу та запального стресу, що 

зрештою призводить до печінкової недостатності. 

 

HBV-позитивні екзосоми реконструюють 

імуносупресивне мікрооточення при ХГВ: 

HBV ухиляється від виявлення та очищення 

імунними клітинами шляхом захоплення екзосом 

для модифікації епігенетичної спадковості імунних 

клітин, таким чином створюючи мікрооточення 

імунної толерантності. HBV стає «невидимим віру-

сом» з прихованою реплікацією та передачею, ство-

рюючи високий ризик фіброзу печінки та раку 

печінки. Імунні клітини активують і виділяють 

екзосоми, щоб порушити імуносупресію, пов’язану 

з HBV. 

Як описано вище, HBV модифікував екзосоми 

для створення імуносупресивного печінкового 

мікрооточення. І навпаки, HBV також може акти-

вувати імунні відповіді господаря. Тут ми кла-

сифікуємо імунну активацію, яку сприяють екзо-

соми HBV, на сприятливу та несприятливу. Спри-

ятливу імунну активацію можна розділити на 

ранню та пізню імунну активацію. Рання імунна ак-

тивація характеризується повним очищенням від 

HBV-інфекції під час гострої фази, при цьому у 15–

40% пацієнтів з HBV прогресує до хронізації, тоді 

як більшість дорослих молодого та середнього віку 

можуть досягти самовилікування HBV під час гос-

трої фази. Наприклад, інфіковані HBV гепатоцити 

активують імунні клітини, вивільняючи екзосоми, 

що несуть антигени HBV, створюючи нові способи 

презентації антигену. Пізня імунна активація — це 

стадія хронічної інфекції після формування імуно-

супресивного мікрооточення HBV, і організм пору-

шує цю імуносупресію, щоб видалити вірус, при-

кладом чого є введення інтерферону хронічно 

інфікованим пацієнтам, де деякі можуть спровоку-

вати аутоімунітет і досягти пригнічення вірусу. че-

рез екзосомну передачу противірусної здатності. А 

несприятливу імунну активацію можна розділити 

на неповну та надмірну імунну активацію. Неповна 

імунна активація означає, що імунна система, пев-

ною мірою обмежуючи реплікацію HBV, не досягає 

повного очищення вірусу, що забезпечує безпере-

рвну приховану реплікацію HBV і подовжує пе-

ребіг інфекції HBV, викликаючи стійку інфекцію та 
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хронічне запалення , що зрештою призводить до ви-

сокої частоти раку печінки. Надмірна імунна 

відповідь проявляється як сплеск імунної активації, 

спричинений великомасштабною короткочасною 

реплікацією вірусу, що, найімовірніше, призведе до 

печінкової недостатності. 
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PROBLEMS OF VACCINATION AGAINST HEPATITIS A 

 

Анотація.  

Гепатит А залишається важливим викликом для громадського здоров'я в усьому світі. Вакцина 

проти гепатиту А (HepA) вперше отримала ліцензію в 1992 році. Інактивовані (HepA-I) та ослаблені 

(HepA-L) вакцини проти гепатиту А демонструють високу імуногенність і добре переносяться, 

забезпечуючи захист щонайменше на 20 років. Вакцина HepA ефективна як для профілактики, так і для 

екстреної імунізації, особливо серед дітей і молоді. Вакцинаційні стратегії в різних країнах 

відрізняються, зокрема включають вакцинацію груп ризику, регіональні програми для дітей та 

універсальну дитячу вакцинацію. За останні 30 років захворюваність на гепатит А значно знизилася в 

багатьох країнах, але спалахи все ще фіксуються серед високоризикових груп і осіб, не охоплених 

універсальними програмами дитячої вакцинації. Для розуміння змін в епідеміології гепатиту А 

рекомендовано проводити моніторинг захворюваності та сероепідеміологічні дослідження. Додаткові 

дослідження мають оцінити тривалість імунного захисту після однієї дози HepA та економічну 

ефективність різних стратегій вакцинації. Рекомендації з вакцинації проти HepA мають оновлюватися 

своєчасно, базуватися на наукових даних та бути добре реалізованими. 

Annotation.  

Hepatitis A remains an important public health challenge worldwide. Hepatitis A (HepA) vaccine was first 

licensed in 1992. Inactivated (HepA-I) and attenuated (HepA-L) hepatitis A vaccines are highly immunogenic and 

well tolerated, providing protection for at least 20 years. The HepA vaccine is effective for both prevention and 

emergency immunization, especially among children and young adults. Vaccination strategies vary between 

countries, including vaccination of at-risk groups, regional programs for children, and universal childhood 

vaccination. Hepatitis A incidence has declined significantly in many countries over the past 30 years, but 

outbreaks still occur among high-risk groups and individuals not covered by universal childhood vaccination 

programs. In order to understand the changes in the epidemiology of hepatitis A, it is recommended to conduct 

monitoring of morbidity and seroepidemiological studies. Additional studies should evaluate the duration of 

immune protection after a single dose of HepA and the cost-effectiveness of different vaccination strategies. HepA 

vaccination recommendations should be updated in a timely manner, be based on scientific evidence, and be well 

implemented. 

 

Ключові слова: Вакцина проти гепатиту А, імуногенність, стратегія вакцинації. 

Key words: Hepatitis A vaccine, immunogenicity, vaccination strategy. 

 

Вступ. Вірус гепатиту А (HAV) передається 

переважно фекально-оральним шляхом. У 1973 

році його вперше ідентифікували в інфікованої 

людини в США. Наймасштабніший спалах 

гепатиту А у світі стався в 1988 році в Шанхаї, 

Китай, із понад 310 000 випадків захворювання та 

госпіталізацією понад 8000 осіб. Вакцину проти 

гепатиту А (HepA) впровадили на глобальному 

рівні в 1992 році, і численні дослідження 

підтвердили її ефективність у боротьбі з хворобою. 

Однак, у 2016 році від гепатиту А померли понад 

7000 людей у всьому світі. У 2016 році Всесвітня 

організація охорони здоров'я (ВООЗ) поставила 

мету ліквідувати вірусний гепатит до 2030 року, і 

для цього потрібно докласти додаткових зусиль. У 

цьому огляді висвітлюються глобальні досягнення 

вакцинації проти HepA, з акцентом на шляхи 

досягнення поставлених цілей. 

Основний текст. Вакцина проти гепатиту А 

(HepA) була створена завдяки успішному 

культивуванню вірусу HAV на клітинних лініях, 

придатних для вакцинного виробництва у XX 

https://doi.org/10.5281/zenodo.14098359
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столітті. Сьогодні в світі доступні дві форми 

вакцини проти гепатиту А: інактивована (HepA-I) 

та жива ослаблена (HepA-L), виготовлена з HAV, 

вирощеного на різних клітинних лініях людини та 

тварин. 

Перша ліцензована інактивована вакцина 

(Havrix ™, GlaxoSmithKline, Бельгія) з'явилася на 

ринку на початку 1992 року, за нею вийшли Vaqta 

® від Merck у 1993 році, Avaxim ® від Sanofi Pasteur 

у 1996 році та Epaxal ® від Crucell у 1997 році. В 

Китаї інактивовані вакцини Healive ® та Weisarulan 

® були ліцензовані у 2002 та 2006 роках відповідно. 

Перша ліцензована жива ослаблена вакцина 

(HepA-L) була розроблена в Китаї у 1992 році на 

основі штаму HAV H2. Пізніше цей штам отримав 

ліцензію в Індії (2005), Гватемалі (2006), на 

Філіппінах (2008) та в Таїланді (2010). 

Порівняння між HepA-I та HepA-L.  

Порівняно з HepA-I, вакцина HepA-L є 

дешевшою і потребує меншої дози для імунізації, 

але вона більш вразлива до впливу температури, що 

ускладнює її зберігання та транспортування. Крім 

того, HepA-L не можна використовувати для 

вакцинації імунодепресивних пацієнтів. Обидва 

типи вакцин зазвичай добре переносяться, проте 

питання про передачу вірусу вакцини після 

застосування HepA-L залишається відкритим. З 

точки зору поствакцинаційної імуногенності, 

обидві вакцини забезпечують високий рівень анти-

HAV після однієї дози, хоча показник GMC анти-

HAV після однієї дози HepA-I був вищим, ніж після 

однієї дози HepA-L у молоді. Друга доза HepA-I 

значно підвищує рівень антитіл та забезпечує 

триваліший імунітет порівняно з одноразовою 

дозою HepA-I або HepA-L. 

Вакцину HepA-I ліцензовано для 

внутрішньом'язового введення за схемою з двома 

дозами, де інтервал між першою та другою дозою 

може бути гнучким і становити від 6 місяців до 4-5 

років (зазвичай 6-18 місяців). Час введення другої 

дози не є критичним: однаковий рівень антитіл до 

HAV досягається при інтервалі в 6, 12 або 18 

місяців. Високу імуногенність також можна 

спостерігати навіть при інтервалі до 2 років між 

дозами. HepA-I широко застосовується в усьому 

світі, тоді як HepA-L переважно використовується 

в Китаї та Індії і вводиться одноразово підшкірно. 

HepA-I можна застосовувати для осіб віком від 1 

року і старше, тоді як вакцинація HepA-L 

рекомендована з 18 місяців. 

Відповідно до оновлених вказівок, HepA 

рекомендується дітям віком від 6 – 11 місяців до 

поїздки в країни-ендемічні HAV з США та Канади. 

Формування імунітету.  

Вакцинація проти гепатиту А забезпечує 

імунний захист як через клітинний, так і 

гуморальний імунітет. Основними показниками 

для оцінки імуногенності HepA є 

середньогеометрична концентрація (GMC) та 

рівень сероконверсії анти-HAV. Антитіла до HAV 

можна виявити за допомогою імуноферментного 

аналізу (ІФА) та аналізу мікрочастинкових 

ферментів (МЕІА), при цьому чутливість тесту 

залежить від методу. Мінімальний захисний рівень 

анти-HAV IgG поки не встановлений. 

Після майже 30 років застосування HepA 

тривалість імунітету, який він забезпечує, стала 

актуальним питанням. Дослідження показали, що 

рівень антитіл, достатній для захисту від HAV (≧ 

20 мМО/мл), зберігається понад 20 років після 

введення двох-трьох доз HepA-I у дітей і дорослих. 

За прогнозами математичної моделі, імунітет після 

двох доз HepA-I може тривати щонайменше 33 

роки у 95% вакцинованих. 

Висновки.  

Доведено, що вакцини HepA-I та HepA-L є 

високоімуногенними і добре переносяться, 

забезпечуючи імунний захист, який після 

вакцинації HepA-I може тривати щонайменше 20 

років. Завдяки покращенню санітарних умов і 

впровадженню вакцинації проти гепатиту А 

захворюваність на цю інфекцію зменшилася у 

всьому світі, особливо в регіонах, де вакцина HepA 

включена до програм загальної імунізації (UCVP). 

Для досягнення мети ліквідації гепатиту А в 

найближчі роки слід зосередитися на наступних 

аспектах: у високоендемічних регіонах необхідно 

поліпшувати санітарно-гігієнічні умови, 

забезпечувати чисту питну воду та безпечну їжу, 

щоб зменшити кількість інфекцій, включаючи 

гепатит А. Програми загальної вакцинації (UCVP) 

слід розглянути для країн, які переходять із 

високоендемічного рівня до середньоендемічного. 

У країнах із середньою ендемічністю, де зростає 

ризик інфікування HAV серед молоді та дорослих, 

потрібно ретельно оцінити тривалість імунітету 

після щеплення та можливу потребу в бустерній 

дозі, щоб запобігти госпіталізаціям та смертям, 

особливо якщо використовується одноразова доза 

HepA. У регіонах із низькою ендемічністю важливо 

зосередитися на вакцинації груп високого ризику, 

зокрема мандрівників, людей, які вживають 

наркотики, та бездомних. 
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Анотація.  
Міома матки є найбільш поширеною доброякісною гінекологічною пухлиною. Симптомна міома має 

негативний вплив на якість життя пацієнта, включаючи больовий синдром, зниження фертильності та 

сильну або тривалу менструальну кровотечу. Такі втручання, як емболізація маткових артерій (ЕМА) і 

фокусне ультразвукове дослідження під магнітним резонансом є доступними малоінвазивними альтерна-

тивами хірургічним методам лікування. Після емболізації маткових артерій виникає менше серйозних 

ускладнень, включаючи стани, які вимагають ургентну гістеректомію, тромбоемболію легегевої артерії, 

зниження фертильності, порівняно з хірургічним лікуванням, але вищі показники незначних ускладнень, 

включаючи лихоманку, озноб, нудоту, блювання, інфікування органів малого тазу та больовий синдром. У 

статті наведено основні аспекти прогнозу та ефективності ЕМА, обґрунтовані даними літератури. 

Abstract. 

Uterine myoma is the most common benign gynecological tumor. Symptomatic fibroids have a negative im-

pact on the patient's quality of life, including pain, reduced fertility, and heavy or prolonged menstrual bleeding. 

Interventions such as uterine artery embolization (UAE) and focal magnetic resonance imaging are available 

minimally invasive alternatives to surgical treatment. Uterine artery embolization has fewer serious complica-

tions, including conditions requiring emergency hysterectomy, pulmonary embolism, decreased fertility, compared 

with surgery, but higher rates of minor complications, including fever, chills, nausea, vomiting, pelvic infection, 

and pain. syndrome. The article presents the main aspects of the forecast and effectiveness of the UAE, substanti-

ated by data from the literature. 

 

Ключові слова: міома матки, емболізація маткових артерій, ускладнення, ефективність. 
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Вступ. Міома матки (ММ) — це доброякісна 

пухлина, яка походить із гладком’язової тканини 

матки (міометрію), ріст якої залежить від естрогену 

та прогестерону. Вона є однією з найпоширеніших 

доброякісних новоутворень репродуктивної си-

стеми жінки, яке зустрічається у 20-30% жінок ре-

продуктивного віку. ММ рідко зустрічаються до 

статевого дозрівання, частіше зустрічаються в ре-

продуктивний період і зменшуються в розмірах 

після менопаузи ймовірно, через те, що яєчники ви-

робляють менше естрогену. 

Ароматаза у тканині міоми дозволяє ендогенне 

вироблення естрадіолу, а стовбурові клітини міоми 

експресують рецептори естрогену та прогестерону, 

які сприяють росту пухлини в присутності цих гор-

монів [1]. Фактори ризику розвитку ММ, включа-

ють: статеві гормони естроген і прогестерон, ін-

суліноподібні фактори росту, епідермальний фак-

тор росту та трансформуючий фактор росту. Також 

можуть бути генетичні фактори, що підвищують 

ймовірність розвитку ММ. До факторів ризику та-

кож належать ожиріння. Ожиріння збільшує ризик 

розвитку міоми на 21% з кожним збільшенням ваги 

на 10 кг. Ризик також послідовно знижується зі 

збільшенням кількості доношених вагітностей. 

ММ класифікуються залежно від локалізації: 

субсерозні (виходять за межі матки); інтрамуральні 

(локалізуються в міометрії); підслизові (входять у 

порожнину матки).  
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Симптоматика залежить від розміру, кількості 

та розташування пухлин. Найпоширенішим симп-

томом є аномальна маткова кровотеча, як правило, 

надмірна менструальна кровотеча. Інші симптоми 

включають тазовий біль, дисфункцію кишківника, 

часте сечовипускання, біль у попереку, закреп і 

диспареунію. ММ може бути пов’язана з без-

пліддям, тому рекомендовано, щоб жінки з без-

пліддям проходили обстеження на наявність ММ з 

можливим видаленням міоми, якщо пухлини мають 

підслизовий компонент. 

Лікування ММ, як правило, призначається 

жінкам із симптомами або великими міомами, які 

планують вагітність. На сьогоднішній день жодне 

медикаментозне лікування міоми не продемон-

струвало тривалої ефективності [1, 3]. 

Багато жінок відкладають звернення за ліку-

ванням міоми, часто на кілька років, незважаючи на 

низку нехірургічних та мінімально інвазивних 

варіантів лікування, доступних зараз. Сучасні інва-

зивні стратегії лікування включають хірургічні та 

нехірургічні втручання. Хірургічні втручання, зо-

крема гістеректомія та методи збереження матки, 

такі як міомектомія або гістероскопічна резекція, 

найчастіше використовуються для лікування симп-

томатичної лейоміоми матки.  

Останнім часом з’являється все більше безопе-

раційних варіантів для тих, хто бажає консерва-

тивне лікування або має протипоказання до опе-

рації. Наразі доступними варіантами є комбіновані 

оральні контрацептиви, внутрішньоматкові спіралі, 

що вивільняють левоноргестрел (ВМС), транекса-

мова кислота під час менструацій, агоністи та анта-

гоністи гонадотропін-рилізинг-гормону. Подібним 

чином, такі втручання, як ЕМА і фокусне ультра-

звукове дослідження під магнітним резонансом за-

лишаються доступними малоінвазивними альтер-

нативами. Це черезшкірна ангіографічна проце-

дура, яка виконується під флюороскопією.  

Мета дослідження. Проаналізувати наукові 

дані щодо емболізації маткових артерій як методу 

лікування міоми матки, оцінити його клінічну 

ефективність, можливі ускладнення та порівняти з 

іншими малоінвазивними та хірургічними мето-

дами. 

Матеріали та методи дослідження. Ця огля-

дова стаття базується на систематичному аналізі су-

часних наукових джерел, що охоплюють питання 

лікування міоми матки, з особливим акцентом на 

метод емболізації маткових артерій (ЕМА). Відбір 

джерел здійснено на основі аналізу статей, 

опублікованих у міжнародних базах даних 

(PubMed, Scopus, Web of Science, Cochrane Library), 

із включенням останніх даних клінічних до-

сліджень та метааналізів. 

Результати дослідження. Емболізація матко-

вих артерій (ЕМА) — це черезшкірна ангіографічна 

процедура, що проводиться під флюороскопічним 

контролем для усунення симптомів, пов'язаних із 

міомою матки (ММ). Процедура триває близько го-

дини та не потребує загальної анестезії. Для ЕМА 

використовуються різні емболізаційні матеріали, 

проте жоден із них не має переваг щодо клінічних 

результатів. У кількох рандомізованих клінічних 

дослідженнях показано, що ЕМА має переваги над 

хірургічним лікуванням міоми, забезпечуючи не 

лише полегшення симптомів, а й значно знижуючи 

ризик необхідності переливання крові, скорочуючи 

час госпіталізації, тривалість процедури та період 

відновлення. 

Оптимальними кандидатами для ЕМА є жінки 

в пременопаузі, які завершили дітородний період і 

мають симптомну міому матки. Після процедури 

судинне кровопостачання ММ швидко припиня-

ється, що сприяє зменшенню симптомів, пов'язаних 

із об’ємом міоми, хоча саме зменшення розмірів ві-

дбувається поступово. Після ЕМА спостерігається 

менше серйозних ускладнень, таких як незаплано-

вана гістеректомія, легенева емболія та яєчникова 

недостатність, порівняно з хірургічним лікуванням. 

Проте частіше виникають незначні ускладнення, 

зокрема лихоманка, озноб, нудота, блювання, інфе-

кції органів малого тазу та біль, спричинений пост-

емболізаційним синдромом (ПЕС) [4]. 

Емболізація маткових артерій показана жін-

кам, які мають симптомну міому матки, але хочуть 

уникнути оперативного втручання. Водночас метод 

має протипоказання, зокрема: вагітність, інфек-

ційні захворювання, підозра на злоякісний характер 

новоутворення. 

Був проведений великий аналіз джерел і ре-

єстрів для порівняння ЕМА з іншими хірургічними 

та медикаментозними методами лікування міоми 

матки, зокрема для оцінки ефективності емболізації 

маткових артерій. Gupta та ін. (2014) провели сис-

тематичний огляд, включивши 7 рандомізованих 

контрольованих досліджень із загальною кількістю 

793 учасниць. У трьох із цих досліджень ЕМА по-

рівнювали з абдомінальною гістеректомією, у двох 

— з міомектомією, а ще в двох випадках — із різ-

ними типами хірургічних операцій (53 гістеректо-

мії та 62 міомектомії). 

Було виявлено деякі свідчення того, що ЕМА 

може мати менш сприятливий вплив на фертиль-

ність порівняно з міомектомією, однак ці дані ма-

ють низький рівень доказовості. Протягом першого 

року у групі ЕМА спостерігалася певна частота не-

значних ускладнень. Деякі жінки потребували до-

даткового хірургічного втручання: протягом двох 

років повторна операція була необхідна для 7% жі-

нок після гістеректомії або міомектомії, і для 15-

32% пацієнток після ЕМА. 

Згідно з результатами, пацієнтки, які пройшли 

ЕМА, рідше потребували переливання крові порів-

няно з тими, хто пройшов хірургічне лікування. 

Крім того, ЕМА вимагала менше часу на виконання 

процедури, скорочувала період госпіталізації та за-

безпечувала швидше відновлення [5]. 

Також було проведено багатоцентрове, рандо-

мізоване, відкрите дослідження, метою якого стало 

порівняння міомектомії та ЕМА у жінок із симпто-

матичними міомами матки. Основним критерієм 

оцінки була якість життя після ЕМА, що вимірюва-

лася за допомогою опитувальника щодо симптомів 

ММ та якості життя (UFS-QOL), де балами від 0 до 

100 вищі показники свідчили про кращу якість 
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життя. У дослідженні взяли участь 254 жінки в 29 

лікарнях. Учасниць розподілили на дві групи: 127 

жінок отримали міомектомію (з яких 105 пройшли 

цю процедуру), а 127 жінок — ЕМА (з яких 98 отри-

мали емболізацію). Дані про первинні результати 

були доступні для 206 жінок (81%). 

В аналізі намірів до лікування середній бал 

якості життя через 2 роки склав 84,6 у групі міоме-

ктомії та 80,0 у групі ЕМА. Інтраопераційні та піс-

ляопераційні ускладнення спостерігалися у 29% жі-

нок у групі міомектомії і у 24% у групі ЕМА [6]. 

В іншому дослідженні, в якому взяли участь 35 

пацієнток, яким провели ЕМА, середній вік складав 

35,51 ± 7,36 року. Серед учасниць було 2 жінки з 

прогресуючою карциномою шийки матки, 32 з ММ, 

а одна пацієнтка мала ендометріоз. У 4 пацієнток 

виявили множинні міоми. ЕМА виконували через 

контралатеральну пункцію стегнової артерії, біла-

терально, за допомогою правого коронарного кате-

тера Юдкіна. Ультразвукове дослідження повто-

рили через 3 місяці. Результати ЕМА були успіш-

ними для всіх пацієнток. Середній час виконання 

процедури становив 75 хвилин, а тривалість пере-

бування в стаціонарі — лише 1 день. Кровотеча 

була зупинена у всіх 35 жінок, але у однієї пацієн-

тки через 2 місяці виник рецидив, внаслідок чого 

була проведена операція. Міома повністю зникла у 

8 пацієнток, зменшилася на понад 75% у 11 жінок і 

на 50-75% у 6 пацієнток. 5 жінок не з’явилися на 

контрольне УЗД [7]. 

Проте існують ризики виникнення ускладнень, 

включаючи постемболізаційний синдром (ПЕС), 

біль після процедури, ендометрит, ішемію матки, 

синдром виснажених яєчників, хронічні вагінальні 

виділення, а також пошкодження судин або нервів 

в місці доступу. 

Постемболізаційний синдром (ПЕС) після ем-

болізації маткових артерій (ЕМА) є ятрогенним 

явищем, яке зазвичай проявляється протягом пер-

ших 24-48 годин після процедури і спонтанно зни-

кає протягом 10-14 днів. Симптоми включають та-

зовий біль, субфебрильну температуру, міалгію, 

помірний лейкоцитоз і виділення з піхви. Лікування 

передбачає призначення знеболювальних, протиб-

лювотних, протизапальних препаратів та інфузійну 

терапію. Якщо симптоми контролюються ефекти-

вно, пацієнтів зазвичай виписують протягом 24 го-

дин. Діагностика може бути складною і часто пот-

ребує детальних досліджень для виключення більш 

серйозних станів, таких як сепсис [1]. 

Ендометрит і сепсис є рідкісними ускладнен-

нями, пов’язаними з ЕМА. У дослідженні, що охо-

плювало 414 пацієнтів, яким була проведена ЕМА 

через міому, виявлено п’ять випадків внутрішньо-

маткових інфекцій, які вимагали внутрішньовен-

ного введення антибіотиків або хірургічного втру-

чання. У гострій фазі після ЕМА, лихоманка та лей-

коцитоз, пов’язані з ПЕС, можуть бути важко 

відрізнити від інфекції. Швидке виявлення інфекції 

та адекватне лікування антибіотиками можуть за-

побігти подальшим оперативним втручанням, та-

ким як гістеректомія. Повторна візуалізація за до-

помогою МРТ з контрастом може виявити наяв-

ність абсцесу або закупорки цервікального каналу 

некротичним матеріалом [10, 11]. 

Метою ЕМА є викликання ішемії та некрозу 

міоми матки з прибереженням самого органу. Нек-

роз матки є рідкісним, але серйозним ускладнен-

ням, яке, якщо його не лікувати належним чином, 

може призвести до сепсису і навіть до смерті. Аме-

норея, як тимчасова, так і постійна, є ще одним мо-

жливим ускладненням ЕМА, яке може виникнути 

через випадкову емболізацію яєчників, що призво-

дить до їх дисфункції. 

Хронічні вагінальні виділення після ЕМА мо-

жуть з’явитися унаслідок утворення незначного 

сполучення між некротичною поверхневою міоми 

та порожниною ендометрію. У одному дослідженні 

у 94% пацієнтів симптоми, пов’язані з хронічними 

виділеннями, зникли спонтанно без спеціального 

лікування [8, 10, 11]. 

Прогноз після ЕМА в більшості випадків є 

сприятливим. Процедура демонструє високий рі-

вень успішності, що дозволяє значно зменшити ро-

зміри міоматозних вузлів та полегшити симптоми, 

такі як біль, рясні менструальні кровотечі та від-

чуття тиску в нижній частині живота. Основні аспе-

кти прогнозу після ЕМА включають ефективність, 

тривалість досягнутого ефекту та вплив на ферти-

льність. 

Більшість жінок (85–90%) відзначають поліп-

шення симптомів вже в перші місяці після проце-

дури. Середнє зменшення розміру міоми становить 

30–60% протягом 6–12 місяців, що позитивно впли-

ває на загальний стан здоров'я пацієнток. 

Ефективність ЕМА є тривалою, і у 80–90% жі-

нок покращення стану зберігається протягом 5–10 

років. Хоча в деяких випадках може знадобитися 

повторне втручання, такі випадки є відносно рідкі-

сними. 

Питання відновлення репродуктивної функції 

після ЕМА є важливим для жінок, які планують ва-

гітність. Дослідження показують, що деякі жінки 

можуть завагітніти після ЕМА, хоча процедуру за-

звичай рекомендують тим, хто не має наміру наро-

джувати. Якщо є бажання зберегти фертильність, 

міомектомія може стати альтернативою, оскільки 

дані про вплив ЕМА на фертильність ще досліджу-

ються [2]. 

Існують також дані щодо використання магні-

тно-резонансного фокусного ультразвуку (МРФУ) 

для лікування міом матки. Вперше про застосу-

вання сфокусованої ультразвукової енергії високої 

інтенсивності в поєднанні з діагностичним ультра-

звуком у реальному часі або магнітним резонансом 

для індукції некрозу міом шляхом коагуляції стало 

відомо в 2003 році. Наразі МРФУ схвалений для лі-

кування симптоматичної міоми матки. Це, як пра-

вило, амбулаторна процедура з використанням лег-

кої седації. Проте на сьогодні недостатньо даних, 

які б порівнювали ефективність МРФУ з ЕМА. У 

дослідженні FIRSTT, яке є єдиним рандомізованим 

дослідженням, що порівнює МРФУ з ЕМА, вияв-

лено нижчу частоту повторних втручань та більше 
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покращення симптомів після емболізації маткових 

артерій [9]. 

Висновок. Емболізація маткових артерій є су-

часним та ефективним методом лікування симп-

томної міоми матки, який дозволяє зберегти матку 

і зменшити симптоматику. Зважаючи на мініма-

льно інвазивний характер та високий рівень успіш-

ності, цей метод стає все більш популярним і реко-

мендується як альтернативний варіант лікування 

для жінок, які бажають зберегти репродуктивну фу-

нкцію. 
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Анотація.  
Туберкульоз, асоційований з ВІЛ (ТБ), залишається найважливішою проблемою всесвітньої охорони 

здоров'я, особливо в регіонах з високою поширеністю обох захворювань. У цьому огляді розглядаються, з 

уже існуючої літератури, епідеміологія, патогенез, клінічні прояви, стратегії діагностики, лікування та 

профілактики туберкульозу у ВІЛ-інфікованих осіб, а також взаємодію між ВІЛ та мікобактеріями ту-

беркульозу, підкреслюючи, як ВІЛ змінює імунну відповідь, що призводить до підвищеної сприйнятливості 

та захворюваності. Мета цієї статті - дати уявлення, на основі опрацьованої нами існуючої літератури, 

про взаємозв'язок між ВІЛ і туберкульозом, підкреслюючи необхідність комплексного підходу до ліку-

вання. 

Abstract.  

HIV-related tuberculosis (TB) remains the most important global health problem, especially in regions with 

a high prevalence of both diseases. This review examines, from existing literature, the epidemiology, pathogenesis, 

clinical manifestations, strategies for the diagnosis, treatment, and Prevention of tuberculosis in HIV-infected 

individuals, and the interaction between HIV and Mycobacterium tuberculosis, highlighting how HIV alters the 

immune response leading to increased susceptibility and morbidity. The purpose of this article is to provide an 

overview, based on the existing literature we have reviewed, of the relationship between HIV and tuberculosis, 

emphasizing the need for an integrated approach to treatment. 
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Спільне зараження туберкульозом (ТБ) та віру-

сом імунодефіциту людини (ВІЛ) є серйозною про-

блемою охорони здоров'я, особливо в країнах з ни-

зьким та середнім рівнем доходу. За оцінками Все-

світньої організації охорони здоров'я (ВООЗ), у 

2020 році у 1,2 мільйона людей, які живуть з ВІЛ, 

був діагностований туберкульоз, що підкреслює не-

обхідність постійних досліджень та стратегій втру-

чання. Синергія між ВІЛ і туберкульозом усклад-

нює як ведення хворих, так і результати лікування, 

що вимагає всебічного розуміння їх взаємодії. 

За даними ВООЗ, близько 25% смертей серед 

ВІЛ-інфікованих пов'язані з туберкульозом. 

Найбільше страждають Країни Африки на південь 

від Сахари, де поширеність ВІЛ серед хворих на ту-

беркульоз може перевищувати 50%. Подвійна 

епідемія є серйозною проблемою для систем охо-

рони здоров'я, оскільки такі фактори ризику, як 

бідність, недоїдання та відсутність доступу до 

медичних послуг, перекриваються. У зв’язку із 

розповсюдження ВІЛ-інфекції спостерігається сут-

тєве збільшення захворюваності на туберкульоз 

(ТБ) у країнах з різним рівнем економічного ро-

звитку, включаючи високорозвинені держави. Було 

зафіксоване вперше за багато років збільшення за-

хворюваності на туберкульоз, що пов’язане з 

епідемією ВІЛ. У цих країнах ризик розвитку ак-

тивного туберкульозу у ВІЛ-позитивних осіб в 

шість разів вищий, ніж у тих, хто досягнув великих 

успіхів в попередженні розповсюдження ВІЛ-

інфекції . За новими даними, у Великій Британії ту-

беркульоз діагностується у приблизно 5-6 % ВІЛ-

інфікованих осіб, що значно перевищує загальний 

рівень захворюваності на туберкульоз серед насе-

лення. У США цей показник сягає 9 %. Серед ВІЛ-

позитивних наркозалежних випадки туберкульозу 

виявляються у 30 % пацієнтів. 

Фактори ризику розвитку супутньої інфек-

ції 

 Згідно досліджень, люди з ослабленою імун-

ною системою, у тому числі із запущеною стадією 
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ВІЛ-інфекції (кількість CD4 <350 клітин/мм3), ма-

ють більший ризик розвитку туберкульозу. Інші фа-

ктори ризику включають зловживання психоактив-

ними речовинами, погані умови життя та історію 

туберкульозної інфекції. Розуміння цих факторів 

ризику має вирішальне значення для цілеспрямова-

ного скринінгу та стратегій профілактики. 

Патоморфоз ТБ/ВІЛ : 

 Туберкульоз відповідає за майже третину 

летальних наслідків, пов’язаних зі СНІДом серед 

інших випадків. 

 ВІЛ виступає єдиним потужним патогене-

тичним фактором, здатним спровокувати активіза-

цію туберкульозної інфекції у осіб, які вже мають 

хронічну інфекцію. 

 У ВІЛ-позитивних пацієнтів, інфікованих 

Mycobacterium tuberculosis, ризик розвитку актив-

ного туберкульозу в 30 разів перевищує цей показ-

ник у ВІЛ-негативних осіб. 

 За прогнозами Всесвітньої організації охо-

рони здоров’я, до кінця XXI століття щорічне по-

ширення ВІЛ-інфекції досягне не менше ніж 1,4 мі-

льйона нових випадків. 

Механізми взаємодії ВІЛ та туберкульозу 

Сполучення цих захворювань може бути у 

двох варіантах : 

1. Інфікування ВІЛ-позитивних людей первин-

ним туберкульозом. 

2. Одночасне зараження ВІЛ-інфекцією та ТБ. По-

при різну етіологію (туберкульоз – бактеріальна ін-

фекція, ВІЛ – вірусна) та механізми передачі (тубе-

ркульоз в основному передається аерогенним шля-

хом, тоді як ВІЛ – статевим, ін’єкційним та 

парентеральним), існують спільні патогенетичні 

фактори, які об’єднують ці два захворювання. ВІЛ-

інфекція негативно впливає на імунну відповідь 

при туберкульозі, модифікуючи взаємодію в сис-

темі клітинного імунітету, порушуючи диференці-

ювання макрофагів та формування специфічної 

грануляційної тканини. Основною імунною мі-

шенню для цих інфекцій є Т-хелперна субпопуляція 

Т-лімфоцитів. 

ВІЛ в першу чергу вражає CD4+ Т-клітини, що 

призводить до пригнічення імунітету. Мікобактерії 

туберкульозу (M. tb) використовують цей ослабле-

ний імунний стан, і дослідження показують, що 

ВІЛ-інфіковані люди в 30 разів частіше розвивають 

активний туберкульоз, ніж ті, хто не має ВІЛ. Дос-

лідження довели, що взаємодія між цими патоге-

нами включає кілька імунологічних механізмів, 

включаючи:  

 Порушення регуляції цитокінів: ВІЛ змі-

нює вироблення критичних цитокінів, послаблю-

ючи імунну відповідь на туберкульоз. 

 Порушення функції Т-клітин: зниження кі-

лькості CD4+ Т-клітин знижує здатність до ефекти-

вної імунної відповіді проти M. tb. 

 Посилення запалення: супутня інфекція 

може призвести до посилення запальних реакцій, 

сприяючи пошкодженню тканин та прогресуванню 

захворювання. 

Адаптація мікобактерій туберкульозу до 

ВІЛ 

Недавні дослідження показали, що мікобакте-

рії туберкульозу можуть адаптуватися до імуноло-

гічних змін, викликаних ВІЛ, що призводить до 

змін вірулентності та патогенності. Розуміння цих 

змін може бути використано при розробці вакцин 

та стратегій лікування. 

Клінічні прояви  
Під час досліджень виявили, що клінічні про-

яви туберкульозу у ВІЛ-інфікованих пацієнтів мо-

жуть відрізнятися від таких у ВІЛ-негативних осіб. 

У них присутній виразніший астенічний синдром, 

постійна або інтермітуюча лихоманка, тривалий ка-

шель, значне зниження маси тіла, приєднуються ді-

арея та збільшення лімфатичних вузлів. Проте зага-

льні прояви включають: 

 Туберкульоз легенів: кашель, втрата ваги, 

нічна пітливість і кровохаркання. 

 Позалегеневий туберкульоз: у ВІЛ-

інфікованих пацієнтів частіше зустрічаються поза-

легеневі форми, що вражають лімфатичні вузли, 

плевру і центральну нервову систему. 

Важливо також враховувати ураження імунної 

системи вірусу імунодефіциту. На початковій стадії 

коли кількість CD4+Т-лімфоцитів більше 500 в 1 

мм3 проявляються здебільшого лише симптоми ха-

рактерні для туберкульозу. У разі зниження їх кіль-

кості до 500 виникають нетипові ураження (з ура-

женням нижньочасткової локалізацієї, меншим ба-

ктеріовиділенням та утворенням деструкцій), що 

пов’язані із більшим пригніченням імунітету. У те-

рмінальній стадії, коли ВІЛ-інфекція переходить у 

СНІД, а кількість CD4+Т-лімфоцитів перебуває в 

межах 200–100 в 1 мм³ характерні здебільшого по-

залегеневі осередку туберкульозу. 

Коінфекція іншими патогенами 

У ВІЛ-інфікованих пацієнтів часто спостеріга-

ються супутні інфекції, які можуть ще більше 

ускладнити клінічну картину, збільшуючи обсяг 

роботи диференціальної діагности, і схеми ліку-

вання. Їх поділять на такі групи: 

1. Вірусні інфекції: герпетичні захворювання 

(простий герпес, оперізувальний лишай), цитомега-

ловірусні захворювання. 

2. Бактеріальні інфекції. 

3. Грибкові захворювання: кандидоз, пневмо-

цистна пневмонія, криптококоз, гістоплазмоз. 

4. Паразитарні захворювання: токсоплазмоз, 

криптоспоридіоз, мікроспоридіоз, ізоспороз. 

Принципи діагностики залишаються такими ж, 

як і у ВІЛ-негативних осіб, що в першу чергу базу-

ється на виявленні M.tuberculosis, проте у ВІЛ-

інфікованих людей є деякі особливості, що утруд-

нюють виставлення діагнозу, а саме: 

 Більш пізнє виділення збудника із мокро-

тинням, що затягує «золотий стандарт» діагностики 

ТБ на декілька тижнів. 

 Поширеністю позалегеневого ТБ, діагнос-

тика якого потребує використання біопсії органів-

мішеней. 

 Атиповими проявами: рентгенографія 

ОГК, яка необхідна для первинної оцінки може 
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бути менш інформативною, адже ВІЛ може маску-

вати типові симптоми туберкульозу, що призводить 

до затримок в діагностиці. 

 Аналізи на вивільнення гамма-інтерферону 

(IRAS): ці тести можуть бути менш надійними у 

осіб з ослабленим імунітетом, що ускладнює прове-

дення скринінгу 

Рекомендації щодо скринінгу 

ВООЗ рекомендує систематичний скринінг на 

туберкульоз для всіх людей, які живуть з ВІЛ, неза-

лежно від симптомів. Регулярний скринінг і 

своєчасне лікування латентної туберкульозної ін-

фекції (ЛТІ) можуть значно знизити ризик прогре-

сування в активну форму туберкульозу, а також ви-

користовування молекулярних тестів - це тести на 

ампліфікацію нуклеїнових кислот (NAAT), які да-

ють швидкі результати, що має вирішальне зна-

чення для своєчасної діагностики. 

Лікування 

 Лікування ВІЛ-асоційованого туберкульозу зазви-

чай проводиться відповідно до стандартних прото-

колів лікування туберкульозу, але слід враховувати 

особливості: 

 Взаємодія з наркотиками (через велику кі-

лькість випадків наркозалежних осіб із позитивним 

ВІЛ-статусом)  

 Несумісність антиретровірусної терапії 

(АРТ) з протитуберкульозними препаратами, що 

вимагає ретельно підібраної схеми лікування, зва-

жаючи на особливості кожної людини. 

 Прихильність: стратегії підвищення при-

хильності мають вирішальне значення, оскільки не-

повне лікування може призвести до стійкості до лі-

ків. 

Оптимальні терміни початку АРТ у пацієнтів з 

туберкульозом все ще обговорюються. Проте дію-

чих рекомендаціях рекомендується починати АРТ 

протягом перших 8 тижнів лікування туберкульозу, 

особливо у пацієнтів з вираженою імуносупресією. 

Препаратими першої лінії АРТ є : ретровір 

(200мг 6 р/д), зефікс (150мг 2 р/д), вірамун (по 120 

мг/м2 протягом 14 днів, потім по 200 мг/м2 двічі на 

добу), вірасепт (1250мг 2 р/д). Їх поєднують із пре-

паратими, що рекомендовані стандартними прото-

колами лікування ТБ та терапією вторинних захво-

рювань, які часто приєднуються у ВІЛ-інфікованих 

людей. Але варто зауважити, що судячи із резуль-

татів досліджень, у процесі лікування з’являються 

деякі труднощі, а саме: 

 Лікарська стійкість: поява туберкульозу з 

множинною лікарською стійкістю (МЛУ-ТБ) 

ускладнює лікування і вимагає застосування спеці-

алізованих схем. 

 Побічні ефекти: як лікування туберку-

льозу, так і АРТ можуть викликати побічні ефекти, 

які потребують ретельного моніторингу та підтри-

мки. 

Проте, результати показують, що легше попе-

редити хворобу, ніж її лікувати. У даному випадку 

потрібно використовувати комплексний підхід, що 

поєднує послуги з боротьби з туберкульозом та 

ВІЛ-інфекцією, який може покращити результати. 

Ключові стратегії профілактики включають: 

 Забезпечення своєчасного доступу до АРТ 

для ВІЛ-інфікованих з діагнозом ТБ. 

 Хіміопрофілактика, за рекомендаціями 

ВООЗ, хворих на ВІЛ ізоніазидом по 0,3м однара-

зово на добу впродовж 12 місяців. 

 Регулярний скринінг людей із групи ри-

зику. 

 Громадські заходи, спрямовані на освіту, 

зменшення стигматизації та забезпечення доступу 

до медичних послуг, необхідні для ефективної про-

філактики ВІЛ-асоційованого туберкульозу. 

Висновок. Туберкульоз, асоційований з ВІЛ, є 

складною і багатогранною проблемою, що вимагає 

комплексного і скоординованого реагування. Дося-

гнення в розумінні імунологічних взаємодій між 

ВІЛ і мікобактеріями туберкульозу, поряд з поліп-

шенням стратегій діагностики та лікування, мають 

вирішальне значення для пом'якшення наслідків 

цієї подвійної епідемії. Постійні дослідження, полі-

тичні зусилля та залучення громадськості необхідні 

для покращення профілактики, лікування та до-

гляду за людьми, які постраждали як від ВІЛ, так і 

від туберкульозу. 
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Анотація 
У статті розглянуто проблеми вакцинації проти COVID-19, особливо у контексті мРНК-вакцин 

(Pfizer і Moderna), які стали важливим кроком у боротьбі з пандемією SARS-CoV-2. Представлено дані 

досліджень про побічні ефекти вакцинації, включаючи системні, локальні та шлунково-кишкові реакції, а 

також рідкісні ускладнення, такі як тромбоцитопенія та міокардит. Основну увагу приділено ме-

ханізмам розвитку ускладнень і ролі медіаторів запалення. 

The article examines the challenges of vaccination against COVID-19, especially in the context of mRNA 

vaccines (Pfizer and Moderna), which have become an important step in the fight against the SARS-CoV-2 pan-

demic. Research data on adverse effects of vaccination are presented, including systemic, local, and gastrointes-

tinal reactions, as well as rare complications such as thrombocytopenia and myocarditis. The main attention is 

paid to the mechanisms of the development of complications and the role of inflammatory mediators. 
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Проблема COVID-19 залишається однією з 

найбільших викликів для сучасної медицини та сус-

пільства. Вірус SARS-CoV-2, який спричиняє цю 

хворобу, поширився по всьому світу, викликавши 

глобальну пандемію з мільйонами жертв і коло-

сальними наслідками для систем охорони здоров'я, 

економіки та соціального життя.  

 

І тому створення ефективних вакцин стало 

критичним кроком у боротьбі з вірусом. МРНК-

вакцини, розроблені за технологією передачі інфор-

маційної РНК, дали можливість швидко та надійно 

стимулювати імунну відповідь, забезпечуючи ви-

соку ефективність у запобіганні захворюванню та 

його важким формам. Проте, як і будь-який новий 

препарат, мРНК-вакцини потребують ретельного 

дослідження побічних ефектів, які виникають у ре-

зультаті масового їх застосування.  

 

У цій статті ми розглянемо кілька випадків 

небажаних явищ після введення вакцини. Від лег-

ких реакцій: біль у місці ін’єкції або короткочасна 

лихоманка, до і більш серйозних ускладнень, вклю-

чаючи міокардит та тромбоцитопенія, які виклика-

ють занепокоєння у певних груп населення. 

 

Легкі реакції 
Зі збільшенням масштабів вакцинації зріс і 

рівень повідомлень про побічні реакції. Вони є нор-

мальними та свідчать про активацію імунної си-

стеми у відповідь на введення вакцини. Зазвичай 

вони тривають кілька днів і не потребують 

спеціального лікування. Ці симптоми є типовими 

для багатьох вакцин і, як правило, швидко минають 

самостійно. Для ретельного аналізу щодо реакцій 

після вакцинації, в Японії провели опитування се-

ред медичних працівників, включаючи лікарів, 

медсестер, інший медичний персонал, а також 

викладачів, співробітників і студентів медичного 

університету, що працюють в одній медичній школі 

та лікарні, яка до неї належить.  

 

Загалом було отримано 1756 відповідей. Після 

виключення учасників, які не надали згоди, а також 

суперечливих звітів про статус вакцинації, 1711 

відповідей визнали придатними для аналізу. Серед 

https://doi.org/10.5281/zenodo.14098449
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респондентів 18 (1,1%) ніколи не отримували вак-

цину мРНК, 1687 (98,5%) були вакциновані при-

наймні один раз, і 1656 (96,8%) отримали дві дози. 

[1] 

Найпоширенішою місцевою реакцією був біль 

у місці введення вакцини (після першої дози - 

82,5%; після другої дози - 77,5%). Також спостері-

галось почервоніння, свербіж та набряк після пер-

шої дози вакцини. Однак після введення другої 

дози цей зв'язок зникав. [1] Місцеві побічні реакції 

найчастіше виникали між 12 та 24 годинами після 

вакцинації.  

Хоча частота місцевих небажаних реакцій зни-

зилася з 83,9% до 79,3% після другої дози, кількість 

системних побічних реакцій зросла з 30,0% до 

72,2%. Найпоширенішими системними реакціями 

були втома, підвищення температури та головний 

біль. [2] Середня максимальна температура, про яку 

повідомляли респонденти, становила 37,7 °C після 

першої дози та 38,2 °C після другої дози.  

Побічні реакції, що виникали поза місцем ін'є-

кції, з'являлися вже через годину після вакцинації і 

найчастіше спостерігалися через 12-24 години пі-

сля введення. [2] А міалгія стабільно асоціювалася 

з артралгією та входила до групи системних реакцій 

як після першої, так і після другої дози вакцини. За-

галом, на основі аналізу всіх відповідей, небажані 

явища після вакцинації можна поділити на три ос-

новні групи: системні, локальні та шлунково-киш-

кові. 

Системні явища: найчастіше відмічали втому 

(888 осіб), головний біль (557), лихоманку (808), 

м'язовий біль (міалгію) (178), озноб (331) та біль у 

суглобах (артралгію) (276). Локальні реакції: це на-

бряк у місці уколу (1283), почервоніння (190), све-

рбіж (81) та біль у місці уколу (381). Шлунково-

кишкові розлади: сюди належать біль у животі (44), 

нудота/блювання (65) та діарея (51). [1]  

Тромбоцитопенія 
Після введення вакцини можуть виникати і 

рідкісні побічні ефекти, а саме вакцино-індукована 

імунна тромбоцитопенія.  

Важливим питанням є те, як виникає тромбо-

цитопенія після вакцинації. Було описано мож-

ливість індукованої активації тромбоцитів та тром-

боцитопенії, синтезованим спайковим протеїном. 

[4] Згідно з цією теорією, новий синтезований пара-

протеїн діє на запальні клітини і тромбоцити, тим 

самим пошкоджуючи ендотеліальні клітини у де-

яких вакцинованих осіб. Оскільки тромбоцитопенія 

була виявлена у дуже обмеженої кількості людей, 

деякі неідентифіковані стани можуть бути залучені. 

[3] 

Існують неоднозначні результати щодо збіль-

шення поширеності тромбоцитопенії. Автори 

статті “Тромбоцитопенія після вакцинації проти 

SARS-CoV-2 від pfizer та moderna” [3], повідомили 

про двадцять випадків тромбоцитопенії після вве-

дення мРНК-вакцини. І дійшли висновку, що навіть 

якщо ці випадки були причинно пов'язані з попе-

редньою вакцинацією, оціночна частота становить 

близько 1 на 1000 000 вакцинованих осіб.  

Ураження міокарда 
Автори статті “Частота ураження міокарда 

після вакцинації проти COVID-19 мРНК” повідом-

ляють про випадки вакциноасоційованого пошкод-

ження міокарда у працівників лікарень, які отри-

мували вакцину mRNA-1273 і перебували під ак-

тивним наглядом з використанням 

високочутливого вимірювання серцевого тро-

поніну Т (hs-cTnT). [5] 

Крім того, з метою дослідження потенційного 

механізму пошкодження міокарда у реципієнтів 

вакцини, а це 777 осіб, вимірювали рівні антитіл 

проти тяжкого гострого респіраторного синдрому 

коронавірусу 2 (SARS-CoV-2) та медіаторів запа-

лення. Вакциноасоційоване пошкодження міокарда 

визначалося як гостре динамічне підвищення рівня 

hs-cTnT (8,9 нг/л для жінок та 15,5 нг/л для чо-

ловіків) на 3-й день, без вказівки на альтернативну 

причину, незалежно від симптомів або відхилень на 

електрокардіограмі чи кардіограмі, і спостерігалося 

у 22 з 777 (2. 8%) реципієнтів вакцини; він був лег-

ким і безсимптомним у всіх випадках.[6] Не було 

виявлено жодних відмінностей у серологічних 

ознаках попереднього інфікування SARS-CoV-2 

між реципієнтами з вакциноасоційованим уражен-

ням міокарда та без нього. Рівні інтерферону (IFN)-

λ1 та гранулоцитарно-макрофагального ко-

лонієстимулюючого фактора (GM-CSF) були 

значно нижчими в учасників з вакциноасоційова-

ним пошкодженням міокарда. 

Механізми виникнення ускладнень з боку міо-

карда після вакцини можуть бути різними. До них 

відноситься пряме пошкодження кардіоміоцитів 

або імунна зміна, що симулює аутоімунну 

відповідь. [6] Дослідники припускають, що низькі 

концентрації медіаторів IFN-λ1 та GM-CSF потен-

ційно можуть сприяти порушенню запальної реак-

ції, що призводить до пошкодження міокарда. [5] 

Однак, оскільки біомаркери вимірювали на 3-й 

день після вакцинації, а базові вимірювання не по-

відомлялися, неможливо з упевненістю визначити, 

що спостережувані низькі рівні IFN-λ1 та GM-CSF 

сприяють або є наслідком пов’язаного з вакциною 

ураження міокарда.  

На інші ключові питання щодо патогенезу ура-

ження міокарда, пов’язаного з вакциною, ще немає 

відповідей. Таким є фундаментальне питання про 

те, чи ураження міокарда пов’язане саме з мРНК-

вакцинами проти SARS-CoV-2, чи це більш загаль-

ний побічний ефект, який стосується мРНК-вакцин 

загалом. 

Висновки 
Огляд літератури, який ми провели, надає важ-

ливу інформацію для лікарів, які проводять 

імунізацію, при оцінці співвідношення ризиків та 

переваг мРНК-вакцин. Вакцинація залишається 

важливим інструментом у боротьбі з пандемією 

COVID-19, адже мають потенційну перевагу для 

порятунку життя. Однак їхнє застосування супро-

воджується різними побічними ефектами, які мо-

жуть варіювати за своїм ступенем тяжкості. Тому 

необхідність додаткових досліджень щодо патоге-
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незу ускладнень після введення мРНК-вакцин зали-

шається актуальною. Це дозволить удосконалити 

стратегії безпеки для специфічних груп пацієнтів, 

які мають підвищений ризик розвитку ускладнень. 
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Анотація 
Спалахи дифтерії характеризуються високою смертністю, спричиненою пізньою діагностикою, об-

меженим доступом до антитоксину та розвитком серйозних системних ускладнень. У даній роботі ро-

зглянуті різні варіанти ускладнень дифтерії з акцентом ураження серцево-судинної системи. Найчас-

тіше летальні випадки пов'язані з дифтерійним міокардитом, який призводить до серцевої недостатно-

сті, кардіогенного шоку та порушень провідності. У дослідженні також розглядаються статистичні 

дані та стратегії ведення, спрямовані на мінімізацію небезпечних наслідків для педіатричних пацієнтів. 

Використання як вітчизняних, так і світових літературних джерел сприяло детальному аналізу усклад-

нень дифтерії у дітей. 

Abstract 
Outbreaks of diphtheria are characterized by high mortality caused by late diagnosis, limited access to 

antitoxin, and the development of serious systemic complications. This paper discusses various variants of 

diphtheria complications with a focus on cardiovascular damage.The most common fatalities are associated with 

diphtheria myocarditis, which leads to heart failure, cardiogenic shock, and conduction disorders. The study also 

examines statistics and management strategies aimed at minimizing dangerous consequences for pediatric 

patients. The use of both domestic and international literature contributed to a detailed analysis of diphtheria 

complications in children. 
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Дифтерія є одним із респіраторних захворю-

вань дитячого віку, що спричиняється грампозити-

вною аеробною паличкоподібною коринебактерією 

дифтерії (Corynebacteriumdiphtheriae)[1]. Це небез-

печна хвороба, яка може спричинити ускладнення, 

якщо її не розпізнати на ранній стадії та не лікувати 

належним чином. Незважаючи на наявність ефек-

тивної вакцинації, повідомлення про випадки за-

хворювання продовжують надходити з багатьох ча-

стин світу, особливо з країн, що розвиваються[2]. 

Найчастіше захворювання спостерігається у дітей 

віком до 15 років. Численні дослідження вказують 

на те, що групи населення з ослабленим імунітетом 

та невакциновані особи є більш сприйнятливими до 

захворювання[3].  

Мета дослідження - узагальнення даних з лі-

тературних джерел про перебіг дифтерії та усклад-

нення у дітей з метою подальшого своєчасного ви-

явлення захворювання, моніторингу та ефектив-

ного лікування з мінімізацією ризиків для дитячого 

організму. 

Матеріали та методи. були використані як ві-

тчизняні, так і закордонні джерела для кращого до-

слідження перебігу дифтерії у дітей, варіантів 

ускладнень, якісної діагностики та ефективного лі-

кування. Особлива увага була приділена ключовим 

термінам і поняттям, таким як процес ускладнень, 

статистика захворюваності та летальності. 

Утворення токсину в псевдомембрані з пода-

льшою абсорбцією в кровообіг є головною причи-

ною системних ускладнень. Токсин має схильність 
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до зв'язування з міокардом, нирками та периферич-

ними нервами, де його цитотоксична дія опосеред-

ковується пригніченням синтезу білка[4].Він ви-

кликає запалення та руйнування вузлової та спеціа-

лізованої провідної тканини, тим самим 

спричиняючи дилятаційну кардіоміопатію зі зни-

женою фракцією викиду, кардіогенний шок та ряд 

порушень провідності[5-6]. Патогенез складається 

з жирових і гіалінових змін у серцевому м'язі, іноді 

пов'язаних з некрозом або токсичним міолізом м'я-

зових волокон. Також виникають інтерстиціальні 

зміни, що складаються з набряку та інфільтрації лі-

мфоцитами, нейтрофільними та еозинофільними 

лейкоцитами, моноцитами і фіброблас-

тами[10].Саме ураження серцево-судинної системи 

є основною причиною смертності, яка коливається 

від 50% до 75%[7]. Оскільки нейтралізація анаток-

сином ефективна лише тоді, коли токсин залиша-

ється незв'язаним у кровообігу, рішення про вве-

дення анатоксину не повинно відкладатися і має 

ґрунтуватися на емпіричних даних клінічної кар-

тини пацієнта. Антибіотикотерапія пеніциліном та 

еритроміцином знищує бактерії та запобігає пода-

льшому виробленню токсину[8].Ушкодження се-

рця при дифтерії характеризується тяжким пору-

шенням серцевої скоротливості, яке може бути обо-

ротним за умови успішного лікування. Міокардит 

виникає приблизно у 10-25% пацієнтів з дифтерією 

органів дихання [9] і, як наведено вище, є причи-

ною високої смертності.Ураження серця у пацієн-

тів може бути безсимптомним (зміни на ЕКГ) або 

симптоматичним (ознаки серцевої недостатності). 

Гострий міокардит є поширеним ускладнен-

ням дифтерії і, за деякими даними, зустрічається від 

10 до 25% випадків і є причиною від 50 до 60% сме-

ртей від цієї хвороби[11].Випадки повної блокади 

серця (ББС), захворювання синусового вузла з рит-

мом «junctional escape», блокади ніжок пучка Гіса 

(RBBB, LBBB) та блокади першого ступеня були 

класифіковані як аномалії провідної системи на 

ЕКГ, які реєструвалися та класифікувалися в чо-

тири категорії на основі отриманих даних. Друга 

категорія охоплювала порушення ритму, такі як 

шлуночкова тахікардія (ШТ), синусова аритмія, та-

хікардія і брадикардія. Третя група була зосере-

джена на змінах ішемії, зокрема, на підйомі і депре-

сії ST. Остання категорія включала нормальні ре-

зультати, а також випадки з порушеннями ритму 

без чіткої класифікації[12-13].На ЕКГ у дослі-

дженні серед 60 пацієнтів з діагнозом дифтерія спо-

стерігали: синусову тахікардію (68,3%), інверсію 

зубця Т (20%), депресію сегмента ST (13,3%), бло-

каду правої ніжки пучка Гіса (5%), множинні пе-

редсерді ектопії (3,3%). Летальність становила 25% 

(15 пацієнтів). Високі рівні КФК-МВ, міоглобіну та 

серцевого тропоніну були пов'язані з серцевою сме-

ртністю. У дослідженні серцевий тропонін Т мав 

найвищу чутливість (80%), а КФК-МВ - найвищу 

специфічність (95,56%)[14]. 

Повна блокада серця є рідкісним, але часто фа-

тальним ускладненням дифтерійного міокардиту. У 

одному із клінічних випадків повідомляється про 

шістьох дітей з дифтерійним міокардитом, у яких 

виникла повна блокада серця - троє пацієнтів ви-

жили[15]. Тринадцять дітей мали дифтерійну кар-

діоміопатію при госпіталізації, а у 19 вона розвину-

лася згодом. Дванадцять дітей (8%) померли. Поєд-

нання псевдомембранозного балу більше 2 і 

«бичачої шиї» передбачало розвиток дифтерійної 

кардіоміопатії з позитивним прогностичним зна-

ченням 83% і негативним прогностичним значен-

ням 93%. Проведення 24-годинної електрокардіог-

рафії при госпіталізації покращило можливість 

прогнозування дифтерійної кардіоміопатії на 57%. 

Летальний наслідок найкраще прогнозувався поєд-

нанням міокардиту при госпіталізації та псевдоме-

мбранозного балу >2. З виміряних рівнів серцевих 

ферментів найкращим предиктором був підвище-

ний рівень аспартатамінотрансферази. Наявність 

тропоніну Т дозволила виявити додаткових дітей із 

субклінічним ураженням серця[16](серцеві тропо-

ніни є високоспецифічними маркерами пошко-

дження міокарда)[17]. 

Висновок. Ускладнення з боку серцево-судин-

ної системи вважаються особливо важкими і мають 

найвищий рівень смертності серед інших можливих 

ускладнень. Ризик частоти зростає через низький 

рівень охоплення щепленнями та недостатню поін-

формованість батьків про важливість специфічної 

профілактики для дітей згідно з календаря щеплень. 

Тому необхіднопоширювати інформацію про важ-

ливість вакцинації. Випадки доводять, що часткова 

імунізація не захищає від важких форм захворю-

вання, і підкреслюють важливість ревакцинації для 

підтримання захисних титрів антитоксину в сиро-

ватці крові. Пацієнти, що піддаються ризику ура-

ження міокарда повинні отримати негайне вве-

дення антитоксину і антибіотиків, догляд в умовах 

висококваліфікованої медичної допомоги і частий 

моніторинг на предмет порушень серцевої провід-

ності та аритмії. 
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Анотація 

В статті висвітлені основи діагностики та лікування нематодозів – паразитарних захворювань, 
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рапію. Особливу увагу приділено профілактиці повторних заражень та оцінці ефективності лікування для 

зменшення ризиків та ускладнень. 
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Нематодози – це захворювання, викликані ін-

фекцією організму паразитичними круглими хроба-

ками (нематодами). Вони охоплюють значну групу 

гельмінтів, які можуть паразитувати в організмі лю-

дини, спричиняючи порушення у функціонуванні 

різних органів і систем. До основних представників 

нематод, що спричиняють захворювання у людини, 

відносять аскарид, гостриків, трихінел, анкілостом 

та інших. Своєчасна діагностика та правильне ліку-

вання нематодозів є важливими для запобігання ро-

звитку серйозних ускладнень та покращення якості 

життя пацієнтів. 

Основні принципи діагностики нематодозів 

1. Збір анамнезу та клінічні симптоми 

Нематодози мають різноманітні прояви, зале-

жно від виду збудника, інтенсивності інвазії та ло-

калізації паразита в організмі. Найпоширеніші сим-

птоми включають розлади шлунково-кишкового 

тракту (нудота, блювання, біль у животі, діарея), 

анемію, алергічні реакції, свербіж у ділянці аналь-

ного отвору та загальну слабкість. У пацієнтів із си-

льною інвазією можуть спостерігатися більш вира-

жені прояви, такі як порушення харчування, втрата 

ваги, зниження імунітету. 

2. Лабораторні методи діагностики 

Основний метод лабораторної діагностики 

нематодозів – дослідження калу на яйця гельмінтів: 

Однак не всі види нематод виявляються в калі, 

тому в ряді випадків можуть бути призначені до-

даткові дослідження: 

Мікроскопічний аналіз: 

Виявлення яєць нематод у фекаліях є найпо-

ширенішим методом діагностики шлунково-киш-

кових нематодозів. Цей метод недорогий, простий 

у виконанні і не вимагає спеціального обладнання, 

що робить його придатним для використання в 

більшості діагностичних ситуацій. Важливими сфе-

рами застосування цього методу є оцінка інтенсив-

ності інвазії, оцінка рівня забруднення яйцями гель-

мінтів, оцінка ефективності антигельмінтних пре-

паратів, визначення племінної цінності тварини при 

відборі на стійкість до гельмінтів, а також прий-

няття рішень щодо лікування та контролю. 

Цей метод передбачає змішування фекалій з 

насиченим розчином солі або цукру (наприклад, 

нітрату натрію або сахарози; питома вага: 1,1-1,3), 

щоб яйця паразитів (за винятком яєць трематод) 

плавали на поверхні суспензії. Аліквоту цієї сус-

пензії аспірують і підраховують яйця, а їх кількість 

переводять у кількість яєць на грам (EPG). Були ро-

зроблені різні методи, включаючи метод прямої 

відцентрової флотації, метод розведення Столла, 

метод МакМастера і метод флотації Вісконсіна, з 

яких найбільш широко використовується метод 

МакМастера. За останні десятиліття було описано 

численні модифікації цих методів, і більшість нав-

чальних і дослідницьких установ використовують 

власні модифікації оригінальних протоколів. Мо-

дифікації включають використання різних флота-

ційних розчинів (і питомої ваги), розведення зраз-

ків і процедури підрахунку, які забезпечують різну 
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чутливість і можуть ускладнити порівняння резуль-

татів ФЕК між різними лабораторіями. На додаток 

до цих проблем, такі фактори, як варіації біотич-

ного потенціалу різних видів нематод, вміст води та 

умови зберігання/консервації фекалій, можуть 

впливати на інтерпретацію результатів тесту. Та-

кож слід враховувати, що КЕЯ (i) стосується патен-

тованих, а не допатентованих інфекцій, не надає 

жодної інформації про самців або незрілих гель-

мінтів, які можуть бути присутніми, і може зале-

жати від варіацій екскреції яєць дорослими гель-

мінтами, віку популяції гельмінтів та/або імунітету, 

статі та віку хазяїна. Хоча існують деякі відмінності 

в морфології яєць між деякими соціально-еко-

номічно важливими нематодами, специфічна іден-

тифікація за допомогою звичайної мікроскопії не є 

надійною (за винятком, наприклад, Nematodirus 

spp.). 

Метод флотації: використовується для 

підвищення точності виявлення яєць гельмінтів у 

калі, особливо при низькому рівні інвазії. 

Імунологічна діагностика: 

Для специфічної діагностики паразитарних ін-

фекцій розроблено низку імунологічних методів, у 

тому числі заснованих на виявленні імунної 

відповіді у зараженої тварини, а також на виявленні 

антигенів паразитів. Залежно від молекули-мішені 

(антигену або антитіла) такі методи можна кла-

сифікувати як «прямі» або «непрямі». 

Прямі імунологічні методи надають прямі до-

кази інфекції і можуть бути засновані на виявленні 

антигенів паразитів, присутніх в циркуляції та/або 

екскрементах інфікованих хазяїв. Паразитарні екс-

тракти мають складний склад і містять молекули, 

які іноді є спільними для інших паразитів (тобто є 

перехресно-реактивними). Спільний антигенний 

склад близькоспоріднених видів паразитів є про-

блемою, особливо для нематод, і часто призводить 

до перехресної реактивності в імунологічних те-

стах. Крім того, наявність матеріалів хазяїна, пов'я-

заних з паразитом, може ускладнити очищення ан-

тигену, а іноді може вплинути на специфічність 

діагностичного аналізу. Крім того, стадія паразита, 

який використовується як джерело антигену, може 

впливати на результати імунодіагностики, оскільки 

паразити зазнають значних структурних і 

біохімічних змін під час свого розвитку. Напри-

клад, антигенний склад личинкових стадій 

відрізняється від антигенного складу дорослих осо-

бин, що може спричинити варіації діагностичної 

специфічності та чутливості. 

Непрямі імунологічні методи зазвичай базу-

ються на виявленні антипаразитарних антитіл або 

клітинних імунних реакцій у заражених хазяїв. Для 

діагностики нематодозів були розроблені і застосо-

вуються різноманітні методи, такі як тест фіксації 

комплементу, непряма імунофлюоресценція, не-

пряма гемаглютинація та ІФА, з яких найчастіше 

використовується останній. Однак паразитичні 

гельмінти мають величезну кількість антигенів, і 

інформація про те, які саме стадії та антигени 

насправді відповідають за розвиток імунної 

відповіді, є обмеженою. Виявлення антитіл у сиро-

ватці крові має ряд недоліків, зокрема, не дозволяє 

розрізнити поточну та минулу інфекцію, що є ос-

новною проблемою при оцінці ефектів хіміотерапії, 

часто не відображає інтенсивність інфекції та іноді 

має низьку специфічність, особливо в ендемічних 

регіонах. 

Виявлення гастрину або пепсиногену: 

Гастрин - це гормон, що виробляється G-кліти-

нами шлунка. Гастрин стимулює парієтальні клі-

тини до секреції кислоти, а також стимулює секре-

цію пепсиногену, моторику шлунка і кровообіг у 

шлункових судинах. Було висловлено припущення, 

що стронгілідні нематоди можуть безпосередньо 

стимулювати G-клітини, викликаючи підвищене 

вироблення гастрину. Однак, як було показано для 

пепсиногену, специфічність цього підходу була по-

ставлена під сумнів, оскільки інші паразити або фа-

ктори, такі як дієта, лактація та/або ураження си-

чуга, також можуть впливати на рівень гастрину. 

Крім того, в експериментальному контексті було 

показано, що для того, щоб викликати значне під-

вищення рівня гастрину в крові телят, які не мають 

паразитів, необхідно вводити високі інфекційні 

дози. 

Пепсиноген - це профермент, що виробляється 

головними клітинами дна шлунка. Він перетворю-

ється в активну форму під дією кислоти, що вироб-

ляється парієтальними клітинами. Коли паразити-

чні залози слизової оболонки шлунка знищуються, 

виробництво соляної кислоти парієтальними кліти-

нами зменшується, що спричиняє підвищення рН у 

сичузі та призводить до меншого перетворення пе-

псиногену в активний пепсин. Накопичений пепси-

ноген може виходити в кров між порушеними клі-

тинними з'єднаннями. Тому збільшення концентра-

ції пепсиногену в сироватці крові вважається 

пов'язаним з пошкодженням слизової оболонки при 

розвитку личинкових стадій остертагії розглянули 

значення і застосування пепсиногену, гастрину і ре-

акції на антитіла як діагностичних показників 

остертагії та визначили ряд потенційно обмежую-

чих факторів. Автори припустили, що інші парази-

тарні або непаразитарні захворювання можуть бути 

причиною помірного підвищення концентрації пе-

псиногену в крові, що обмежує специфічність 

цього підходу. 

Полімеразна ланцюгова реакція (ПЛР): 

 Переваги ПЛР у діагностиці нематодозів: 

ПЛР є високочутливим і специфічним мето-

дом, що дає змогу виявити навіть незначну кіль-

кість ДНК паразита у зразку. Цей метод особливо 

корисний за низької концентрації паразитів в ор-

ганізмі, коли інші методи (наприклад, мікроскопія) 

можуть не дати точних результатів. 

 Переваги ПЛР для діагностики нематодо-

зів: 

Висока чутливість і специфічність: Виявляє 

малі кількості ДНК паразита, навіть якщо нематоди 

присутні в низьких концентраціях. 

Швидкість та ефективність: Процедура ПЛР 

може бути завершена протягом кількох годин, що 

значно прискорює процес діагностики. 
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Рання діагностика: ПЛР дає змогу виявити ін-

фекцію на ранніх стадіях, до появи симптомів, що 

важливо для своєчасного початку лікування. 

 Принципи роботи методу ПЛР під час діа-

гностики нематодозів 

Метод ПЛР ґрунтується на ампліфікації (збіль-

шенні числа копій) певних ділянок ДНК, унікаль-

них для нематодів. У процесі ампліфікації викори-

стовується специфічний набір праймерів, які зв'язу-

ються тільки з ДНК конкретного виду нематод, що 

дає змогу точно ідентифікувати збудника. 

 Основні етапи ПЛР: 

3. Екстракція ДНК: Із досліджуваного зразка 

(наприклад, калу, крові або тканин) виділяють 

ДНК. 

4. Підготовка реакційної суміші: До суміші 

додаються спеціальні реагенти, включно з прайме-

рами, дезоксирибонуклеотидами та ДНК-

полімеразою. 

5. Ампліфікація: Реакція проходить у термо-

циклері, де здійснюється циклічне нагрівання та 

охолодження, що призводить до множинного копі-

ювання цільової ділянки ДНК. 

6. Аналіз результатів: Отримані продукти 

ПЛР аналізують, щоб підтвердити наявність ДНК 

нематод. 

 Застосування ПЛР для діагностики конкре-

тних нематодозів 

Метод ПЛР успішно використовується для 

діагностики таких поширених нематодозів: 

 

1. Аскаридоз: ПЛР допомагає виявити ДНК 

Ascaris lumbricoides у калі або інших біологічних 

рідинах. 

2. Трихінельоз: Метод дає змогу виявити 

ДНК Trichinella spp. у тканинах, що особливо важ-

ливо за підозри на інфекцію. 

3. Токсокароз: ПЛР виявляє ДНК Toxocara 

spp., що корисно для діагностики особливо у випа-

дках, коли симптоматика схожа з іншими захворю-

ваннями. 

4. Анкілостомоз: ПЛР дає змогу виявити ан-

кілостоміди в калі або крові, що спрощує діагнос-

тику на ранніх стадіях зараження. 

 Обмеження методу ПЛР 

Хоча ПЛР має безліч переваг, він має і деякі 

обмеження: 

Потрібне обладнання та спеціальні навички: 

Проведення ПЛР вимагає наявності спеціалізова-

ного лабораторного обладнання (термоциклера) і 

підготовленого персоналу. 

Вартість: Діагностика методом ПЛР може бути 

дорожчою порівняно з традиційними методами, та-

кими як мікроскопія. 

Забруднення зразків: Контамінація (забруд-

нення) зразків або реактивів може призвести до хи-

бнопозитивних результатів, тому вкрай важливо 

дотримуватися суворих протоколів стерильності. 

Висновок 

Метод ПЛР для діагностики нематодозів є ви-

сокочутливим і швидким способом ідентифікації 

паразитів, який дає змогу не тільки точно визна-

чити вид збудника, а й вчасно почати лікування. 

Цей метод особливо корисний для діагностики ла-

тентних або низькоінтенсивних інфекцій, де тра-

диційні методи не завжди ефективні. Введення ПЛР 

у рутинну лабораторну діагностику дає змогу 

поліпшити епідеміологічний контроль і знизити по-

ширеність нематодозів. 

Інструментальні методи (УЗД, МРТ, рентгено-

графія): допомагають виявити паразитів, що ло-

калізуються в м’язах, органах дихання або інших 

нетипових для кишкових нематод локаціях. 

7. Епідеміологічне дослідження 

Нематодози частіше зустрічаються в регіонах з 

теплим кліматом і низьким рівнем гігієни. Важли-

вим аспектом є збір даних про можливі шляхи 

інфікування, такі як контакти з ґрунтом, сирими 

продуктами, немитими овочами та фруктами, а та-

кож зараженою водою. 

Основні принципи лікування нематодозів 

1. Етіотропна терапія 

Лікування нематодозів насамперед полягає у 

знищенні паразитів за допомогою антигельмінтних 

препаратів. Серед найчастіше застосовуваних пре-

паратів: 

Мебендазол: ефективний при лікуванні ба-

гатьох видів нематодозів, таких як аскаридоз, енте-

робіоз, трихоцефальоз. 

Альбендазол: застосовується для лікування 

широкого спектру нематодозів, включаючи важкі 

тканинні інвазії. 

Пірантел: зазвичай використовується при аска-

ридозі та ентеробіозі. 

Івермектин: показаний при лікуванні таких за-

хворювань, як стронгілоїдоз і онхоцеркоз. 

Вибір препарату, дози та тривалості лікування 

залежить від виду паразита, віку пацієнта, ступеня 

інвазії та супутніх захворювань. 

2. Симптоматична та патогенетична тера-

пія 

При сильній інвазії або наявності важких 

ускладнень призначаються додаткові препарати: 

Антигістамінні засоби: для зменшення алер-

гічних реакцій, спричинених продуктами жит-

тєдіяльності паразита. 

Препарати заліза: при анемії, спричиненій кро-

вовтратою або дефіцитом заліза. 

Ентеросорбенти: сприяють виведенню токсич-

них продуктів, які утворюються внаслідок загибелі 

паразитів. 

Вітаміни та імуномодулятори: для підвищення 

імунітету та зменшення дефіциту мікроелементів. 

3. Профілактика повторного зараження 

Після проведення лікування важливо дотри-

муватись гігієнічних рекомендацій для запобігання 

реінвазії: 

Миття рук після контакту із землею, твари-

нами та перед прийомом їжі. Ретельне миття овочів 

і фруктів перед споживанням.Уникнення вживання 

неочищеної або непровареної води. Регулярний 

медичний огляд та своєчасна діагностика у разі 

підозри на інвазію. 

Контроль ефективності лікування 

Після завершення курсу терапії необхідно про-

вести повторне лабораторне дослідження для 
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підтвердження повного виведення паразитів. Зазви-

чай рекомендується здати аналізи через 2-3 тижні 

після лікування. Для деяких типів інвазій, таких як 

трихінельоз, контроль може знадобитися на три-

валіший період через можливі ускладнення. 

Заключення 

Діагностика і лікування нематодозів вимага-

ють комплексного підходу, який включає ретель-

ний анамнез, лабораторне підтвердження діагнозу 

та адекватну медикаментозну терапію. Важливим 

аспектом є також дотримання профілактичних за-

ходів, що допомагають уникнути повторних зара-

жень та сприяють загальному зменшенню пошире-

ності нематодозів серед населення. 
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THE ROLE OF BILIRUBIN AS A CARDIOPROTECTIVE AGENT (LITERATURE REVIEW) 

 

Abstract:  
The prevalence of cardiovascular diseases is escalating and the need for new prognostic markers is growing. 

Bilirubin, a breakdown product of hemoglobin, has antioxidant and antiinflammatory properties, which may play 

a significant role in protecting the heart. Elevated bilirubin levels are tied to a diminished risk of coronary heart 

disease, which has been confirmed by numerous studies. In this publication, we will discuss the cardioprotective 

properties of bilirubin, its physiological mechanisms of myocardial defense against ischemia, as well as genetic 

determinants. 

 

Key words: bilirubin, antioxidant, coronary heart disease, oxidative stress, cytokines, UGT1A1 gene, Nrf2 

factor, vasodilation, cardioprotector.  

 

In recent years, the occurrence of cardiovascular 

diseases has been increasing. This situation necessitates 

the search for new prognostic markers to assess cardio-

vascular risk. Bilirubin, as a product of hemoglobin 

breakdown, plays an important role in the pathophysi-

ology of cardiovascular disease, in particular coronary 

heart disease (CHD). Clinical studies demonstrate a 

link between elevated bilirubin levels and a reduced 

risk of coronary artery disease [3, 7, 15]. Since low bil-

irubin concentrations are associated with an increased 

risk of cardiovascular disease, the study of its role in 

cardioprotection is of particular importance [20, 1]. 

Protective potential of bilirubin  

Bilirubin, as a product of hemoglobin metabolism, 

has powerful attributes of antioxidant and anti-inflam-

matory properties that make it key to protecting the car-

diovascular system, especially in coronary heart dis-

ease (CHD). As an antioxidant, it effectively neutral-

izes free radicals, reducing oxidative stress, which 

contributes to the development of atherosclerosis, heart 

attacks and strokes. Thanks to its ability to inhibit lipid 

peroxidation, bilirubin reduces the risk of vascular wall 

damage and prevents the formation of atherosclerotic 

plaques, which are the main causes of coronary heart 

disease [4, 1].  

Genetic aspects 

  Genetic determinants of bilirubin metabolism 

play a role in the formation of its cardioprotective prop-

erties, which makes them important in the context of 

coronary heart disease (CHD). The leading gene re-

sponsible for bilirubin metabolism is UGT1A1, which 

encodes the enzyme glucuronyltransferase, which con-

jugates bilirubin in the liver. Polymorphisms in this 

gene can lead to changes in blood bilirubin levels. Lit-

erature data show that carriers of gene variants that pro-

vide higher levels of bilirubin demonstrate a reduced 

predisposition to the development of cardiovascular 

disease [3, 4, 5]. In addition, bilirubin stimulates the ex-

pression of genes encoding antioxidant enzymes, such 

as superoxide dismutase and catalase, through the acti-

vation of the transcription factor Nrf2, which is respon-

sible for regulating antioxidant defense in cells. Addi-

tionally, it reduces the level of oxidative stress. [8, 14, 

2].  

Anti-inflammatory properties of bilirubin  

One of the important properties of bilirubin is the 

ability to reduce the level of proinflammatory cyto-

kines, such as tumor necrosis factor-α (TNF-α) and in-

terleukin-6 (IL-6), which are the main mediators of in-

flammation in coronary artery disease [2, 12]. These 

cytokines are responsible for the development of 

chronic inflammation and atherosclerosis, which is a 

common risk factor for cardiovascular disease. By in-

hibiting their expression, bilirubin reduces the inflam-

matory process in the vascular wall, helping to stabilize 

atherosclerotic plaques and reducing the risk of is-

chemic lesions [12, 8]. 

The stabilization of cell membranes and sup-

port of cardiomyocytes  

At the molecular level, bilirubin acts as a cell 

membrane stabilizer, preserving the integrity of cardio-

myocytes. This is particularly important in conditions 

of metabolic stress or ischemia, when cardiomyocytes 

are prone to apoptosis. Stabilization of cell membranes 

with bilirubin can reduce cardiomyocyte apoptosis and 

ensure the preservation of myocardial function, reduc-

ing the risk of arrhythmias and cardiac complications 

[6, 2].  

Effect on lipid metabolism  

Bilirubin also has a positive effect on lipid metab-

olism. It can inhibit the oxidation of low-density lipo-

protein (LDL), which is the main component of ather-

osclerotic plaques. By preventing this process, bilirubin 

helps to reduce the risk of atherosclerosis, which is one 

of the main causes of myocardial ischemia [4, 1]. In ad-

dition, bilirubin can increase the level of high-density 

lipoprotein (HDL), which plays a protective role in li-

pid metabolism, helping to reduce the risk of cardiovas-

cular complications [6]. 
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Improvement of endothelial function and vaso-

dilation  

Studies have shown that bilirubin has a significant 

effect on the functional state of the endothelium, pro-

moting the synthesis of nitric oxide (NO), an important 

vasodilator, by activating endothelial NO synthase 

(eNOS), which provides vasodilation and improves 

blood flow [1]. Enhanced NO production by endothe-

lial cells leads to a decrease in peripheral vascular re-

sistance and the risk of developing hypertension, which 

is a major risk factor for coronary heart disease [3]. This 

increases vascular elasticity and helps maintain normal 

blood supply to the myocardium, which is important in 

the prevention of cardiovascular disease.  

Inhibition of the mTOR pathway and control of 

myocardial hypertrophy 

 Another mechanism of action of bilirubin relates 

to its ability to inhibit the activity of mTOR (mechanis-

tic target of rapamycin), a key regulator of cell growth 

and metabolism. mTOR stimulates cardiomyocyte pro-

liferation and hypertrophy, which can lead to patholog-

ical thickening of the heart muscle in coronary artery 

disease. By inhibiting mTOR, bilirubin reduces the risk 

of myocardial hypertrophy, which is important for 

maintaining normal heart function and preventing heart 

failure [18]. 

Therapeutic potential of bilirubin in cardiopro-

tection 

 Bilirubin, due to its antioxidant properties, may 

be a promising tool for cardioprotection by reducing 

oxidative stress and inflammation, which play a key 

role in the development of cardiovascular diseases. In 

particular, bilirubin is able to protect cardiomyocytes 

from ischemia-induced damage, which opens up new 

opportunities for therapeutic use in cardiology [9, 2]. 

 It is known from sources that elevated bilirubin 

levels are associated with a reduced risk of atheroscle-

rosis and thrombosis, which indicates its potential in 

the prevention of cardiovascular disease [10, 19]. In the 

case of myocarditis, bilirubin can be used to assess the 

inflammatory process and predict its course, as well as 

to monitor therapeutic measures [11, 21].  

In addition, the study of genetic factors that affect 

bilirubin levels opens up opportunities for individualiz-

ing therapy. At the same time, studies indicate that pa-

tients with Gilbert's syndrome, which is characterized 

by elevated bilirubin levels, have a lower risk of devel-

oping coronary artery disease [16]. This suggests the 

possibility of using bilirubin as a marker of cardiovas-

cular risk and cardioprotective agent. 

Scientific evidence shows that elevated bilirubin 

can be a positive prognostic indicator after cardiac sur-

gery, indicating better treatment outcomes [17]. The 

potential of bilirubin in cardioprotection is confirmed 

by its effect on endothelial function, as well as on in-

flammatory markers such as high-sensitivity C-reactive 

protein [4].  

Conclusion  

Bilirubin demonstrates high potential as a cardio-

protector due to its antioxidant and antiinflammatory 

properties that mitigate oxidative stress and stabilize 

cardiomyocyte membranes. Its increased levels are as-

sociated with a lower risk of atherosclerosis, as well as 

improved outcomes after cardiac surgery. Genetic fac-

tors, such as polymorphisms of the UGT1A1 gene, 

open up opportunities for personalizing therapy, espe-

cially for patients with elevated bilirubin levels. This 

reinforces the need for further research to expand the 

therapeutic use of bilirubin in cardiology. 
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THEORETICAL INFORMATION REGARDING METHODS AND MEANS OF PROTECTION AND 

RESTORATION OF HEALTH OF THE ORGANISM WHICH IS SUBJECT TO COMMUNICATION 

WITH THE HELP OF THE PHENOMENON OF TELEPATHY 

 

Abstract.  

Today, there is a problem that indicates a lack of known information regarding a protection and restoration 

of health of an organism, which is subject to communication using the phenomenon of telepathy. A threat to health, 

can be not only a stimulus that is committed using this phenomenon; at the same time, both – can worsen the health 

– for example, reduce a quality of metabolism, the organism, which has a more developed ability to communicate, 

in society, using this phenomenon. The work describes theoretical information regarding known methods and 

means, as well as hypotheses, in relation to this, which are proposed by an author, which can be used by the 

organism for a safety of its life..  
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1. Introduction.  

1.1. The current state of knowledge regarding the 

phenomenon of telepathy.  

To date, there is very small amount of information 

(for example, what is described in the works [1, 2]) re-

garding the work of telepathy – as a method of ex-

changing information between organisms. 

To date, there is no knowledge that has evidence 

that describes the work principle of telepathy. How-

ever, there are several hypotheses that mainly point to 

a phenomenon of “quantum entanglement” and an ef-

fect of “mirror neurons” as a cause of a transmission of 

information using the phenomenon of telepathy, in re-

lation to this [3-7]. In addition, an author, in the work 

[8], formed a model, that, briefly, describes the work 

principle, of the telepathy process; however, such the 

model cannot be accepted without evidence that indi-

cates a correct work of this. 

In the work [9], a method of transmitting infor-

mation between two computers using the phenomenon 

of quantum entanglement is described. As a conclusion 

from this work, in the model of information transmis-

sion using telepathy, in addition, the frequencies at 

which the information is formed should be taken into 

account.  

 

1.2. The importance of knowledge regarding the 

protection and restoration of the organism health, to-

day.  

However, if, in the near future, a physical and 

mathematical model of the telepathy work will be 

formed and, subsequently, organisms will have access, 

with a help of a preliminary training procedure, to an 

ability to communicate (in conscious state) using this, 

then there is a great threat to the organisms health that 

have the ability to do this – both with a help of telepathy 

and without. 

An ordinary quarrel or an action of a “fraudster” 

in relation to an organism that has telepathic abilities 

(or has begun training to develop these abilities), 

which, subsequently, leads to an emergence of stress in 

this, can lead to a deterioration in health (also, mental 

disorder) and, in particular, the state of telepathic abili-

ties of this organism. 

Therefore, at the initial stage, knowledge is re-

quired that describes a set of methods and means of pro-

tecting and restoring the organism health, in a condi-

tions of the “real world”.  

 

1.3. Definition of the problem and goal.  

The problem is the lack of such a set of methods 

and means. 

The purpose, of this study, is to eliminate this 

problem. Since there is small amount of information 

known about the phenomenon of telepathy, therefore, a 

type of this work is theoretical.  

 

2. Causes of health disorders.  

2.1. Main symptoms of organism health disorders.  

A decrease in a quality of work of individual sub-

stances – gsuch as, for example, gamma-aminobutyric 

acid (GABA), dopamine and oxytocin ([6]), as a re-

sponse to something, contributes to a decrease in a 

quality of cognitive abilities, to a greater extent, the 

consciousness of organisms. 

An occurrence of stress initially provokes a dis-

ruption in the work of substances, which also contrib-

utes to a transformation of states – from conscious to 

partially conscious or unconscious, in which a course 

of action is not subject to control by the organism (con-

sciousness). 

A disruption in a work of a nervous system (NS) 

can be local – gin some separate part of a nervous net-

work of a separate department, or in a larger part – sev-

eral departments of a brain (B). The degree of disrup-

tion of the central nervous system (CNS) depends on 

this effect. 

So, for example, if there is a risk of disruption of 

the hippocampus, then there is a possibility of manipu-

lating the organism and, in particular, transforming it 

from a healthy state into a state of a patient with schiz-

ophrenia or, to a greater extent, for example, dissocia-

tive identity disorder. This effect is achieved due to dis-

ruption of GABA and dopamine – in the case, when, 

dopamine is transmitted, in greater quantities, to the 

hippocampus to generate new hallucinations and, in 

lesser quantities, to work the NS in a previous mode. 
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If, nevertheless, the work of oxytocin is responsi-

ble for a better quality of communication, using telepa-

thy, then disruption of the hypothalamus, in which this 

is generated, can cause a decrease in the quality of te-

lepathy. 

Disruption of histamine work leads to “disease” of 

cells - as a consequence of a death of these and incorrect 

work of the CNS, as a whole.  

Excitotoxicity, which occurs in the NS, with a 

large amount of glutamate, which subjected the cell to 

excitation, but due to a disrupted work of third-party 

substances – for example, dopamine, an error in signal 

transmission occurred, then, exposes individual cells to 

death and part of the NS to incorrect work. 

Other side effects can, also, be achieved in stress 

states, both in conscious and unconscious states. 

 

2.2. Impact on the organism by contact method.  

An organism, that has not been previously trained, 

can experience stress in a process of interaction with a 

“pest” – with a help of individual, non-standard, ges-

tures and articulation, which, including, distract an at-

tention of the first organism, which disrupt the control 

of the first organism's, own, consciousness over its, 

own, actions. The first – can achieve a “stupor” state 

effect, in which a metabolism is disrupted – primarily, 

of substances such as GABA and dopamine, and adren-

aline is released, which leads to disruption of work, if 

the organism was not previously trained to do this, far-

ther.  

 

2.3. Impact on the organism using the phenome-

non of telepathy.  

When, “behind the scenes”, an organism is denied 

a place in a group or in a relationship between organ-

isms, the first one may experience a disruption in a 

functioning of substances – as another type of stressful 

situation. 

If the amounts of substances in two organisms – 

for example, in which, after some time, a dialogue may 

arise, do not match, the organism in which there is a 

smaller amount of substances (or low quality of metab-

olism) may experience a “premonition” state of an 

emergence of a connection. Perhaps, this is, also, asso-

ciated with certain types of mood; which, also, leads to 

disruption of the work of substances.  

The “peeping” effect, which was achieved and de-

scribed in the work [1], can have adverse consequences 

for the organism, which is a “carrier” of valuable infor-

mation, and, at the same time, has not been, previously, 

trained to protect against this effect.  

A presence of the organism in places, where in the 

environment there are ions that are charged with a pos-

itive charge, also, contributes to the disruption of the 

metabolism.  

 

3. Methods and means of protection and res-

toration of health.  

3.1. Healthy state of the organism.  

The healthy state of the organism, which has the 

ability to telepathy, most likely, should be determined 

by the correct work of substances, in full. 

In reality, it is quite difficult to achieve success in 

this, being, daily, in states of stress. 

Most organisms, including, those that do not have 

complaints about an unhealthy state, can be under an 

influence of some side excitation (tension), which, in 

general, disrupts the work of the entire system. 

Basically, organisms, rarely, control their, own, 

state and, rarely, at the same time, care about the state 

of other organisms – which, also, disrupts the work of 

GABA, dopamine and oxytocin, respectively; which, 

again, leads to disruption of telepathy and the system, 

as a whole. 

Also, in the NS (more, pronounced in the hippo-

campus), the increased level of excitation caused by 

glutamate, together, with a decrease in a quality of 

GABA and dopamine, probably, leads to the effect of 

“erasing memory” for some time, which is determined 

by duration of these symptoms. 

Here, under a organism healthy state, mean one in 

which all these factors are taken into account. There-

fore, the organism is healthy, to the fullest extent, 

when: the power of each of the B rhythms – at least, 

theta- and alpha- rhythms, have a high value; the qual-

ity of the metabolism is satisfactory to a requirements 

of the system and a conditions, in which it is located.  

 

3.2. Protection of the organism health.  

The B parts that, first of all, require protection are 

those that can be attributed to the consciousness system 

of the organism. Such parts (and areas) include the fol-

lowing: at least, the hippocampus and Brodmann's area 

6 of the B cerebral cortex.  

Thus, for one of such parts – the hippocampus, the 

methods of protection can include the work of the 

“space and time” effect, the work of which, to a certain 

level, restores the work of substances in the system – 

the work of a “personality” is corrected. 

For another – the effect, the work of which con-

sists in controlling the work of consciousness at the re-

quired level. 

For the hypothalamus – the effect, the work of 

which is based on the control of the state, which is 

based on a development of one’s, own, “personality”, 

one’s, own, beliefs and “care” for the surrounding or-

ganisms, in society. Preservation and storage of such a 

state can be useful in the case of using this, further, as 

input data for the protection method, from point 1.  

 

3.3. Restoration of the organism’s health.  

Meditation and relaxation procedures contribute 

to an increase in the value of the alpha-rhythm power 

of the B (as, for example, indicated in work [10]), 

which, as a result, provides a greater amount of “en-

ergy” for performing subsequent tasks, which are 

formed both in the autonomous mode and in the mode 

of work of one’s own consciousness. 

Also, one of the means that can be used to increase 

the value of the alpha-rhythm power is the effect of a 

burning candle wick on the organism, that is nearby. 

This, obviously, leads to a negative charge of the ions 

of an environment, and thus has a positive effect on this 

organism. The device that has the name “ionizer” is, 
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also, similarly, capable of improving the organism 

health. 

In addition, other means – devices, such as 

“Happy sleep”, the results of which are described in the 

work [11], also, contribute to improving the health – 

increasing the value of the alpha-rhythm power. 

Another type of means, that allow to get a positive 

result are dietary supplements – individual substances 

and elements. 

 

4. Discussion.  

4.1. An importance of monitoring the state of one's 

own health, as ensuring an improving of life and com-

munication in the “new” era, in which the work of te-

lepathy is applied.  

As was indicated, earlier, in the text, this work is 

of a theoretical type – today, due to the small amount 

of information regarding the phenomenon of telepathy, 

it is difficult to take individual measures aimed at main-

taining and improving the health of organisms that de-

velop an ability to exchange information using this phe-

nomenon. 

With regard to the existence of abilities, to a 

greater or lesser extent, for telepathy in each organism, 

the author supports a positive decision. However, de-

termining this and developing it is also a problem due 

to the state and conditions in which they are, for most 

organisms. 

It is more likely that, at an initial stage, the work 

of such a phenomenon is carried out autonomously – in 

the unconscious mode; and, probably, only, with using 

the “error” of the system, which is achieved by a mental 

disorder (disinhibition of the parts, that secrete dopa-

mine, B; however, not to be confused with schizophre-

nia) for the organism, information can be “eaves-

dropped” on, which is received from outside. 

Probably, the general system, which consists of 

many unconscious states, that are in mutual connection, 

organisms, is capable of manipulating in changing the 

health states with each other. In this case, most likely, 

here, the condition of homeostasis should be met – as 

dominance by transmitting information about the state 

of work of substances of this organism, which is health-

ier and, therefore, has a greater “reputation” in society, 

in order to keep other organisms in the general system, 

albeit in an unconscious state, which the consciousness 

of this organism, in most cases, may not understand. 

Partially, this model supports the theory by C. Jung 

[12]. The figure describes this.  

 

 
Figure. Model of the communication process, using telepathy, in the unconscious state; where each of the ob-

jects of the general system interacts with each other, the result of which is the maintenance of the general life 

activity.. 
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A “new” era, in which the method of communica-

tion by means of telepathy can be available to each or-

ganism, can be formed, only, if each organism follows 

the general rules..  

 

4.2. The importance of taking precautions of gen-

eral safety.  

This is, in general, more, comparable to fictitious 

conditions of life activity than to real ones; however, 

perhaps, it should be considered, initially, for a partic-

ular case – for example, for an inhabit of organisms, 

that are ready to submit to such research, on a separate 

part, where a new micro-state, of an area of Earth, will 

be formed. The laws and health precautions of this mi-

cro-state should allow residents to improve their skills 

in monitoring their own health and other organisms, as 

well as communicating with use telepathy.  

 

5. Conclusions.  

The work, briefly, presented the main methods and 

means of protecting and restoring the health of an or-

ganism that has an ability to exchange information us-

ing the phenomenon of telepathy. The results of this 

were discussed. The result of this was the idea of form-

ing an experiment, a purpose of which is to determine 

the possibility of developing and improving the skills 

of mastering telepathy in each organism from the 

group. 

Control over the health of own organism and other 

organisms contributes to the improvement of cognitive 

abilities and skills, including telepathy. 
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CLINICAL CASE OF LIGHTING-FAST FORM OF MENINGOCOCCEMIA 

 

Анотація:  

Дана робота спрямована на актуалізацію питання про менінгококцемію, на особливості її перебігу, 

розвиток ускладнень, діагностики та специфічного лікування, та дозволяє наголосити на особливу небез-

пеку цього захворювання для дітей різного віку. 

Abstract: 

 This work is aimed at updating the issue of meningococcemia, the peculiarities of its course, the development 

of complications, diagnosis and specific treatment, and allows to emphasize the special danger of this disease for 

children of all ages. 

 

Вступ: Менінгококцемія залишається однією з 

найбільш небезпечних інфекційних хвороб через 

здатність менінгокока спричиняти септичний шок, 

ДВЗ-синдром та некроз тканин у короткі терміни 

після початку хвороби. Швидке поширення інфек-

ції серед дитячих колективів, розвиток резистент-

них до антибіотиків штамів Neisseria meningitidis та 

недостатня охопленість вакцинацією підсилюють 

актуальність цієї проблеми. 

Актуальність менінгококцемії як проблеми 

сучасної медицини обумовлена її високою леталь-

ністю, швидким прогресуванням і значною часто-

тою ускладнень, особливо у дітей. 

Менінгококцемія — це важка форма інфек-

ційного захворювання, викликана бактерією 

Neisseria meningitidis (менінгокок). Це системна ін-

фекція, при якій менінгокок проникає в кров і спри-

чиняє сепсис (зараження крові), який швидко про-

гресує і може призвести до тяжких ускладнень, та-

ких як: септичний шок, гостра ниркова 

недостатність, ДВЗ-синдром, некроз тканин. 

Менінгококцемія часто супроводжується спе-

цифічними проявами, такі як: висока температура, 

слабкість, головний біль і, зокрема, геморагічний 

висип (петехії або пурпура), який є характерним 

симптомом. Захворювання може швидко прогресу-

вати до критичних станів, зокрема ураження орга-

нів і систем, що робить його одним із найнебезпеч-

ніших інфекційних процесів. 

Менінгококцемія є надзвичайно небезпечною 

через можливість блискавичного перебігу (менін-

гококовий шок), що потребує негайного медичного 

втручання. 

Особливістю цього збудника є виділення в ор-

ганізм хворого специфічного ендотоксину, який ха-

рактеризується високою токсичністю, а також зда-

тний викликати запалення та некроз тканин. Він 

здатний руйнувати клітини крові, утворювати тро-

мби, пошкоджувати судини, а також викликає гаря-

чку та гіпотонію. Також особливу небезпеку скла-

дають складові клітинної структури самого менін-

гококу, що мають високу вірулентність і також 

можуть спричинювати інтоксикаційний синдром. 

Хвороба належить до антропонозів, зустріча-

ється повсюдно. Джерелом та резервуаром інфекції 

є людина, що є носієм хвороби, а особливу небез-

пеку становлять хворі на гострий менінгококовий 

назофарингіт. Механізм передачі збудника повіт-

ряно-крапельний та передається при тісному та до-

вготривалому контакті з хворим. Він є малостійким 

у зовнішньому середовищі та швидко гине при ви-

сушуванні на відкритому сонці та під дією дезінфі-

куючих розчинів, але стійкий при низьких темпера-

турах (при 6℃ може зберігатися 3-5 днів), тому ме-

нінгокок стає небезпечнішим в періоді 

похолодання (весна-осінь) та в місцях великого 

скупчення людей всередині приміщень, де умови 

для його зберігання та розповсюдження сприятливі.  

Менінгококову інфекцію реєструють в усіх ві-

кових групах: від перших днів життя до похилого 

віку. Тим не менш, це типова «дитяча» інфекція, 

діти до 5 років складають більше 70 % всіх хворих. 

 

Мета роботи: описати клінічний випадок тяж-

кого перебігу менінгококцемії. 
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Матеріали та методи: Аналіз відомостей су-

часної наукової літератури про менінгококцемію. 

Використано медичні картки стаціонарних хворих 

на менінгококцемію. 

 

Результати дослідження: 

До лікарні привезено 4-річного хлопчика з ви-

сокою температурою (39.8°C), слабкістю, млявістю 

та скаргами на біль у ногах. Захворювання почалося 

раптово, з підвищення температури та блювання 

протягом попередніх 6 годин. У дитини з’явилися 

дрібні геморагічні висипи (петехії) на шкірі ніг та 

живота, що стрімко поширювалися на інші ділянки 

тіла. Батьки повідомили, що дитина стала менш ак-

тивною, не відповідала на запитання, мала знижену 

реакцію на подразники. 

Фізикальне обстеження: 

 Температура: 40°C 

 Частота серцевих скорочень: 160 уд./хв. 

 Частота дихання: 35 вд./хв. 

 Кров'яний тиск: 80/45 мм рт. ст. 

 Шкіра: холодна, бліда, з множинними пе-

техіальними і пурпуровими висипами на кінцівках, 

животі та спині. 

Дитина перебувала у стані пригніченої свідо-

мості (оцінка за шкалою коми Глазго: 9 балів), спо-

стерігалися ознаки порушення мікроциркуляції 

(холодні кінцівки, зниження капілярного напов-

нення). 

Аналізи: 

 Лабораторні дослідження показали вира-

жений лейкоцитоз (20 x 10^9/л) з нейтрофільним 

зсувом, підвищений рівень С-реактивного білка, 

ознаки гострої ниркової недостатності (підвищений 

креатинін і сечовина). 

 Коагулограма: гіпокоагуляція, тромбоци-

топенія (80 x 10^9/л). 

 Посів крові виявив Neisseria meningitidis. 

Діагноз: Менінгококцемія, блискавична фо-

рма з септичним шоком і ДВЗ-синдромом. 

Лікування: 

 Негайне введення антибіотиків широкого 

спектра дії (цефалоспорини III покоління) після за-

бору крові на бакпосів. 

 Інтенсивна інфузійна терапія для корекції 

гемодинаміки та підтримки артеріального тиску. 

 Вазопресорна підтримка (норадреналін) 

через ознаки шоку. 

 Терапія свіжозамороженою плазмою і тро-

мбоцитарною масою для корекції коагулопатії. 

 Вентиляційна підтримка через прогресу-

ючу дихальну недостатність. 

Перебіг: Стан дитини погіршувався протягом 

перших 12 годин після госпіталізації: спостеріга-

лися ознаки поліорганної недостатності (ниркова і 

легенева), незважаючи на інтенсивну терапію. Ге-

морагічний висип набув некротичного характеру на 

кінцівках, що вимагало подальшої оцінки можливо-

сті ампутації некротизованих ділянок. 

Попри всі зусилля, дитина через 24 години пі-

сля початку симптомів померла від септичного 

шоку та поліорганної недостатності. 

Висновок: Клінічний випадок ускладненого 

перебігу менінгококцемії демонструє небезпеку 

блискавичного розвитку септичного шоку, ДВЗ-

синдрому та поліорганної недостатності, що може 

призвести до летального наслідку навіть при інтен-

сивній терапії. Наявність таких ускладнень, як ге-

морагічний висип, некротичні ураження шкіри та 

порушення гемодинаміки, вказує на надзвичайно 

агресивний перебіг інфекції, що вимагає негайної 

діагностики і агресивного лікування. Попри сучасні 

методи лікування, високий рівень смертності при 

ускладненій менінгококцемії підкреслює важли-

вість раннього втручання та профілактики через ва-

кцинацію. 
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Анотація 

Гіпертензія є складним захворюванням, що виникає внаслідок поєднання генетичних, метаболічних 

та навколишніх факторів. Вона значною мірою пов’язана з підвищеним ризиком серцево-судинних захво-

рювань, інсультів та ниркової недостатності. У статті розглядаються генетичні поліморфізми та ме-

таболічні особливості, які впливають на патофізіологію гіпертензії, зокрема на баланс натрію, рези-

стентність до інсуліну та ожиріння. 

Abstract 

Hypertension is a complex disease resulting from a combination of genetic, metabolic, and environmental 

factors. It is largely associated with an increased risk of cardiovascular disease, stroke, and kidney failure. The 

article examines genetic polymorphisms and metabolic features that influence the pathophysiology of hyperten-

sion, including sodium balance, insulin resistance, and obesity. 
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Артеріальна гіпертензія є однією з провідних 

причин смертності та інвалідності у світі. Незважа-

ючи на значний прогрес у розумінні її етіології, ме-

ханізми розвитку гіпертензії залишаються недо-

статньо вивченими. Основну увагу сьогодні при-

діляють впливу генетичних та метаболічних 

факторів, які суттєво збільшують ризик розвитку 

гіпертензії [1, 2]. 

Генетичні фактори розвитку гіпертензії 

 1. Поліморфізми генів ренін-ангіотензин-аль-

достеронової системи (РААС) 

РААС є основним регулятором кров’яного 

тиску через вплив на об’єм циркулюючої крові та 

судинний тонус. Поліморфізми генів, таких як AGT 

(ген ангіотензиногену), ACE (ген ангіотензинпере-

творюючого ферменту) та AGTR1 (рецептор ангіо-

тензину II типу 1), пов’язані з підвищеним ризиком 

розвитку гіпертензії. Дослідження показали, що на-

явність певних алелів ACE (I/D) корелює зі збіль-

шенням рівня ангіотензину II, який сприяє зву-

женню судин та підвищенню кров’яного тиску [3, 

4]. 

2. Гени, що регулюють баланс натрію 

Баланс натрію відіграє ключову роль у 

підтримці нормального артеріального тиску. 

Поліморфізми генів SLC12A3 та SLC4A5, які коду-

ють білки, що регулюють реабсорбцію натрію в 

нирках, асоційовані з підвищеним ризиком гіпер-

тензії. Порушення в цих генах призводить до збіль-

шення затримки натрію, що зумовлює підвищення 

об’єму плазми і, відповідно, артеріального тиску [5, 

6]. 

 3. Епігенетичні фактори 

Епігенетичні фактори, зокрема метилювання 

ДНК та модифікація гістонів, також впливають на 

експресію генів, залучених у регуляцію тиску. 

Відмічено, що метилювання промоторних ділянок 

генів ренін-ангіотензинової системи асоціюється з 

розвитком гіпертензії. Такі зміни, зокрема, можуть 

виникати під впливом факторів довкілля, включа-

ючи харчування та стрес [7]. 

Метаболічні фактори розвитку гіпертензії 

 1. Інсулінорезистентність та гіперінсулінемія 

Інсулінорезистентність є одним із центральних 

метаболічних механізмів, які сприяють розвитку 

гіпертензії. Гіперінсулінемія стимулює симпатичну 

нервову систему і підвищує реабсорбцію натрію в 

нирках, що сприяє зростанню кров’яного тиску. До-

слідження вказують на існування зв’язку між ін-

сулінорезистентністю і гіпертензією, особливо у 

пацієнтів з метаболічним синдромом [8, 9]. 

2. Ожиріння 

Ожиріння є ще одним суттєвим фактором ро-

звитку гіпертензії, оскільки збільшення маси тіла 

пов’язане зі збільшенням об’єму крові і серцевого 
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викиду. При ожирінні також відбувається активація 

РААС та симпатичної нервової системи, що сприяє 

підвищенню артеріального тиску. Метаболічні по-

рушення, зокрема лептинорезистентність, що спо-

стерігається у людей з ожирінням, також сприяють 

зростанню артеріального тиску [10, 11]. 

3. Дисліпідемія 

Дисліпідемія, зокрема підвищений рівень 

тригліцеридів та зниження рівня ліпопротеїнів ви-

сокої щільності (ЛПВЩ), є поширеним фактором 

ризику для пацієнтів з гіпертензією. Ліпідні пору-

шення впливають на ендотеліальну функцію, змен-

шуючи судинну еластичність і сприяючи судин-

ному запаленню. Такі зміни також активують 

РААС, посилюючи ризик розвитку гіпертензії [12]. 

Взаємодія генетичних та метаболічних фак-

торів 

Генетичні фактори можуть підвищувати ризик 

розвитку метаболічних порушень, таких як 

ожиріння та інсулінорезистентність, що, в свою 

чергу, сприяє розвитку гіпертензії. Наприклад, 

поліморфізм гену FTO асоціюється з ожирінням та 

підвищеним ризиком гіпертензії. Крім того, гене-

тичні фактори можуть впливати на реакцію ор-

ганізму на метаболічні стресори, що ще більше 

ускладнює регуляцію артеріального тиску [6, 10]. 

Висновок 

Розвиток гіпертензії є результатом складної 

взаємодії генетичних і метаболічних факторів. Ге-

нетичні поліморфізми у ключових регуляторах ар-

теріального тиску, такі як гени РААС і транспор-

тери натрію, а також метаболічні фактори, включа-

ючи інсулінорезистентність, ожиріння і 

дисліпідемію, відіграють центральну роль у ро-

звитку захворювання. Подальше дослідження цих 

механізмів може відкрити нові можливості для те-

рапевтичного втручання та профілактики гіпер-

тензії. 
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INVESTIGATION OF THE STRESS-STRAIN STATE OF BONE TISSUE AROUND IMPLANTS 

THAT SUPPORT A COMPLETE REMOVABLE PROSTHESIS ON THE LOWER JAW, WITH ITS 

BEAM FIXATION 

 

Анотація  

Останнім часом все більшого поширення набуло використання двохетапних гвинтових дентальних 

імплантатів з метою поліпшення фіксації знімних протезів на беззубій щелепі (особливо нижньої). З цією 

метою найчастіше використовується телескопічна або балочна система фіксації. Для того, щоб визна-

чити якій з них віддати перевагу, необхідно вивчити напружено-деформований стан кісткової тканини 

навколо імплантатів, які служать опорою повного знімного протеза при його телескопічній і балочній 

фіксації, і на підставі цього дати їх порівняльну характеристику. 

Abstract 

Recently, the use of two-stage screw dental implants has become increasingly widespread in order to improve 

the fixation of removable dentures on the toothless jaw (especially the lower one). For this purpose, a telescopic 

or beam locking system is most often used. In order to determine which of them to give preference to, it is necessary 

to study the stress-strain state of bone tissue around the implants, which serve as a support for a complete remov-

able prosthesis during its telescopic and beam fixation, and on the basis of this give their comparative character-

istics 

 

Ключові слова: імплантати, кісткова тканина, балочна фіксація. 

Key words: implants, bone tissue, beam fixation. 

 

Використання двоступеневих гвинтових зуб-

них імплантатів з метою поліпшення фіксації знім-

них протезів на беззубій щелепі (особливо нижній) 

набуло останнім часом все більшого поширення [1, 

2]. З цією метою найчастіше використовується те-

лескопічна або балочна система фіксації [3]. Для 

того, щоб визначити якій з них віддати перевагу, 

необхідно вивчити напружено-деформований стан 

кісткової тканини навколо імплантатів, що служать 

опорою повного знімного протеза при його телес-

копічної і балкової фіксації, і на підставі цього дати 

їх порівняльну характеристику [4. 5]. 

На першому етапі досліджень було визначено 

напружено-деформований стан кісткової тканини, 
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навколо імплантату, що служить опорою повного 

знімного протеза нижньої щелепи при його телес-

копічної фіксації. 

На другому етапі наших досліджень метою ро-

боти є вивчення напружено-деформованого стану 

кісткової тканини навколо імплантату, що служить 

опорою повного знімного протеза нижньої щелепи 

при його балкової фіксації. 

Матеріали та методи. Для досягнення поста-

вленого завдання було побудовано комп'ютерну 

модель, в якій в якості опори знімного протеза на 

нижній щелепі виступали два імплантати, об'єдна-

них між собою балкою. Їх параметри повністю від-

повідали параметрам імплантатів, використовува-

них при дослідженні напружено-деформованого 

стану кісткової тканини при телескопічній фіксації 

знімного протеза нижньої щелепи і становили (до-

вжина 13 мм і діаметр 3,5 мм). Відстань між імплан-

татами при різних системах фіксації так само зада-

валась однаковою, оскільки зміна цієї відстані істо-

тно вплине на величину напружено-деформованого 

стану кісткової тканини навколо імплантатів. У 

проведених дослідженнях нами не враховувався 

тип щелепи, оскільки очевидно, що довжина лінії, 

що з'єднує імплантат з дистальним краєм протеза, 

проведеної по альвеолярному гребеню, істотно 

впливає на напружено-деформований стан кістко-

вої тканини навколо імплантату. 

При проведенні наших досліджень величина 

навантаження, що передається протезами на балку, 

так само була рівною 200 Н (що відповідало наван-

таженню на першому етапі наших досліджень), а 

кут, під яким вона передавалася, склав 125° (що так 

само відповідало куту, під яким передавалася нава-

нтаження на першому етапі наших досліджень). 

При цьому передана навантаження була розкладена 

на вертикальну і горизонтальну складову. 

Такий підхід дозволив створити єдину мето-

дику розрахунку, яка може бути застосована при 

будь-якій зміні кута передачі навантаження, що 

веде тільки до зміни вертикальної і горизонтальної 

складових навантаження на імплантат. 

Моделювання та розрахунки виконувались в 

кінцево-елементному пакеті ANSYS. Для апрокси-

мації моделей використаний стандартний кінцевий 

елемент SOLID92 з бібліотеки елементів програми 

ANSYS, який є квадратичним елементом 2-го по-

рядку, придатним для моделювання нерегулярних 

сіток. Елемент визначався десятьма вузлами, кожен 

з яких має три ступені свободи переміщення в на-

прямку осей X, Y, Z, вузлової системи координат 

[6, 7]. 

Імплантат на моделях зображували схемати-

чно (синім кольором), вивченню він не підлягав, і з 

метою відсутності в ньому деформації і напружень 

моделювався зі значно більшим модулем пружно-

сті, ніж у інших компонентів моделі. 

Результати дослідження та їх обговорення. Для 

досягнення поставленого завдання було всебічно 

обстежено побудовану модель, вивчено величини і 

характер розподілу напружень і деформацій в сис-

темі кісткової тканини – імплантат, при балочної 

фіксації повного знімного протеза нижньої щелепи 

з опорою на імплантати. Отримані результати ми 

порівняли з отриманими раніше аналогічними по-

казниками при телескопічному способі фіксації. На 

етапі попередніх досліджень, при моделюванні на-

пружено-деформованого стану, кісткової тканини 

навколо імплантатів, при однаковому вертикаль-

ному навантаженні, відмінностей у розподілі мак-

симальних напружень у кістковій тканині навколо 

імплантатів при телескопічній та балковій системі 

фіксації знімного протеза нижньої щелепи не вияв-

лено. Це пов'язано з тим, що знімний протез ниж-

ньої щелепи можна розглядати при телескопічній 

фіксації і строго вертикальному навантаженні як 

балку. 

При появі горизонтальної складової, характер 

і величина максимальних напружень навколо ім-

плантатів при балкової і телескопічної фіксації зні-

много протеза нижньої щелепи істотно відрізня-

ється. 

Для виконання поставленого завдання з визна-

чення полів напружень і деформацій при балочної 

фіксації знімного протеза нижньої щелепи були 

проведені два варіанти розрахунку, і кожен з цих 

варіантів порівнювався з аналітичними розрахун-

ками при телескопічній фіксації. У даній статті на-

водиться візуалізоване зображення величини і ха-

рактеру розподілу напружено-деформованого 

стану кісткової тканини навколо імплантатів, що 

служать опорою повного знімного протеза нижньої 

щелепи при його балочній фіксації під дією горизо-

нтальної складової (рис.).
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Варіант 1. Величина навантаження в системі 

кісткова тканина-імплантати, об'єднані між со-

бою балкою. 

F.верт.= 114 Н. 

Варіант 2. Величини навантаження в системі 

кісткова тканина-імплантати, об'єднані між со-

бою балкою. 

F гор = 163 Н. 

Отримані результати були зведені в таблицю. 

Таблиця 

Значення переміщень в моделі і максимальне значення напружень в моделі, імплантаті, кістки 

№ варіанту Максимальне перемі-

щення, мм 

Максимальне навантаження, Н/мм2 (МПа) 

модель імплантат кістка 

1 0,0085 26,7825 23,2218 8,1419 

2 0,2927 220,1430 220,4130 100,3478 
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На підставі проведених досліджень можна 

зробити наступні висновки:  

1. Величина горизонтальної складової, що пе-

редається під кутом 125° на імплантати, об'єднані 

між собою балкою, службовців опорою повного 

знімного протеза на нижній щелепі при його бало-

чної фіксації, перевершує вертикальну складову в 

1,42 рази, а при цьому абсолютна величина макси-

мальної напруги навколо внутрішньокісткової час-

тини імплантатів будуть вище в 12,3 рази. (При те-

лескопічної фіксації при тих же умовах цей показ-

ник буде вище в 15,1 рази). Це дозволяє нам прийти 

до висновку, що при використанні дентальних ім-

плантатів на нижній щелепі в якості опори повного 

знімного протеза необхідно віддати перевагу бало-

чній системі фіксації. 

2. Абсолютні максимальні величини напру-

жень в системі кісткова тканина-імплантат під 

впливом вертикальної складової при телескопічній 

і балочної системі фіксації знімного протеза ниж-

ньої щелепи практично однакові і склали: 8,1708 

Н/мм2 (МПа) і 8,1419 Н/мм2 (МПа) відповідно. 
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Анотація 

Проблема профілактики карієсу у дітей дошкільного віку, які проживають в умовах дефіциту фтору, 

є нагальною у зв’язку з високою поширеністю каріозного процесу та складністю реалізації ефективних 

профілактичних заходів. Останні дослідження підтверджують, що лікувально-профілактичні комплекси 

з включенням ремінералізуючих, коригуючих мікрофлору та імуномодулюючих компонентів можуть пози-

тивно впливати на стан твердих тканин зубів у дітей. Однак наявність біогеохімічних особливостей та 

недостатня кількість клінічних робіт із довготривалим періодом спостереження зумовлюють необхід-

ність подальших досліджень. 

Метою дослідження було оцінити ефективність розробленого лікувально-профілактичного компле-

ксу препаратів на тверді тканини зубів дітей 4–5 років в умовах дефіциту фтору. 

Матеріали та методи. У дослідженні взяли участь 67 дітей (4–5 років), які проживали у регіонах із 

низьким вмістом фтору у питній воді. Основна група (n=35) отримувала комплекс препаратів з реміне-

ралізуючою, детоксикаційною та імуномодулюючою дією, тоді як група порівняння (n=32) отримувала 

лише базову терапію. Стоматологічний статус оцінювали у вихідний стан та з інтервалом у 6 місяців, 1 

та 2 роки. Для аналізу стану твердих тканин зубів визначався індекс кпз, а також розраховували карієс-

профілактичну ефективність Статистично значущу відмінність між альтернативними кількісними 

ознаками з розподілом, відповідним нормальному закону, оцінювали за допомогою t-критерію Стьюдента. 

Різницю вважали статистично значущою при р<0,01. 

Результати дослідження. За дворічний період спостереження приріст індексу кпз в основній групі 

становив 0,4, тоді як у групі порівняння – 0,73, що свідчить про нижчу інтенсивність ураження зубів 

карієсом при використанні лікувально-профілактичного комплексу. Розрахована карієспрофілактична 

ефективність (54,79 %) підтвердила ефективність розроблених заходів. 

Висновки. Запропонований лікувально-профілактичний комплекс сприяє зменшенню інтенсивності 

карієсу у дітей, які проживають у регіонах із дефіцитом фтору, що робить його перспективним для по-

дальшого використання в профілактичній стоматології дошкільників у подібних біогеохімічних умовах. 

Abstract 

Caries prevention in preschool children living in conditions of fluoride deficiency remains a pressing issue 

due to the high prevalence of carious lesions and the complexity of implementing effective preventive measures. 

Recent studies confirm that combined therapeutic and prophylactic complexes including remineralizing, micro-

flora-correcting, and immunomodulating components can have a positive effect on the hard tissues of children’s 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15108158
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teeth. However, biogeochemical peculiarities and the insufficient number of long-term clinical trials necessitate 

further research in this area. 

The purpose of the study was to evaluate the clinical effectiveness of a developed therapeutic and prophy-

lactic complex of drugs on the hard dental tissues of 4–5-year-old children under conditions of fluoride deficiency. 

Materials and methods. Sixty-seven children aged 4–5 years, living in regions with low fluoride content in 

drinking water, participated in the research. The main group (n=35) received a prophylactic regimen that included 

remineralizing, detoxifying, and immunomodulating agents, whereas the comparison group (n=32) received only 

basic therapy. Dental examinations were performed at baseline and at 6-month, 1-year, and 2-year intervals. The 

caries index (dft) was used to assess the condition of the hard dental tissues, and the caries preventive effectiveness 

was calculated. A statistically significant difference between alternative quantitative features with a distribution 

corresponding to the normal law was evaluated using Student's t-test. The difference was considered statistically 

significant at p<0.01. 

Research results. Over the two-year observation period, the caries index increment in the main group 

reached 0.4, compared to 0.73 in the comparison group, indicating a lower caries progression rate among chil-

dren receiving the complex. The calculated caries preventive effectiveness of 54.79 % further supports the effec-

tiveness of this therapeutic and prophylactic approach. 

Conclusions. The proposed therapeutic and prophylactic complex reduces caries intensity in preschool chil-

dren living in low-fluoride regions and shows promise for further application in preventive dentistry under similar 

biogeochemical conditions. 

 

Ключові слова: біогеохімічні особливості, ротова порожнина, лікувально-профілактичний комплекс, 

діти. 

Key words: biogeochemical properties, oral cavity, treatment and prevention complex, children. 

 

Проблема профілактики карієсу у дітей дошкі-

льного віку, які проживають в умовах дефіциту 

фтору, залишається актуальною через значну по-

ширеність цієї патології та складність забезпечення 

належних профілактичних заходів [2, 4]. За даними 

систематичних оглядів встановлено, що застосу-

вання фторвмісних препаратів у комплексі з ін-

шими терапевтичними чинниками суттєво знижує 

інтенсивність карієсу у дітей, однак оптимальні 

схеми їх використання потребують подальшого до-

слідження [1, 5, 7]. При цьому внесок соціальних, 

біогеохімічних та поведінкових факторів також є 

вагомим, зокрема в регіонах із недостачею фтору у 

питній воді [2, 4]. 

Аналіз останніх публікацій свідчить, що впро-

вадження інноваційних лікувально-профілактич-

них комплексів, які поєднують ремінералізуючі, ко-

ригуючі мікрофлору, детоксикаційні, адаптогенні 

та імуномодулюючі компоненти, може мати пози-

тивний вплив на стан твердих тканин зубів [3]. Од-

нак недостатня кількість клінічних досліджень із 

довготривалим періодом спостереження ускладнює 

визначення ефективності таких комплексів у дітей 

дошкільного віку, особливо з урахуванням біогео-

хімічних особливостей навколишнього середовища 

[2, 6]. 

З огляду на необхідність поліпшення стомато-

логічного здоров’я та профілактики карієсу у дитя-

чому віці, особливо у регіонах із низьким вмістом 

фтору, постає потреба у комплексному вивченні та 

впровадженні дієвих профілактичних заходів [4]. 

Саме тому проведення клінічної оцінки ефективно-

сті лікувально-профілактичних комплексів є своє-

часним і науково обґрунтованим завданням, яке має 

не лише теоретичне, а й суттєве практичне зна-

чення. 

Метою даного дослідження було оцінити в 

кліниці ефект розробленого лікувального компле-

ксу препаратів на тверді тканини зубів дітей 4-5 ро-

ків на тлі дефіциту фтору. 

Матеріал та методи дослідження. В дослі-

дженні брало участь 67 пацієнтів віком 4-5 років, 

які зазнавали дефіцит фтору (35 осіб – основна 

група (м. Калуш), 32 особи – група порівняння (м. 

Долина). Діти міста Калуш отримували лікувально-

профілактичний комплекс згідно схеми. Схема про-

філактики включала в себе препарати, що включа-

ють ремінералізуючі, коригуючі мікрофлору, дето-

ксикаційні, адаптогенні та імуномодулюючі компо-

ненти. Місто Калуш та місто Долина не 

відрізнялися за рівнем захворюваності, складом пи-

тної води та вмістом фтору. Діти м. Долина отриму-

вали тільки базову терапію. 

Стоматологічний огляд проведено в умовах 

стоматологічного кабінету. Обстеження проводи-

лося за загальноприйнятою методикою з викорис-

танням стандартних стоматологічних інструментів, 

що входять до оглядового набору. Дані обстеження 

фіксувалися в картах стоматологічного обстеження 

ротової порожнини дитини, розроблених у відді-

ленні стоматології дитячого віку та ортодонтії ДУ 

«ІСЩЛХ НАМН». У всіх пацієнтів в вихідному 

стані, через 6 місяців, 1 та 2 роки оцінювали стома-

тологічний статус.  

Для оцінки стану твердих тканин зубів викори-

стовували індекс кпз,[8].  

Розраховували карієспрофілактичну ефектив-

ність – КПЕ (редукцію карієсу). 

КПЕ – карієспрофілактичний ефект у відсотках ві-

дображає ступінь зниження інтенсивності ура-

ження зубів карієсом в основній групі відносно 

групи порівняння [8]. 

При статистичній обробці отриманих резуль-

татів використовувалася комп’ютерна програма 

STATISTICA 6.1. для оцінки їхньої достовірності та 
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похибок вимірювань. Статистично значущу відмін-

ність між альтернативними кількісними ознаками з 

розподілом, відповідним нормальному закону, оці-

нювали за допомогою t-критерію Стьюдента. Різ-

ницю вважали статистично значущою при р<0,01 

[9]. 

Результати та їх обговорення. Результати 

аналізу динаміки приросту карієсу зубів у дітей 4-5 

років, які зазнавали впливу дефіциту фтору у пит-

ній воді в процесі проведення лікувально-профіла-

ктичних заходів представлено у таблиці 1. 

 

Таблиця 1 

Динаміка зміни індексу кпз у дітей 4-5 років, що проживають в м. Калуш та м. Долина в процесі 

проведення лікувально-профілактичних заходів, M±m 

Показник 

 

 

Терміни 

Основна група,  

м. Калуш 

n=35 

Група порівняння, м. Долина  

n=32 

кпз Приріст кпз Приріст 

Вихідний 
8,78±0,72 

p>0,1 
- 8,68±0,84 - 

Через 6 місяців 

8,88±0,81 

p>0,1 

p1>0,1 

0,1 
8,89±0,85 

p1>0,1 
0,21 

Через 1 рік 

9,03±0,88 

p>0,1 

p1>0,1 

0,15 
9,1±0,89 

p1>0,1 
0,21 

Через 2 роки 

9,18±0,85 

p>0,1 

p1>0,1 

0,15 
9,41±0,92 

p1>0,1 
0,31 

Приріст за 2 роки - 0,4 - 0,73 

П р и м і т к а : р – показник вірогідності відмінностей від групи порівняння;  

р1 – показник вірогідності відмінностей від вихідного стану. 

 

Аналіз таблиці 1 показує, що обидві групи 

мали подібні вихідні показники індексу кпз 

(8,78±0,72 у основній групі та 8,68±0,84 у групі по-

рівняння), з невеликою різницею, що не мала стати-

стичної достовірності (p>0,1). Це свідчить про од-

норідність вибірки на початку дослідження. 

Протягом дворічного періоду спостереження в 

обох групах спостерігався поступовий приріст ін-

дексу кпз. Однак, цей приріст був більш помітним 

у групі порівняння, де він становив 0,73 проти 0,4 у 

основній групі. Незважаючи на це, різниця між при-

ростами груп не була статистично значущою на жо-

дному етапі спостереження (p1>0,1). 

Карієспрофілактичний ефект (КПЕ) було роз-

раховано за формулою: 

 

КПЕ=100 - 
0,4 · 100 

= 54,79 % 
0,73 

 

Отриманий карієспрофілактичний ефект свід-

чить про ефективність запропонованого лікува-

льно-профілактичного комплексу в основній групі 

порівняно з контрольною. Це вказує на позитивний 

вплив проведених заходів на зменшення інтенсив-

ності розвитку карієсу серед досліджуваних дітей в 

цьому віковому діапазоні. 

Висновки: 
1. У ході дворічного спостереження у дітей 

4–5 років, які проживають в умовах дефіциту 

фтору, індекс кпз у групі порівняння збільшився з 

8,68±0,84 до 9,41±0,92 (приріст 0,73), тоді як у ос-

новній групі – з 8,78±0,72 до 9,18±0,85 (приріст 

0,4). 

2. Розрахована карієспрофілактична ефек-

тивність (КПЕ), що становить 54,79%, підтверджує 

результативність застосованого лікувально-профі-

лактичного комплексу: у дітей основної групи при-

ріст карієсу був на 0,33 нижчим, ніж у групі порів-

няння. 

3. Отримані дані свідчать про доцільність 

розробленого комплексу заходів як ефективного 

методу зниження інтенсивності карієсу у дошкіль-

ників із низьким вмістом фтору у питній воді, що 

має важливе значення для профілактичної стомато-

логії у регіонах з подібними біогеохімічними умо-

вами. 
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