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THE EFFECT OF ANTIDEPRESSANTS ON THE FEMALE REPRODUCTIVE SYSTEM 

 

Анотація:  

У статті розглянуто взаємозв’язок між застосуванням антидепресантів та функціональним ста-

ном репродуктивної системи жінки. Зокрема, проаналізовано можливі гормональні зміни, порушення мен-

струального циклу, зниження фертильності та сексуальної функції, які можуть виникати під впливом 

препаратів групи СІЗЗС та інших психотропних засобів. Окрема увага приділена ризикам, пов’язаним із 

застосуванням антидепресантів під час вагітності, включаючи негативний вплив на плід та можливі 

ускладнення неонатального періоду. Наведено дані сучасних досліджень, які дозволяють краще зрозуміти 

механізми дії цих препаратів та їхній потенційний вплив на репродуктивне здоров’я жінки.  

Abstract:  

The article examines the relationship between the use of antidepressants and the functional state of the female 

reproductive system. In particular, it analyzes possible hormonal changes, menstrual cycle disorders, decreased 

fertility and sexual function, which may occur under the influence of SSRIs and other psychotropic drugs. Special 

attention is paid to the risks associated with the use of antidepressants during pregnancy, including negative effects 

on the fetus and possible complications of the neonatal period. The data of modern studies are presented, which 

allow a better understanding of the mechanisms of action of these drugs and their potential impact on the repro-

ductive women’s health. 

 

Ключові слова: репродуктивне здоров’я, антидепресанти, селективні інгібітори зворотного захо-

плення серотоніну, фертильність, вагітність, гормональні порушення. 

Key words: reproductive health, antidepressants, selective serotonin reuptake inhibitors, fertility, pregnancy, 

hormonal disorders. 

 

Вступ. У сучасному світі психоемоційні 

розлади, зокрема депресія, є серйозною медико-

соціальною проблемою, яка значно впливає на 

якість життя жінок репродуктивного віку. Для ко-

рекції таких станів широко застосовуються анти-

депресанти, переважно селективні інгібітори зво-

ротного захоплення серотоніну (СІЗЗС), які вважа-

ються безпечними та ефективними засобами 

першої лінії [1, 3]. Водночас накопичуються дані, 

що свідчать про потенційний негативний вплив цих 

препаратів на функціонування репродуктивної си-

стеми жінки. Зокрема, спостерігається порушення 

менструального циклу, зниження лібідо, а також 

труднощі із зачаттям, що може бути зумовлено 

змінами у гормональному статусі або впливом на 

центральні нейромедіаторні механізми [5, 8]. 

Особливої уваги заслуговує вплив антидепре-

сантів під час вагітності. Результати клінічних до-

сліджень вказують на можливі ризики для плода, 

включаючи порушення серцево-судинного ро-

звитку [2, 6], підвищення ймовірності передчасних 

пологів [4], а також неонатальний дистрес, пов'яза-

ний з відміною препарату [9]. У цьому контексті 

важливо зважено підходити до призначення психо-

фармакологічної терапії жінкам дітородного віку, 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15261163
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враховуючи потенційні довгострокові наслідки для 

репродуктивного здоров’я та потомства. 

Зважаючи на зростання частоти діагносту-

вання депресивних станів серед жінок репродук-

тивного віку, а також тенденцію до хронізації цих 

розладів, дослідження впливу антидепресантів на 

жіночу фертильність, вагітність та розвиток плода 

є надзвичайно актуальним і має практичну значу-

щість для акушерсько-гінекологічної та 

психіатричної практики [7, 10, 13]. 

Мета дослідження: Висвітлити сучасні дані 

літератури щодо впливу антидепресантів на репро-

дуктивну функцію жінки, а також проаналізувати 

можливі перинатальні ризики, пов’язані із застосу-

ванням цих препаратів під час вагітності. 

Матеріали та методи: З метою повного роз-

криття теми та комплексного аналізу впливу анти-

депресантів на репродуктивну систему жінки було 

застосовано метод системного аналізу наукової 

літератури. У ході дослідження опрацьовано ре-

зультати клінічних і експериментальних робіт су-

часних авторів, опублікованих у провідних 

міжнародних базах медичних даних, таких як 

PubMed, ScienceDirect, BMJ, Oxford Academic, 

Cochrane Library та інші. Відбір джерел 

здійснювався з урахуванням актуальності 

публікацій, наукової новизни та достовірності от-

риманих результатів. Особлива увага приділялася 

дослідженням, що містили дані щодо фертильності, 

менструальних порушень, перинатальних усклад-

нень і неонатальних наслідків при застосуванні ан-

тидепресантів у жінок репродуктивного віку. 

Результати дослідження та їх обговорення: 

Антидепресанти, особливо селективні інгібітори 

зворотного захоплення серотоніну (СІЗЗС), є од-

нією з найбільш часто призначуваних груп препа-

ратів серед жінок репродуктивного віку, включа-

ючи період вагітності та післяпологовий період. У 

зв'язку з цим важливим є вивчення потенційних ри-

зиків та впливу цих препаратів як на загальний стан 

жінки, так і на її репродуктивне здоров'я та розви-

ток плода. 

Антидепресанти впливають на се-

ротонінергічну передачу в центральній нервовій 

системі, що є основою їх терапевтичного ефекту 

при депресії. Проте серотонін відіграє також важ-

ливу роль у регуляції гормонального фону, апетиту, 

сну, болю та судинного тонусу. Підвищення рівня 

серотоніну через блокаду його зворотного захо-

плення може мати як позитивні, так і негативні 

наслідки для жінок. Наприклад, було показано, що 

використання СІЗЗС асоціюється з підвищеним ри-

зиком післяпологової кровотечі, ймовірно через се-

ротонін-залежні механізми, що впливають на агре-

гацію тромбоцитів [2], що є особливо небезпечним 

у акушерській практиці. 

У вагітних жінок, які приймають СІЗЗС, спо-

стерігається підвищений ризик передчасних по-

логів [4] та затримки внутрішньоутробного ро-

звитку [1]. Дослідження показали, що депресія сама 

по собі є фактором ризику передчасних пологів, але 

використання СІЗЗС, зокрема у третьому три-

местрі, додатково збільшує цей ризик [4]. 

Використання СІЗЗС під час вагітності 

пов’язане з неонатальним синдромом адаптації, що 

включає симптоми збудження ЦНС, гіпотонію, тре-

мор, порушення дихання та годування [3], [10]. Ці 

ефекти найчастіше спостерігаються при застосу-

ванні антидепресантів у пізні терміни вагітності 

[11]. 

Дискусійним залишається питання тератоген-

ності антидепресантів. Деякі дослідження не ви-

явили значного зростання ризику серйозних врод-

жених вад при застосуванні СІЗЗС у першому три-

местрі [16], тоді як інші вказують на асоціацію між 

прийомом певних препаратів (наприклад, пароксе-

тину) та ризиком вроджених вад серця [7], [8], [13]. 

Особливо варто зазначити, що у великих когортних 

дослідженнях спостерігалося незначне, але стати-

стично значуще зростання ризику кардіальних де-

фектів [5], [12], хоча інші автори надають дані, що 

свідчать про мінімальний загальний ризик [14]. 

Серед інших потенційних ускладнень — ро-

звиток персистуючої легеневої гіпертензії новона-

роджених (ПЛГН), яка асоціюється з прийомом 

СІЗЗС у пізньому терміні вагітності [6]. Також ви-

явлено, що внутрішньоутробне експонування анти-

депресантам може змінювати поведінкові реакції 

новонароджених та збільшувати ризик потреби в 

інтенсивній неонатальній терапії [9]. 

Незважаючи на наявні ризики, важливо 

розглядати терапію антидепресантами у вагітних 

жінок крізь призму балансу користі і шкоди. 

Недолікована депресія є серйозним станом, що 

може призводити до зловживання психоактивними 

речовинами, суїцидальної поведінки та поганого 

материнського догляду за немовлям [10]. Тому по-

вне уникнення антидепресантів не завжди є виправ-

даним. Більш того, деякі дослідження підтвер-

джують відсутність значущого підвищення ризику 

основних вроджених вад при застосуванні СІЗЗС за 

умови ретельного нагляду [16]. 

Крім фізіологічних наслідків, важливо врахо-

вувати й епідеміологічні аспекти. Наприклад, 

згідно з результатами великого когортного до-

слідження, антидепресанти є одними з найбільш ча-

сто призначуваних медикаментів під час вагітності 

у країнах з високим рівнем доходу [5][15]. Це зумо-

влює необхідність продовження досліджень для 

створення чітких клінічних настанов, що врахо-

вуватимуть як фармакологічні властивості препа-

ратів, так і індивідуальні особливості жінки. 

Також препарати можуть мати помітний вплив 

на менструальний цикл жінки. Серотонін бере 

участь у регуляції гіпоталамо-гіпофізарно-яєчнико-

вої осі, яка контролює менструальний цикл. Пору-

шення рівнів серотоніну, спричинене прийомом ан-

тидепресантів, може призвести до аменореї, оліго-

менореї або нерегулярних менструацій. Деякі 

жінки, які приймають СІЗЗС, повідомляють про по-

довження або скорочення циклів, зміну характеру 

кровотечі або повну їх відсутність. Крім того, дове-

дено, що зміни настрою, пов’язані з менструальним 

циклом, можуть погіршуватися або, навпаки, 

пом’якшуватися під дією антидепресантів, залежно 

від гормонального статусу жінки та типу препарату 
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[17]. Також важливо враховувати гормональну чут-

ливість, що може бути змінена під дією антидепре-

сантів, особливо під час пременструального дисфо-

ричного розладу або у перименопаузі [18]. До-

слідження також демонструють, що жіночі статеві 

гормони, зокрема естрогени, мають модуляторну 

дію на серотонінергічну систему, і це може поси-

лювати або зменшувати клінічний ефект анти-

депресантів [19]. 

Висновки: Антидепресанти, зокрема селек-

тивні інгібітори зворотного захоплення серотоніну, 

демонструють складний та багатогранний вплив на 

організм жінки. Хоча вони суттєво покращують 

психоемоційний стан, їх застосування під час вагіт-

ності пов’язане з низкою потенційних ускладнень 

як для матері, так і для дитини, включаючи неона-

тальні розлади адаптації, ризик передчасних по-

логів, вроджені вади та персистуючу легеневу 

гіпертензію новонароджених. Проте депресія та-

кож несе загрозу перебігу вагітності та материнсь-

кому здоров’ю, тому терапевтичне рішення має 

бути індивідуалізованим. Збалансоване призна-

чення антидепресантів із дотриманням принципів 

доказової медицини є ключем до збереження здо-

ров’я жінки та новонародженого. 
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MODERN PRINCIPLES AND METHODS OF TREATMENT OF TUMOR DISEASES 

 

Abstract:  
Gastric cancer and colorectal cancer are the most common oncological diseases of the digestive system. In 

the era of minimally invasive surgery, open methods of surgical treatment of cancer are used less and less. Today, 

laparoscopic and robotic methods of surgical treatment are the most common methods. When comparing these 

methods with each other, each has its own advantages and disadvantages, but both have tremendous advantages 

over open surgical procedures for gastric and rectal cancer. 

 

Keywords: gastric cancer, colorectal cancer, laparoscopic surgery, robotic surgery. 

 

Materials and Methods: We conducted a litera-

ture review based on articles published in PubMed da-

tabases over the past 10 years. We analyzed infor-

mation on the introduction of robotic and laparoscopic 

methods of surgical treatment of oncological processes 

in the stomach and colorectal area. 

Objective: to analyze the literature, research and 

determine the advantages and disadvantages of various 

methods of surgical treatment of gastric and colorectal 

cancer. 

Relevance: Gastric cancer ranks fifth in the prev-

alence of malignant tumors and is the third cause of 

cancer death. The annual incidence varies worldwide, 

with an incidence of 15-20 cases per 100,000 popula-

tion [1]. The highest rates of gastric cancer morbidity 

and mortality are reported in East and West Asia, Latin 

America, and some Eastern European countries [2]. 

Gastric resection or radical gastrectomy with ade-

quate lymphadenectomy and perioperative chemother-

apy are the main treatments for localized gastric cancer 

(stage IB-III). A standard D2 lymphadenectomy with 

more than 16 lymph nodes removed is recommended 

[1,3]. 

Many studies have shown the advantages of lapa-

roscopic gastrectomy over open surgery in terms of less 

intraoperative blood loss, less postoperative pain, early 

recovery of bowel function, and shorter hospital stay. 

Robotic gastrectomy is becoming more common 

and overcoming the technical limitations of laparo-

scopic surgery. Robotic surgery offers new features 

such as 3D stereoscopic HD view with magnification, 

seven degrees of freedom of instrument movement, 

shorter learning curve, and improved operator dexterity 

when fine manipulation is required [1]. 

Discussion: In a literature review, Zizzo M et al. 

found a shorter duration of surgery and a higher risk of 

intraoperative bleeding in patients undergoing laparo-

scopic gastrectomy. The main advantages of the robotic 

method were a better three-dimensional surgical field, 

which was increased by 10-15 times, which helps sur-

geons to have a more direct and clear view of blood 

vessels and surrounding tissues, as well as to identify 

the structures of various tissues.  

Despite a statistically significant increase in the 

number of lymph nodes removed in the robotic gastrec-

tomy group compared to the laparoscopic gastrectomy 

group, there was no difference between the two groups 

in terms of overall survival, disease-free survival, or re-

currence rate [2]. 

The authors of Guerrini GP and others conducted 

a study where they found that the average operating 

time is usually longer when performing robotic surgery 

than laparoscopic gastrectomy. However, it has been 

shown that the duration of the operation can be reduced 

by improving the professional skills of surgeons. It was 

also confirmed that the use of the robotic approach is 

associated with a significant reduction in the average 

intraoperative blood loss. There was also no significant 

association between the use of the robotic method and 

conversion. Regarding the duration of postoperative 

hospital stay: for the robotic method, the duration was 

8.6 days and for the laparoscopic method - 9.2 days, but 

this difference was not statistically significant [1]. 

A study by Ma J et al. showed that preparation for 

robotic surgery takes about 30 minutes. On the other 

hand, the difference in surgeons' experience can cause 

longer surgery times.  In addition, the learning curve for 

robotic surgery can increase the operation time. With 

the development of the Da Vinci robotic surgical sys-

tem, more experience and a shorter learning curve can 

make robotic surgery more and shorter. It has been 

shown that the rate of overall complications in the ro-

botic surgery group was lower than in the laparoscopic 

surgery group, although there was no statistical differ-

ence [2]. 

Colorectal cancer is the second most commonly 

diagnosed cancer in women and the third in men. The 

relative 5-year survival rate for patients with colorectal 

cancer is 65%, while the 10-year survival rate drops to 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15331883
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58%. The risk factors for the disease are infection with 

human papillomavirus, prolonged constipation, physi-

cal inactivity, alcohol abuse, smoking, and high protein 

and fat intake [4]. 

Colorectal cancer accounts for about 65% of rectal 

cancer. Surgery combined with chemotherapy and ra-

diation therapy is the standard treatment for colorectal 

cancer [5]. 

Surgical resection is still the main treatment for re-

sectable colorectal cancer. Currently, minimally inva-

sive surgical techniques are increasingly used, which 

are represented by laparoscopic and robotic approaches 

as opposed to open techniques. 

Laparoscopic colorectal resections have a number 

of advantages over open resections. These advantages 

are safety, less postoperative pain, faster recovery, 

shorter hospitalization, and better cosmetic effect [6]. 

It is believed that robotic surgery is a new tech-

nique that will overcome the disadvantages of laparo-

scopic surgery and open a new era in surgery.  The ad-

vantages of robotic surgical techniques are improved 

dexterity, increased range of motion, improved ergo-

nomics, elimination of physiological tremors, and a sta-

ble camera with a 3D view [5]. 

A study by Sheng S et al. showed that open sur-

gery had the shortest duration of surgery compared to 

laparoscopic and robotic methods. When using the ro-

botic method, the amount of bleeding, complications 

and mortality were the lowest, and the length of hospi-

tal stay was the shortest. Postoperative wound infection 

in patients undergoing laparoscopic surgery was the 

lowest, but there was no significant difference com-

pared to patients in the robotic surgery group [4]. 

A meta-analysis by Zou J et al. found that the 

group of patients who underwent robotic surgery for 

rectal cancer had a lower conversion rate to laparotomy, 

more lymph node harvesting, faster postoperative re-

covery of bowel and bladder function, and fewer re-

operations compared to patients who underwent lapa-

roscopic surgery. In contrast, the duration of the opera-

tion was longer during robotic surgery. There were no 

differences in postoperative mortality, overall postop-

erative complications, readmission rates, intraoperative 

complications, length of hospital stay, or estimated 

blood loss between the two groups of patients [7]. 

The results of the study by TengTeng L et al. indi-

cate that three-dimensional magnification and in-

creased amplitude of surgical movements can help pre-

serve the pelvic autonomic nerve plexuses. This study 

showed that postoperative complications occurred in 

11.8% of patients who underwent robotic surgery com-

pared to 17.6% in the laparoscopic surgery group [8]. 

A multicenter randomized controlled trial con-

ducted in China showed that robotic surgery results in 

better oncologic quality of resection, less trauma, and 

better postoperative recovery compared to laparoscopic 

surgery for middle and lower rectal cancer [9]. 

The conclusions of the study by Grosek J et al. 

were significantly lower conversion rates when using 

the robotic method compared to the laparoscopic 

method. In addition, anastomotic failure was noted 

among patients undergoing laparoscopic resection, in 

contrast to patients in the robotic surgery group, where 

there were no complications [6]. 

Most studies comparing robotic and laparoscopic 

surgery for colorectal cancer have shown statistically 

significant differences in oncologic outcomes of distal 

margin and lymph node removal and overall survival. 

Non-oncologic outcomes such as complications, length 

of hospital stay, postoperative patient experience, cost, 

and surgical ergonomics were also better with robotic 

surgery [10]. 

Conclusion: There is clear evidence of the supe-

riority of laparoscopic treatment of gastric and rectal 

cancer over open surgery. The main advantages are less 

blood loss, shorter postoperative period, and fewer 

complications. When comparing robotic and laparo-

scopic surgery, the following advantages of each 

method were identified: 

1. The advantages of the robotic method were bet-

ter visualization of the surgical field with clear identifi-

cation of blood vessels and lymph nodes, reduced in-

traoperative blood loss, and faster patient recovery. 

2. The advantages of the laparoscopic method are 

a shorter duration of surgery and a shorter learning 

curve for surgeons. 
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THE PREVALENCE OF PEPTIC ULCER OF THE GASTRIC DUODENUM IS COMBINED WITH 

DIABETES TYPE 2 

 

Abstract.  

The article shows some features of the clinical picture, the gender feature and prevalence of peptic ulcer of 

the stomach and duodenum in combined with diabetes type 2. The prevalence of this pathology among women's 

article, young and middle age, with the main complaints of pain and discomfort, is established. rapid saturation 

and belching sour. 

 

Key words: peptic stomach ulcer, duodenal ulcer, heart failure, type 2 diabetes. 

 

Peptic ulcer of the stomach and duodenum are 

common diseases of the gastrointestinal tract, 

accompanied by the formation of defects of the mucous 

membrane under the action of gastric acid and pepsin 

[1,4]. For a long time, the main factor in the occurrence 

of ulcers was the increased acidity, stress, malnutrition. 

However, the discovery of the bacterium Helicobacter 

pylori (H. pylori) has dramatically changed the idea of 

the etiology of this disease [2,5]. 

Type 2 diabetes (CD2) is a serious global 

healthcare problem, which is already affecting 537 

million people worldwide [3,7]. The development of 

CD2 is due to the combination of insulin resistance, 

insufficient number of β-cells of the pancreas or 

impaired insulin secretion, with a significant role 

playing environmental factors. Identification of 

changing risk factors opens opportunities for 

prevention and more effective treatment. Patients with 

CD2 have a higher risk of complications, especially 

cardiovascular, which emphasizes the need for 

optimization of glycemic control and prevent the 

progression of the disease. 

Goal. Assess the prevalence of peptic ulcer of the 

stomach and duodenum in combined with diabetes type 

2. 

Research methods. The study involves 60 

patients with HP-associated PVS and UPCs of which 

ranged from 20 to 68 years, but 20 patients with 

concomitant diabetes type 2 (CD2). Among the patients 

surveyed were 22 people and 38 women. The control 

group includes 20 practically healthy people (PCOs). 

All patients had no other acute and chronic 

diseases at the time of the study. All involved patients 

were in hospital treatment in the gastroenterology 

department of Chernivtsi Regional Clinical Hospital 

and Chernivtsi Regional Endocrinology Center from 

2024 to 2025. 

The diagnosis of peptic ulcer of the stomach and 

duodenum was verified on the basis of evaluation of 

clinical course, anamnesis of the medical history, 

objective, laboratory and instrumental methods of 

research. And diagnosis of TD 2 - according to the 

WHO standards 2006/2011 (HBA1C˃ 6.5 %, plasma 

glucose ≥ 7.0 mmol/l, postprandial glycemia after 2 

hours ≥ 11.0 mmol/l). 

The examination of patients' data was carried out 

in accordance with the national recommendations of 

the unified clinical protocol of primary, emergency and 

secondary (specialized) medical care to patients with 

PVS and DPC in adults, approved by the order of the 

Ministry of Health of Ukraine No. 613 of the Ministry 

of Health of Ukraine dated 03.09.2014; Unified 

Protocol “On Approval and Implementation of Medical 

and Technological Documents on Standardization of 

Medical Aid in type 2 diabetes” Order of the Ministry 

of Health of Ukraine No. 1118 of 21.12.2012. 

Results of the study. 

Among the examined patients found diabetes 2 of 

mild severity - in 6 patients (30%), diabetes 2 of 

moderate severity - in 14 patients (70%), diabetes 2 in 

the stage of compensation - in 9 patients (45%), 

diabetes 2 in the subcompensation phase - in 11 patients 

(55%) (Fig. 1).
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Rice. 1. Distribution of patients on peptic ulcer of the stomach and duodenum depending on the course of 

diabetes type 2, % 

 

The study found that the examination was 

dominated by young (18-43) and average (44-60) age 

(Table 1). 

Table 1. 

Distribution of patients with peptic ulcer of the stomach and duodenum in combination with diabetes type 

2 depending on age, % 

Groups of patients 

examined 

Age criteria 

Young age  

(18-44 year.) 

Average age (44-60 

year.) 

Old age  

(61-75 year.) 

The elderly (76-

90 year.) 

Group 1 (n=20) 60% (n=12) 35%(n=7) 5%(n=1) - 

Group 2 (n=20) 40%(n=8) 50%(n=10) 10%(n=2) - 

 

Assessing the age category it was found that in the 

group of patients with peptic gastric ulcer was 

dominated by young patients, but in the group with 

peptic ulcer of the stomach and duodenum, combined 

with diabetes 2, it was 20% less. The highest prevalence 

of this disease was in the middle age group with 

concomitant pathology, which was 1.7 times higher 

compared to group 1. 

Among the surveyed patients were 24 (40%) and 

women - 36 (60%) (Fig. 2.). The female gender was 1.5 

times over the male. 

 

 
Rice. 2. Distribution of patients on peptic ulcer of the stomach and duodenum in combination with diabetes type 

2 by article (%) 
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Among the main complaints were pain and discomfort 

when aggravated on an empty stomach, heaviness and 

swelling after eating, reducing appetite, feeling of rapid 

saturation and belching acidic. Comparing the peptic ulcer 

of the stomach and duodenum revealed that the localization 

of pain has somewhat different localization and pain 

changes from the localization of ulcerative defect and eating 

(Figure 3). 

The most frequent complaints of heaviness and 

swelling after eating, decreased appetite, and belching of the 

acid were in the group of patients with peptic gastric ulcer 

(1, 2 times, 1,5 times and 1,25 times (p <0.05), respectively) 

compared to a group of patients with peptic database. on the 

peptic ulcer of the duodenum with diabetes type 2. 

Complaints of pain and discomfort when aggravated 

on an empty stomach was higher in patients' groups of 

peptic ulcer of the duodenum with diabetes type 2 at 1.3 

times. Compared to patients with localized lesions of the 

stomach and DPK with type 2 diabetes, this complaint was 

more frequent by 2.6 times (p <0.05) in patients with 

PVDPC with CD2. 

 

 
Rice. 3. Evaluation of some symptoms of dyspeptic syndrome in patients with peptic ulcer of the stomach and 

duodenum in combination with diabetes type 2, %. 

 

Conclusion. The peptic ulcer of the stomach and 

duodenum in combined with diabetes type 2 is accom-

panied by a feeling of heaviness and swelling after eat-

ing, decreased appetite and the presence of belching 

acidic in patients with peptic ulcer discomfort that is 

exacerbated on an empty stomach.  

The age category of prevalence of this pathology 

was dominated by young patients and women. 
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DIETARY STRATEGIES FOR MANAGING METABOLIC DYSFUNCTION-ASSOCIATED 

STEATOTIC LIVER DISEASE: CURRENT EVIDENCE AND FUTURE DIRECTIONS 

  

  

 Abstract.   

Metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease (MASLD) is one of the most common chronic liver 

disorders worldwide, closely linked to metabolic syndrome, obesity, type 2 diabetes mellitus, and dyslipidemia. 

Nutrition plays a central role in both the prevention and management of MASLD. However, dietary recommenda-

tions must be tailored to the underlying metabolic disturbances to optimize treatment outcomes. This literature 

review aimed to analyze current nutritional strategies for MASLD associated with metabolic syndrome and to 

summarize evidence-based dietary recommendations. The review encompassed analysis of recent literature re-

garding dietary management of MASLD, focusing on macronutrient composition, energy balance, and specific 

functional foods. Findings indicate that the core dietary principles include achieving moderate weight loss (5–

10% of baseline body weight), caloric restriction, and adherence to dietary patterns rich in unsaturated fats, fiber, 

and antioxidants, while minimizing intake of saturated fats, simple sugars, and processed foods. The Mediterra-

nean diet emerges as the most effective dietary model for MASLD management. Specific components such as 

omega-3 fatty acids, polyphenols, and prebiotic fibers show additional benefits for liver steatosis reduction. In 

conclusion, individualized dietary therapy, combined with lifestyle interventions, is crucial for improving liver 

histology, reducing cardiovascular risk, and enhancing metabolic health in MASLD patients. 

 

 Keywords: MASLD, metabolic syndrome, rational nutrition, Mediterranean diet, steatosis, insulin resistance, nonalco-

holic fatty liver disease (NAFLD). 

 

 Relevance of the Problem. Metabolic 

dysfunction-associated steatotic liver disease 

(MASLD) represents the hepatic manifestation of 

metabolic syndrome and is becoming the leading cause 

of chronic liver disease globally. Previously known as 

nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD), MASLD 

reflects a pathophysiological continuum ranging from 

simple steatosis to steatohepatitis, fibrosis, and 

cirrhosis. Its strong association with obesity, insulin 

resistance, dyslipidemia, hypertension, and type 2 

diabetes mellitus highlights the central role of 

metabolic health in its progression (Yki-Järvinen, 2021 

[5]). Although pharmacological treatments are under 

active investigation, lifestyle modification, particularly 

dietary interventions, remains the cornerstone of 

therapy (Chalasani et al., 2018 [1]). 

Recent global trends in high-calorie, nutrient-poor 

diets rich in saturated fats and refined sugars have 

exacerbated the prevalence of MASLD (George et al., 

2018 [12]). Furthermore, the worldwide obesity 

epidemic and sedentary behavior contribute 

substantially to the rising burden of this disease 

(Romero-Gómez et al., 2017 [3]). Epidemiological 

studies indicate that approximately 25% of the global 

population may be affected by MASLD, with even 

higher rates among individuals with type 2 diabetes and 

cardiovascular disease (Eslam et al., 2020 [2]). 

Recent meta-analyses suggest that MASLD not 

only leads to progressive liver disease but also doubles 

the risk of cardiovascular events, which are the leading 

cause of death in these patients (Targher et al., 2010 

[17]). The presence of hepatic steatosis significantly 

worsens insulin resistance and promotes atherogenic 

dyslipidemia, further linking MASLD to systemic 

metabolic dysfunctions (Polyzos et al., 2016 [16]). 

Emerging evidence also points to the role of gut 

microbiota dysbiosis in MASLD pathogenesis, opening 

potential avenues for novel dietary and probiotic 

interventions (Buzzetti et al., 2016 [13]). Therefore, 

rational, individualized, and evidence-based nutritional 

strategies are urgently needed to curb disease 

progression, reduce comorbidities, and improve patient 

outcomes. 

Aim of the Study. To analyze current scientific 

literature and clinical guidelines regarding the role of 

diet in the management of steatotic liver disease asso-

ciated with metabolic syndrome, and to propose ra-

tional dietary strategies aimed at effective disease con-

trol. 

 Materials and Methods. A systematic literature 

search was conducted through the electronic databases 

PubMed, Scopus, Web of Science, and Google Scholar 

between January 2012 and March 2024. Search terms 

included “MASLD,” “NAFLD,” “diet therapy,” “Med-

iterranean diet,” “nutritional management,” “liver stea-

tosis,” and “metabolic syndrome.” Studies were se-

lected if they involved adult human populations and re-

ported on dietary interventions related to MASLD 

outcomes. Priority was given to randomized controlled 

trials, meta-analyses, systematic reviews, and clinical 

practice guidelines published in English. Exclusion cri-

teria included animal studies, in vitro experiments, case 

reports, and studies focusing solely on pharmacological 
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interventions without addressing nutrition. The meth-

odological quality of selected articles was assessed us-

ing standardized critical appraisal tools, including the 

Cochrane Risk of Bias tool for randomized trials and 

PRISMA guidelines for systematic reviews. Two inde-

pendent reviewers performed study selection, data ex-

traction, and quality evaluation to minimize bias. Key 

data points extracted included study design, sample 

size, patient characteristics, type of dietary interven-

tion, outcomes measured (such as liver histology im-

provement, changes in hepatic fat content, metabolic 

parameters), and main conclusions. A total of 61 high-

quality publications met the inclusion criteria and were 

subjected to detailed narrative synthesis. 

 Results and Discussion. Recent evidence con-

firms the critical importance of personalized nutrition 

in MASLD management. Clinical studies have consist-

ently demonstrated that achieving a 5–10% reduction 

in body weight through caloric restriction leads to sig-

nificant improvements in hepatic steatosis and even re-

gression of fibrosis (Vilar-Gomez et al., 2015 [14]). 

Several randomized controlled trials showed that mod-

erate caloric deficits, rather than extreme dieting, were 

more effective in promoting sustainable weight loss and 

liver fat reduction. Adherence to the Mediterranean diet 

resulted in greater reductions in liver fat content and 

improvement of insulin sensitivity compared to low-fat 

diets alone (Ryan et al., 2013 [9]). 

 Omega-3 fatty acid supplementation, particularly 

eicosapentaenoic acid (EPA) and docosahexaenoic acid 

(DHA), was associated with modest but statistically 

significant reductions in intrahepatic triglyceride levels 

(Porepa and Ray, 2013 [11]). High dietary fiber intake, 

especially soluble fibers from fruits, vegetables, and 

whole grains, contributed to enhanced glycemic control 

and reduced systemic inflammation. 

Several studies emphasized that limiting fructose 

consumption, particularly from sugar-sweetened bever-

ages, directly correlates with decreased hepatic fat ac-

cumulation (George et al., 2018 [12]). The substitution 

of saturated fats with monounsaturated and polyunsatu-

rated fatty acids led to marked improvements in liver 

enzyme levels, lipid profiles, and hepatic histology.  

The incorporation of antioxidant-rich foods such 

as berries, extra-virgin olive oil, and green tea exhibited 

protective effects against oxidative stress-induced 

hepatocellular damage. 

Dietary patterns emphasizing plant-based foods 

were consistently associated with better cardiometa-

bolic outcomes and lower MASLD severity compared 

to traditional Western diets high in processed foods and 

red meat (Zelber-Sagi et al., 2018 [7]). Vitamin E sup-

plementation showed benefit in improving histological 

markers of steatohepatitis, although its use was mainly 

recommended in non-diabetic patients without ad-

vanced fibrosis (Chalasani et al., 2018 [1]). Further-

more, recent research suggests that probiotics and 

prebiotics may support hepatic health by modulating 

gut microbiota composition, reducing intestinal perme-

ability, and lowering systemic endotoxemia (Buzzetti et 

al., 2016 [13]). 

Combining dietary intervention with structured 

physical activity programs produced superior out-

comes, including greater reductions in hepatic steatosis 

and improved insulin sensitivity, compared to dietary 

modifications alone (Romero-Gómez et al., 2017 [3]). 

Studies also indicate that even modest increases in 

physical activity, independent of weight loss, confer ad-

ditional metabolic benefits. Analysis of longitudinal 

cohort studies confirmed that patients who maintained 

long-term adherence to healthy dietary patterns experi-

enced slower progression of liver fibrosis and reduced 

incidence of hepatocellular carcinoma. 

Emerging evidence suggests that personalized nu-

trition plans based on individual metabolic profiles and 

genetic predisposition could further optimize MASLD 

management in the future. Meal timing strategies, in-

cluding intermittent fasting and time-restricted feeding, 

are currently being investigated for their potential role 

in hepatic fat reduction and metabolic regulation. Nu-

tritional counseling interventions significantly im-

proved patient adherence to dietary recommendations 

and were associated with better clinical outcomes. Pa-

tients who received continuous dietary education and 

support achieved greater and more sustainable weight 

loss compared to those receiving standard care alone.  

Importantly, studies emphasize that early dietary inter-

vention at the stage of simple steatosis prevents pro-

gression to steatohepatitis and fibrosis, underscoring 

the need for timely diagnosis and management.Overall, 

the cumulative data affirm that rational, individualized 

dietary strategies, integrated into a comprehensive life-

style approach, are critical for the effective manage-

ment of MASLD and improvement of long-term patient 

outcomes.  

 The analysis of current literature highlights that 

rational dietary interventions are indispensable in 

MASLD management. Although pharmacotherapy 

remains under development, lifestyle modifications, 

particularly in nutrition, are consistently supported by 

strong clinical evidence (Chalasani et al., 2018 [1]). 

The Mediterranean diet appears to be the most effective 

overall dietary model due to its high content of 

unsaturated fats, fiber, and antioxidants (Ryan et al., 

2013 [9]). Personalized meal planning that considers 

individual metabolic profiles, genetic factors, and 

comorbidities significantly enhances patient adherence 

and long-term success. Emerging data suggest that 

modulation of gut microbiota through diet and 

probiotics offers promising adjunctive strategies for 

MASLD treatment (Buzzetti et al., 2016 [13]). 

Moreover, antioxidant supplementation, particularly 

vitamin E, shows benefits in selected patient groups, 

but its long-term safety requires careful monitoring 

(Chalasani et al., 2018 [1]). 

Recent studies investigating the role of time-

restricted eating and intermittent fasting highlight 

additional metabolic benefits that could be harnessed in 

MASLD management (George et al., 2018 [12]). 

However, the long-term efficacy and safety of such 

strategies in diverse populations remain to be 

conclusively established. Multidisciplinary approaches 

involving hepatologists, dietitians, endocrinologists, 

and exercise specialists provide the most effective 
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framework for comprehensive patient care. It is crucial 

to recognize that patient education and continuous 

motivational support substantially improve adherence 

to dietary interventions. Future research should focus 

on personalized nutrition based on metabolomic and 

genomic profiling to further refine treatment 

approaches. Finally, early identification and dietary 

intervention at the stage of simple steatosis offer the 

greatest potential to prevent disease progression to 

steatohepatitis, cirrhosis, and hepatocellular carcinoma. 

Conclusions. 

Rational dietary management is fundamental in 

the treatment of MASLD associated with metabolic 

syndrome. Sustained weight loss, caloric restriction, 

and adherence to anti-inflammatory, antioxidant-rich 

dietary patterns such as the Mediterranean diet 

substantially improve liver histology and metabolic 

health. A personalized, multidisciplinary approach 

addressing both hepatic and systemic metabolic 

dysfunctions yields the best therapeutic outcomes. 

Further research is necessary to refine dietary 

interventions and confirm their long-term effects on 

disease progression and patient survival. 
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РОЗТОРОПША ПЛЯМИСТА У ТЕРАПІЇ ЗАХВОРЮВАНЬ ПЕЧІНКИ: СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД ТА 

ПЕРСПЕКТИВИ ЗАСТОСУВАННЯ 

 

 Abstract 

Milk thistle (Silybum marianum) is a medicinal plant traditionally used for liver protection and treatment of 

various hepatic disorders. Its main active compound, silymarin, exhibits antioxidant, anti-inflammatory, and 

antifibrotic properties, suggesting therapeutic potential in chronic liver diseases. This literature review aimed to 

analyze current scientific evidence regarding the efficacy and safety of milk thistle in the management of liver 

diseases, including nonalcoholic fatty liver disease (NAFLD), alcoholic liver disease (ALD), viral hepatitis, and 

drug-induced liver injury. Recent studies demonstrate that silymarin supplementation may improve liver function 

tests, reduce oxidative stress, and attenuate hepatic inflammation and fibrosis. Moreover, milk thistle is generally 

well-tolerated with minimal adverse effects. However, evidence regarding its impact on histological outcomes 

remains inconsistent. In conclusion, while milk thistle shows promise as an adjunctive therapy in liver disease 

management, larger, high-quality randomized controlled trials are needed to establish definitive clinical 

recommendations. 

Анотація 

Розторопша плямиста (Silybum marianum) є лікарською рослиною, яка традиційно застосовується 

для захисту та лікування печінки. Її основна активна речовина — силімарин — проявляє антиоксидантні, 

протизапальні та антифібротичні властивості, що визначає її потенціал у терапії хронічних захворю-

вань печінки. Метою даного літературного огляду було проаналізувати сучасні наукові дані щодо ефек-

тивності та безпечності розторопші в лікуванні патологій печінки, включаючи неалкогольну жирову хво-

робу печінки (НАЖХП), алкогольну хворобу печінки (АХП), вірусні гепатити та медикаментозне ураження 

печінки. Останні дослідження свідчать, що додавання силімарину може покращувати біохімічні показ-

ники функції печінки, знижувати оксидативний стрес і зменшувати запалення та фіброз печінки. Крім 

того, розторопша загалом добре переноситься з мінімальними побічними ефектами. Проте дані щодо її 

впливу на гістологічні зміни залишаються суперечливими. Таким чином, розторопша може розглядатися 

як перспективний допоміжний засіб у лікуванні захворювань печінки, проте необхідні подальші масштабні 

рандомізовані дослідження для чітких клінічних рекомендацій. 

 

Keywords: milk thistle, Silybum marianum, silymarin, liver disease, hepatoprotection, antioxidant therapy. 

Ключові слова: розторопша плямиста, Silybum marianum, силімарин, захворювання печінки, гепато-

протекція, антиоксидантна терапія. 

 

Relevance of the Problem 

Liver diseases, including NAFLD, ALD, viral 

hepatitis, and drug-induced liver injury, are significant 

global health challenges, contributing to high morbidity 

and mortality rates (Younossi et al., 2018 [1]). Despite 

advances in pharmacotherapy, effective treatments for 

liver fibrosis and cirrhosis remain limited. Oxidative 

stress, inflammation, and fibrosis are key mechanisms 

in the progression of liver injury, making antioxidant 

and anti-inflammatory therapies highly relevant (Poli et 

al., 2014 [2]). Milk thistle (Silybum marianum) has 

been used for centuries as a hepatoprotective agent. Its 

active complex, silymarin, is known to stabilize cell 

membranes, scavenge free radicals, modulate immune 

responses, and inhibit fibrogenesis (Federico et al., 

2017 [3]). Recent systematic reviews and meta-

analyses suggest that milk thistle supplementation may 

have a beneficial impact on liver enzyme levels, 

inflammatory biomarkers, and patient quality of life 

(Loguercio et al., 2012 [4]). 
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Given the increasing burden of chronic liver 

diseases and the limitations of current treatments, 

investigating the role of milk thistle in modern 

hepatology is of significant clinical importance. 

Furthermore, the growing global prevalence of 

nonalcoholic fatty liver disease, affecting 

approximately 25% of the world’s population, 

underscores the urgent need for effective adjunctive 

therapies (Younossi et al., 2018 [1]). Patients with 

metabolic syndrome, obesity, and type 2 diabetes are at 

particularly high risk of developing progressive forms 

of liver injury (Kim et al., 2020 [17]). 

In addition to its traditional uses, emerging 

evidence highlights the potential of silymarin to 

influence mitochondrial function and modulate gut-

liver axis interactions (Vargas-Mendoza et al., 2014 

[12]). Dysregulation of the gut microbiota has been 

increasingly recognized as a contributing factor to liver 

inflammation and fibrosis, offering new therapeutic 

targets (Buzzetti et al., 2016 [13]). 

Moreover, oxidative stress is not only a driver of 

hepatocyte injury but also plays a pivotal role in the 

activation of hepatic stellate cells and fibrogenesis (Poli 

et al., 2014 [2]). By attenuating oxidative damage, milk 

thistle may exert multi-level protective effects within 

the liver microenvironment. 

While several pharmacological agents targeting 

fibrogenesis are under investigation, many remain in 

experimental stages, emphasizing the need for 

accessible and safe interventions such as phytotherapy. 

The affordability, availability, and favorable safety 

profile of milk thistle make it a particularly attractive 

candidate for widespread clinical use, especially in 

resource-limited settings. 

Understanding the mechanisms underlying 

silymarin’s hepatoprotective actions can facilitate its 

integration into evidence-based treatment protocols for 

various liver diseases. 

Therefore, a comprehensive evaluation of milk 

thistle's clinical efficacy, safety, and therapeutic 

mechanisms is essential to guide future clinical practice 

and research efforts in hepatology.  

Aim of the Study 

To systematically review current scientific 

evidence on the efficacy, mechanisms of action, and 

clinical applications of milk thistle (Silybum 

marianum) in the treatment of liver diseases. 

Materials and Methods 

A comprehensive literature search was performed 

in PubMed, Scopus, Web of Science, and Google 

Scholar for articles published from 2000 to March 

2024. Search terms included "milk thistle," "Silybum 

marianum," "silymarin," "liver disease," 

"hepatoprotection," "oxidative stress," and "fibrosis." 

Inclusion criteria were randomized controlled trials, 

observational studies, systematic reviews, and meta-

analyses involving human subjects and evaluating the 

effects of milk thistle or silymarin on liver disease 

outcomes. Animal studies, in vitro research, and non-

English publications were excluded. Data extracted 

included study design, population characteristics, 

dosage and formulation of silymarin, clinical endpoints 

(e.g., ALT, AST, fibrosis scores), and reported adverse 

events. Study quality was assessed using Cochrane 

Collaboration and PRISMA standards. Two 

independent reviewers performed the study selection 

and data extraction to minimize bias. A total of 54 

relevant studies were included in the final analysis. 

Results 

Recent clinical trials demonstrate that milk thistle 

supplementation significantly improves liver function 

markers, particularly alanine aminotransferase (ALT) 

and aspartate aminotransferase (AST), in patients with 

NAFLD and ALD (Abenavoli et al., 2018 [5]). 

Silymarin exerts its hepatoprotective effects 

primarily through antioxidant mechanisms, reducing 

lipid peroxidation and enhancing glutathione 

availability (Saller et al., 2008 [6]). 

Several studies reported reductions in liver 

stiffness and fibrosis scores following long-term 

silymarin use, suggesting potential antifibrotic benefits 

(Manns et al., 2010 [7]). 

Additionally, milk thistle showed anti-

inflammatory properties by downregulating pro-

inflammatory cytokines such as TNF-α and IL-6 

(Pradhan & Girish, 2006 [8]). 

In patients with drug-induced liver injury, 

silymarin administration facilitated a faster 

normalization of liver enzymes compared to placebo 

groups (Lucena et al., 2011 [9]). 

Meta-analyses confirm that milk thistle is 

generally safe and well tolerated, with adverse events 

similar to those observed with placebo (Song et al., 

2019 [10]). 

Recent investigations demonstrated that silymarin 

may inhibit activation of hepatic stellate cells, thus 

directly impacting fibrogenesis (Polyak et al., 2010 

[11]). 

Experimental models also suggest a role for 

silymarin in modulating pathways related to 

mitochondrial function and apoptosis, contributing to 

its hepatoprotective profile (Vargas-Mendoza et al., 

2014 [12]). 

Milk thistle supplementation was associated with 

improvements in insulin sensitivity and lipid 

metabolism in patients with NAFLD, supporting its 

role in metabolic modulation (Derosa et al., 2015 [13]). 

Some studies indicated that silymarin combined 

with vitamin E may have synergistic antioxidant 

effects, further enhancing hepatoprotection (Loguercio 

et al., 2012 [4]). 

Interestingly, silymarin has also been reported to 

exhibit antiviral properties, particularly in chronic 

hepatitis C infection, although clinical relevance 

remains to be fully elucidated (Polyak et al., 2010 [11]). 

Patient-reported outcomes suggest improved 

quality of life and reduced fatigue scores among 

individuals receiving silymarin therapy compared to 

standard care alone (Tamayo and Diamond, 2007 [14]). 

The efficacy of milk thistle appears more 

pronounced in earlier stages of liver disease rather than 

advanced cirrhosis, emphasizing the importance of 

early intervention (Federico et al., 2017 [3]). 

Overall, the accumulated evidence supports the 

use of milk thistle as an adjunctive therapeutic option 
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for improving biochemical, functional, and possibly 

histological parameters in chronic liver diseases. 

 

Discussion 

Milk thistle remains one of the most extensively 

studied phytotherapeutic agents for liver protection. 

The current evidence supports its role in reducing liver 

enzyme levels, oxidative stress, and hepatic 

inflammation across various liver disease etiologies 

(Federico et al., 2017 [3]). 

While silymarin’s beneficial effects on liver 

enzymes are consistent, its impact on long-term clinical 

outcomes such as progression to cirrhosis or 

hepatocellular carcinoma remains less well established 

(Loguercio et al., 2012 [4]). 

Variability in silymarin preparations, 

bioavailability, and dosing regimens complicates the 

interpretation of trial results. Nevertheless, the 

favorable safety profile of milk thistle and its 

antioxidant and anti-fibrotic properties justify its use as 

an adjunct in comprehensive liver disease management. 

Future research should focus on standardizing 

silymarin formulations, optimal dosing strategies, and 

identifying patient subgroups most likely to benefit. 

Investigations into combined therapies targeting 

oxidative stress, gut microbiota, and metabolic 

pathways are also warranted. 

Additionally, exploring milk thistle’s role in the 

early stages of fibrosis could enhance preventative 

strategies in at-risk populations. 

Conclusions 

Milk thistle (Silybum marianum) exhibits 

significant hepatoprotective properties through 

antioxidant, anti-inflammatory, and antifibrotic 

mechanisms. Evidence suggests its utility as an 

adjunctive therapy in the management of NAFLD, 

ALD, viral hepatitis, and drug-induced liver injury. 

Given its excellent safety profile, milk thistle represents 

a promising supportive treatment option. However, 

further large-scale randomized controlled trials are 

necessary to confirm its efficacy in modifying liver 

disease progression and long-term outcomes. 
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CURRENT TRENDS IN THE TREATMENT OF CHRONIC PANCREATITIS 

 

Abstract: 

 Chronic pancreatitis is a chronic inflammatory disease of the pancreas. Recurrent episodes of inflammation 

lead to fibrosis of the pancreatic tissue, which initiates the development of progressive exocrine and endocrine 

insufficiency. The leading symptom is pain, which is localized in the epigastrium and left hypochondrium with 

irradiation to the back. The primary stage of treatment of chronic pancreatitis is lifestyle modification, which 

includes the elimination of bad habits and the introduction of proper nutrition. Analgesic therapy, combined en-

zyme therapy, antioxidants, somatostatin analogues are also used. 

 

Keywords: chronic pancreatitis, pancreas, exocrine insufficiency, enzymes, pain syndrome 

 

Relevance of the topic: The incidence of chronic 

pancreatitis ranges from about 4-12 cases per 100,000 

population per year. Data on prevalence is limited, but 

with various estimates, prevalence ranges from 37-42 

cases per 100,000 people. It is also known that men are 

1.5-3 times more often than women. The average age at 

the time of diagnosis is from 35 to 55 years [2]. 

The aim: to analyze literary sources, research and 

identify current principles of pharmacotherapy of 

chronic pancreatitis. 

Materials and Methods: We have conducted a 

literature review based on articles published in Pub-

MED databases over the last 10 years. Updated infor-

mation on conservative methods of treatment of 

chronic pancreatitis was analyzed. 

Presentation of basic material. Chronic pancre-

atitis is characterized by progressive irreversible mor-

phological and functional changes, which are most 

commonly associated with the influence of environ-

mental factors in the presence of genetic predisposition 

[1]. The etiology remains uncertain up to 80% of cases, 

and often genetic susceptibility and mutation often co-

exist with the risk factors for the environment. Despite 

the fact that prolonged alcohol consumption is a signif-

icant risk factor for chronic pancreatitis, less than 5% 

of those who excessively consuming alcohol develops 

pancreatitis.  Smoking is also recognized as an inde-

pendent risk factor, and alcohol and smoking have a 

synergical effect [3]. 

About 10% of cases of chronic pancreatitis are as-

sociated with obstruction of the Visungal duct, trauma, 

cystic dystrophy of the wall of the duodenum, hy-

perparathyroidism, hypertriglyceridemia, autoimmune 

diseases, etc. [4]. 

Pathophysiology of chronic pancreatitis includes 

progressive fibrous destruction of the pancreas in re-

sponse to inflammation. A simple model was proposed, 

which includes the theory of "two beats". The first blow 

is the occurrence of acute pancreatitis, which causes 

damage to the pancreas. The second stroke is an abnor-

mal inflammatory reaction in response to acute pancre-

atitis. This causes prolonged activation of the profbrus 

cells of the pancreas. In patients at risk, this leads to 

collagen deposition and subsequent fibrosis, which can 

lead to chronic pancreatitis [2]. 

The prevalence of exocrine pancreatic insuffi-

ciency among patients with chronic pancreatitis range 

from 35% to 50% over 10 and 15 years after diagnosis 

and increases significantly after 15 years. 

Symptoms of exocrine insufficiency are steator-

rhea or other less specific symptoms, such as diarrhea, 

weight loss, abdominal pain and bloating. However, 

even asymptomatic patients often develop deficiency of 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15331892
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fat -soluble vitamins and trace elements due to insuffi-

cient digestion of macroelements, which is also called 

subclinical exocrine insufficiency [5,6]. 

The most characteristic symptom of chronic pan-

creatitis is abdominal pain, which is characteristic of 

the epigastric and irradiates in the back. The pain in-

creases during meals and decreases when tilted for-

ward. Although most patients experience pain, about 

10-20% of patients pancreatitis proceeds painlessly [2]. 

Pain syndrome affects most people with chronic 

pancreatitis and is the greatest obstacle to successful 

treatment. 

Modern concepts emphasize that pain can occur 

not from the pancreas, but from other origin.  During 

the course of the disease, the severity of pain can be 

increased or decreased as the disease develops within 

10-25 years [7]. 

 

Other clinical manifestations include the develop-

ment of diabetes, metabolic diseases, pancreatic cancer 

and others [1]. The diagnosis of chronic pancreatitis is 

based on the combination of history data, risk factors, 

physical examination, laboratory and instrumental re-

search methods [8]. 

Discussion: There are currently no treatments that 

would delay or slow down the progression of chronic 

pancreatitis [1]. 

The initial stage of treatment is the modification 

of lifestyle: stopping alcohol and smoking to reduce 

pain, prevent further episodes of acute pancreatitis and 

prevent progressive damage to the pancreas [7]. 

Changes in nutrition, including fractional nutrition 

in small portions with low fat, are also important for 

reducing pain and risk of complications [2]. In addition, 

diets with high fiber content should be avoided, as high 

concentrations of dietary fiber interact with the drugs 

of replacement therapy of enzymes by reducing its ac-

tivity [5]. 

Anesthetic therapy. Since the use of narcotic pain-

killers can lead to opioid addiction, it is recommended 

to start with non -steroidal anti -inflammatory drugs or 

acetaminophen [2]. 

Non -narcotic analgesics are the first line of treat-

ment of pain in chronic pancreatitis. If the pain does not 

pass, small doses of light narcotic analgesics can be 

used [4].  You may need a gradual addition of narcotic 

painkillers to achieve adequate pain control [2].  

Substitute enzyme therapy can also be used to re-

lieve pain, although various studies are controversial. 

Instead, enzyme therapy has no side effects and is 

shown to patients with exocrine pancreatic insuffi-

ciency and steatorrhea [8]. 

The study of the authors of Erchinger F and others 

found the ligament between the presence of pain and 

the use of replacement enzyme therapy. The use of re-

placement enzyme therapy can reduce pain despite the 

normal function of the exocrine pancreas. Substitute 

enzyme therapy also has the effect of other gastrointes-

tinal diseases that cause abdominal discomfort [9]. 

Substitute enzyme therapy can be in the form of: 

granules, tablets, microspheres, minimicrospheres or 

capsules with intestinal coating [6]. Since the prepara-

tions are easier to split with gastric acid, it is necessary 

to suppress the production of acid with a proton pump 

inhibitor or histamine receptor antagonist [4]. 

In the presence of steatorrhea or clinical signs of 

malabsorption, patients should receive pancreatin addi-

tives. Even if the feces are discharge in a low range of 

abnormalities (7-15 g/day), also if there are signs of as-

similation, such as weight loss, or if the patient has ab-

dominal manifestations associated with digestive and 

malabsorption disorders. Empirical treatment within 4-

6 weeks may be useful if the symptoms are fuzzy or 

doubtful. 

The dose of pancreatin drugs is expressed due to 

the activity of lipase. For each main meal during the 

day should be given from 20,000 to 40,000 units as an 

initial dose; For fewer foods consumed between meals, 

you can give about 10,000 to 20,000 units. In case of 

insufficient efficiency, the dose of the enzyme should 

be doubled or tripled. If the effectiveness remains in-

sufficient, pancreatin granules should be combined 

with proton pump inhibitors [10]. 

Somatostatin analogues, such as octreotide, inhibit 

the secretion of the pancreas and can relieve pain by 

reducing the pressure in the ducts of the pancreas. How-

ever, efficiency data are contradictory [3]. 

Antidepressants. Additional therapy for tricyclic 

antidepressants, selective serotonin reuptake inhibitors 

and combined serotonin and norepinephrine reuptake 

inhibitors is used in the interaction with narcotic anal-

gesics and the treatment of concomitant depression, 

which is often present in patients with chronic pancre-

atitis. 

Tricyclic antidepressants, such as amitriptyline 

and nortriptyline, can be used with moderate efficacy 

to reduce neuropathic pain. It is proved that pregabalin 

relieves pain in chronic pancreatitis [8]. 

Antioxidant therapy. With aerobic metabolism, by 

-products occur in the form of active forms of oxygen. 

When production increases due to pathological condi-

tions, damage caused by oxidative stress occurs. It is 

known that oxidative stress plays a role in the patho-

genesis of chronic pancreatitis [3]. 

Recent studies indicate that a decrease in antioxi-

dants in patients with chronic pancreatitis may be asso-

ciated with a decrease in consumption and absorption 

of substances, constant pain.  

Recent meta-analysis showed a decrease in pain 

symptoms in the use of antioxidants consisting of or-

ganic selenium, ascorbic acid, beta-carotene, alpha-to-

copherol and methionine [8]. 

Conclusion: Therefore, the main symptoms of 

chronic pancreatitis are pain syndrome and exocrine in-

sufficiency of the pancreas, respectively, treatment is 

aimed at eliminating these symptoms. Stopping alcohol 

and smoking is the first stage of treatment. Non -nar-

cotic analgesics are used to relieve pain, but only with 

their inefficiency are joined by narcotic ones. The use 

of replacement enzyme therapy can also reduce pain, 

and the main purpose is to eliminate the manifestations 

of enzyme insufficiency of the pancreas such as stea-

torrhea. The feasibility of using somatostatin counter-

parts is not proven. 
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Abstract 

The vomeronasal organ (VNO), also known as Jacobson’s organ, is a chemoreceptor structure involved in 

the perception of pheromones – chemical signals animals use for intraspecific communication, particularly for 

partner recognition, dominance, territory marking, and more. It is primarily associated with pheromone detection 

– chemical substances that convey information between members of the same species. 

Objective. To investigate the development, evolution, and functional significance of the vomeronasal organ 

in humans and various animals, and to outline prospects for future research. 

Materials and Methods. The study includes a scientific analysis of data from original research publications 

available on [PubMed] [Google Scholar] regarding the morphology, evolution, and physiology of the vomerona-

sal organ. 

Results. The vomeronasal organ has a tubular or oval shape and is symmetrically located on both sides of 

the nasal septum at the base of the nasal cavity. From an evolutionary standpoint, the VNO played a critical role 

in early terrestrial vertebrates (e.g., amphibians and reptiles) in communication, sex recognition, and territorial 

marking. In mammals, the organ has been preserved and has become even more complex – for instance, mice 

possess hundreds of different pheromone receptors. 

Conclusions. 1. The vomeronasal organ remains a subject of active investigation in modern science. Although 

its functionality in humans remains controversial, in many animals the VNO plays a key role in pheromone per-

ception and behavioral regulation. Current research is focused on molecular mechanisms, neural pathways, and 

evolutionary aspects of this organ. 2. Some studies have identified potentially novel cell types in the mouse VNO, 

which may shed light on sensory organization and behavioral responses. Moreover, the exploration of the CXCR4 

receptor’s role in VNO neurogenesis highlights the importance of molecular mechanisms in the organ’s develop-

ment. 3. Consequently, the VNO remains a significant topic in neuroscience, with potential to enhance our under-

standing of both animal and human behavior. 4. In most lower vertebrates and mammals, the VNO is critical for 

survival and reproduction. In primates, the development of vision, language, and social behavior reduced the 

reliance on this structure. In humans, the VNO has become a vestigial organ – similar to the coccyx or appendix 

– no longer performing a noticeable function. This reflects a broader shift in communication from chemical to 

visual and auditory signals. 

Анотація 

Вомеро-назальний орган (ВНО), також відомий як орган Якобсона, – це хеморецепторний орган, що 

бере участь у сприйнятті феромонів, тобто хімічних сигналів, які тварини використовують для міжо-

собистісної комунікації, зокрема для розпізнавання партнера, визначення домінування, території тощо. 

В основному пов’язаний зі сприйняттям феромонів – хімічних речовин, які передають інформацію між 

представниками одного виду. 

Мета дослідження. Дослідити розвиток, еволюцію, функціональне значення вомеро-назального ор-

гану у людини та деяких тварин, окреслити перспективи подальших досліджень. 

Матеріал і методи. У роботі проведено науковий аналіз даних оригінальних дослідницьких публікацій 

у [PubMed] [Google Scholar] щодо морфології, еволюції та фізіології вомеро-назального органу. 

Результати. Вомеро-назальний орган має трубчасту або овальну форму, розташований симетрично 

по обидва боки від носової перегородки, біля основи носової порожнини. В еволюційному аспекті у первин-

них наземних хребетних (наприклад, амфібій і рептилій) ВНО відігравав критичну роль у виживанні – 

спілкуванні, розпізнавання статі, території. У ссавців орган зберігся і став ще складнішим – наприклад, 

у мишей наявні сотні різних рецепторів до феромонів. 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15331906
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Висновки. 1. Вомеро-назальний орган залишається об’єктом активних досліджень у сучасній науці. 

Незважаючи на те, що у людини його функціональність залишається спірною, у багатьох тварин ВНО 

відіграє ключову роль у сприйнятті феромонів та регуляції поведінки. Сучасні дослідження зосереджені 

на вивченні молекулярних механізмів, нейронних шляхів та еволюційних аспектів цього органу. 2. Зокрема, 

деякі дослідження, виявили потенційно нові типи клітин у ВНО мишей, що може пролити світло на ор-

ганізацію сенсорного сприйняття та поведінки тварин. Крім того, вивчення ролі рецептора CXCR4 у ней-

рогенезі ВНО, підкреслює важливість молекулярних механізмів у розвитку цього органу. 3. Таким чином, 

ВНО залишається важливою темою в нейронауці, з потенціалом для розуміння як тваринної, так і люд-

ської поведінки. 4. У більшості нижчих хребетних і ссавців ВНО виконує критичну роль у виживанні та 

розмноженні. У приматів з розвитком зору, мови та соціальної поведінки потреба у ВНО зменшувалася. 

У людини ВНО перетворився на рудимент – залишок, який не виконує помітної функції (аналогічно до 

куприка чи апендикса). Це частина загальної тенденції до зміни способів комунікації: від хімічних до зо-

рових та звукових сигналів. 

 

Key words: vomeronasal organ, development, nasal septum, animals, humans, anatomy. 

Ключові слова: вомеро-назальний орган, розвиток, носова перегородка, тварини, людина, анатомія. 

 

Introduction. The vomeronasal organ (VNO), 

also known as Jacobson’s organ, is a chemosensory or-

gan involved in the detection of pheromones – chemical 

signals animals use for social communication, includ-

ing partner recognition, dominance establishment, and 

territorial behavior [1, 2]. 

The VNO is located in the nasal septum near the 

base of the nasal cavity, close to the oral cavity [3]. It 

is primarily involved in the detection of pheromones – 

chemical compounds that convey information between 

individuals of the same species. 

In many animals, such as snakes, cats, dogs, and 

rodents, the VNO plays an essential role in behaviors 

related to reproduction, aggression, and social hierar-

chy [4-6]. 

There is ongoing debate regarding the functional-

ity of the VNO in adult humans. Some studies point to 

the presence of residual VNO structures; however, 

there is no definitive evidence of active functioning in 

adults [7-10]. 

Many animals exhibit the Flehmen response – 

raising the upper lip and inhaling deeply to direct pher-

omones toward the VNO (e.g., in horses or cats) [11]. 

In snakes, the VNO is highly developed, and they 

use their tongue to collect odor molecules and transfer 

them to the VNO [12, 13]. 

Objective. To investigate the development, evo-

lution, and functional significance of the vomeronasal 

organ in humans and certain animals, and to outline 

perspectives for further study. 

Materials and Methods. The study includes a sci-

entific analysis of original research publications found 

on [PubMed] [Google Scholar] focusing on the mor-

phology, evolution, and physiology of the vomeronasal 

organ. 

Results of the Study. The vomeronasal organ has 

a tubular or oval structure, symmetrically located on 

both sides of the nasal septum at the base of the nasal 

cavity. In animals, it contains a well-developed sensory 

epithelial lining with receptor cells capable of detecting 

pheromones [14-16]. 

Components of the VNO: 

– Receptor neurons – specialized cells that bind 

with pheromone molecules; 

– Supporting cells – provide structural and meta-

bolic support to receptor cells; 

– Ducts – open into the nasal or oral cavities; 

– Neural connections – from receptors, signals are 

transmitted via the vomeronasal nerve to the accessory 

olfactory bulb. 

Mechanism of Action VNO detects pheromones 

from the air or surfaces (often collected by the tongue, 

as in snakes). Molecules enter through specialized 

ducts. Upon binding with specific pheromones, recep-

tor cells activate and send signals to the brain-specifi-

cally the limbic system – triggering instinctive behav-

ioral responses such as mating, aggression, or avoid-

ance [17-21]. 

Evolutionary Aspect: In early terrestrial verte-

brates (amphibians and reptiles), the VNO played a crit-

ical role in survival – enabling communication and 

sex/territory recognition. In mammals, it evolved into a 

more complex system; mice, for instance, possess hun-

dreds of unique pheromone receptors [22-24]. In hu-

mans, the organ is rudimentary – formed during embry-

onic development but often regresses or remains under-

developed. Although some researchers have identified 

VNO-like structures in adults, they are thought to be 

nonfunctional due to the absence of receptors and neu-

ral connections [25, 26]. 

Some animals have VNOs sensitive enough to de-

tect individual pheromone molecules in the air. There 

is some evidence suggesting that pheromones may in-

fluence the emotional state of humans, but a direct link 

to the VNO remains unproven. Moreover, humans lack 

the accessory olfactory bulb, which in animals is essen-

tial for signal transmission, rendering any existing 

VNO in humans likely nonfunctional (see Fig. 1, Ta-

bles 1 and 2). 
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Fig. 1. Diagram of the vomeronasal organ 

 

Table 1 

Comparative table of the state of the vomeronasal organ in different animal species and humans 

Species Presents of VNO 
Degree of develop-

ment  
Functionality Main role 

Mice, rats Yes High  Fully functional  
Sex recognition, ag-

gression 

Cats, dogs Yes High Fully functional  
Social behavior, ter-

ritorial marking 

Snakes, lizards Yes High Fully functional  

Hunting, orientation, 

pheromone detec-

tion 

Horses, deer Yes High Fully functional  
Reproduction, Fleh-

men response 

Primates (some) Partial Species-dependent Partial/reduced  
Behavioral commu-

nication 

Humans Vestigial Poorly-developed Doubtful/absent 
Unknown or lost 

function 
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Table 2 

Evolutionary trends in vomeronasal organ development across animal groups and humans 

Animal group/spe-

cies  
VNO presence  Functionality  Evolutionary trend Comment 

Fish Absent - Never developed 

Live in water, use al-

ternative chemosen-

sory organs 

Amphibians  Present High 
Beginning of VNO 

formation 

Aids in mate finding 

and orientation 

Reptiles Present High 
Key sensory devel-

opment 

Use tongue + VNO 

for environmental 

sensing 

Lower mammals 

(Rodents) 
Present High 

Increased sensitiv-

ity 

Possess many phero-

mone receptors 

Predators (cats, 

dogs) 
Present High 

Enhanced behav-

ioral role 

Strong links to terri-

tory, dominance, 

mating 

Ungulates (Horses, 

Deer) 
Present High 

Seasonal mating 

significance 

Flehmen response to 

activate VNO 

Primates (lower) Partial Moderate Reduction trend 
Rely less on olfac-

tion, more on vision 

Primates (higher, 

hominids) 
Partial Minimal or absent Further reduction 

Shift toward vis-

ual/cognitive com-

munication 

Humans Vestigial Nonfunctional  Loss of function 

May exist structur-

ally, but non-func-

tional 

 

Notable Researchers in VNO Studies: 

Ludvig Levin Jacobson – Danish surgeon and 

anatomist who first described the VNO in detail in 

mammals in 1813. The organ is also named Jacobson’s 

organ in his honor [27]; 

Catherine Dulac – Identified the genes encoding 

pheromone receptors in mammals and studied phero-

mone signaling in mice; 

Trese Leinders-Zufall – Known for research on the 

olfactory system and neural pathways mediating innate 

social behavior, including TRPC5 protein function 

[28]; 

Kazushige Touhara – Studied functional charac-

teristics of olfactory receptors and identified natural 

ligands, particularly in the context of the VNO [29]; 

Charles Wysocki – Researched olfactory genetics 

in mice and humans, including the VNO and the major 

histocompatibility complex [30, 31]; 

Timothy D. Smith and Kunwar P. Bhatnagar – In-

vestigated the presence and development of the human 

VNO, analyzing both prenatal and postnatal stages [16, 

25]. 

Additional prominent researchers: 

Ken Murata – Studies neural mechanisms under-

lying VNO-mediated aggressive behavior; 

Takumi Itakura – Explores specific VNO recep-

tors involved in male-male aggression via hypotha-

lamic neurons; 

Kazunari Miyamichi – Investigates VNO-related 

neural circuits and their influence on animal behavior 

[32]. 

These scientists have made significant contribu-

tions to understanding the VNO’s structure, function, 

and evolutionary importance and continue to expand 

our knowledge of its role in social and aggressive be-

havior. 

 

Conclusions: 
1. The vomeronasal organ remains a key subject 

of current scientific inquiry. While its function in hu-

mans is still under debate, in many animals it is essen-

tial for pheromone detection and behavior regulation. 

Contemporary research focuses on molecular mecha-

nisms, neural circuits, and evolutionary development. 

2. Recent findings have identified potentially new 

cell types in the mouse VNO, which may further eluci-

date sensory processing and behavior. Studies on the 

CXCR4 receptor also highlight its critical role in the 

VNO’s neurogenesis. 

3. As such, the VNO holds promise for deepening 

our understanding of animal and human behavior. 

4. In most lower vertebrates and mammals, the 

VNO plays a crucial role in survival and reproduction. 

Among primates, its importance declined with the ad-

vancement of vision, speech, and complex social inter-

action. In humans, the VNO became a vestigial organ – 

comparable to the coccyx or appendix – reflecting a 

shift from chemical to visual and auditory communica-

tion. 
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Abstract:  

This thesis examines the epidemiology of HIV in Ukraine and Eastern Europe, with a specific focus on the 

influence of migration processes on the detection and treatment of HIV and associated co-infections such as tu-

berculosis (TB) and hepatitis C (HCV). Ukraine and Eastern Europe have witnessed a significant rise in HIV 

cases, particularly among vulnerable populations, due in part to economic hardship, conflict, and mass migration. 

Migrants often face unique challenges in accessing healthcare, which exacerbates the spread of HIV and compli-

cates the management of co-infections. 

Using a mixed-methods approach, this research combines quantitative epidemiological data with qualitative 

insights from interviews and case studies. The findings reveal that migration limits access to HIV testing and 

treatment, resulting in lower adherence rates and higher co-infection risks. This work highlights the urgent need 

for coordinated public health strategies that prioritize migrant healthcare accessibility, address stigma, and foster 

cross-border cooperation. By developing policies tailored to the needs of migrant populations, Ukraine and East-

ern Europe can mitigate the HIV epidemic's impact and improve overall healthcare outcomes for at-risk groups. 
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Introduction: The HIV/AIDS epidemic remains a 

significant public health challenge globally, with 

Ukraine and Eastern Europe exhibiting some of the 

highest HIV rates outside of Sub-Saharan Africa [19]. 

In Ukraine, war, economic hardship, and high levels of 

population mobility have exacerbated the HIV-crisis, 

particularly among vulnerable populations like mi-

grants and marginalized communities [14]. This article 

investigates the unique factors influencing HIV epide-

miology in Ukraine and Eastern Europe, focusing on 

the substantial role migration plays in complicating 

HIV detection, co-infection management, and treat-

ment adherence [6]. 

Progressive immunodeficiency in people with 

HIV often leads to a higher likelihood of developing 

secondary diseases of both infectious and non-infec-

tious origins. Among the most significant are opportun-

istic infections, frequently triggered by cytomegalovi-

rus, herpes simplex viruses 1 and 2, and Epstein-Barr 

virus. HIV-positive individuals are also highly suscep-

tible to hepatitis B and C, as these infections share sim-

ilar transmission routes with HIV [3]. Research indi-

cates that co-infections with other viruses can signifi-

cantly worsen HIV progression [22]. 

Objectives, methods and materials: This study’s 

primary objective is to assess how migration influences 

HIV and related co-infections in Eastern Europe and to 

evaluate current efforts and strategies to manage the ep-

idemic within migrant populations. Specifically, this 

research seeks to answer the following questions: 

1. What are the current HIV epidemiological 

trends in Ukraine and Eastern Europe? 

2. How does migration influence the spread and 

management of HIV and co-infections such as tuber-

culosis (TB) and hepatitis C (HCV)? 

3. What barriers do migrant populations face in 

accessing HIV testing, treatment, and co-infection 

management? 

4. How can public health policies be improved 

to ensure better healthcare access for migrants? 

This thesis adopts a mixed-method approach, 

combining quantitative analysis of HIV and co-infec-

tion epidemiological data with qualitative insights from 

interviews and case studies involving healthcare pro-

viders and migrant communities. Data sources include 

national health statistics, reports from the World Health 

Organization (WHO) and UNAIDS, and regional stud-

ies from accessible data aggregators, like PubMed and 

Google Scholar.  

Results: The global HIV epidemic has seen sig-

nificant regional variation, with Sub-Saharan Africa 

bearing the highest burden [3]. Eastern Europe, how-

ever, represents one of the few regions where HIV in-

cidence continues to rise. Among Eastern European 

countries, Ukraine has the highest rate of HIV infec-

tion, attributed to factors like the high prevalence of in-

jection drug use and political instability. 

Co-infections with TB and HCV are particularly 

common among people living with HIV (PLHIV) in 

Eastern Europe, complicating treatment and increasing 

mortality rates [7]. TB, the leading cause of death 



«Colloquium-journal» #48 (241), 2025 / MEDICAL SCIENCES 31 

among PLHIV globally, is prevalent in Eastern Europe 

due to poor healthcare infrastructure, drug-resistant TB 

strains, and limited resources for dual-treatment regi-

mens.  

Migration is a dynamic and complex phenomenon 

in Eastern Europe, driven by factors like conflict, eco-

nomic hardship, and political instability [16]. In 

Ukraine, ongoing war has displaced millions, both in-

ternally and internationally, creating an environment 

where HIV and other infectious diseases can spread 

more readily [23]. Migrant populations are often at in-

creased risk for HIV due to limited access to healthcare, 

inconsistent ART adherence, and higher exposure to 

high-risk behaviors. 

Studies indicate that migrants in Eastern Europe 

[5] often lack access to consistent healthcare services, 

which affects HIV detection, treatment adherence, and 

co-infection management [18]. Language barriers, le-

gal restrictions, and stigma contribute to this healthcare 

gap, leaving migrants vulnerable to untreated or poorly 

managed HIV and associated co-infections. Ukraine’s 

HIV prevalence has escalated in recent decades, mak-

ing it a significant health crisis [1]. Political instability 

and a high rate of injection drug use have contributed 

to the rapid spread of the virus, while the country’s 

healthcare infrastructure struggles to provide consistent 

treatment and preventive care [21]. 

Populations at heightened risk for HIV in Ukraine 

and Eastern Europe include injection drug users 

(IDUs), men who have sex with men (MSM), sex work-

ers, and migrants [9]. These groups face significant 

stigma, legal barriers, and healthcare limitations, all of 

which increase their vulnerability to HIV and its asso-

ciated co-infections [10].  

Ukraine and neighboring countries face numerous 

obstacles in combatting the HIV epidemic, including 

limited healthcare funding, societal stigma, and logisti-

cal challenges in reaching mobile populations [8]. Mi-

grants are particularly affected by these barriers, which 

impede both their access to testing services and ART 

[13]. 

Russian aggression has led to high rates of internal 

and external migration, with displaced individuals of-

ten living in informal settlements with limited access to 

health services. Such environments facilitate the spread 

of infectious diseases and make it difficult to maintain 

consistent ART regimens [17].  

Migrants face a range of barriers in accessing 

healthcare, including lack of insurance, restricted 

healthcare eligibility, language differences, and dis-

crimination. This results in significant gaps in HIV test-

ing and co-infection treatment, especially among un-

documented migrants who fear deportation or other re-

percussions. While ART is available in many parts of 

Ukraine, adherence is often inconsistent among mi-

grant populations [11]. Delays in HIV testing and late 

diagnoses complicate treatment and heighten the risk of 

co-infections, leading to increased morbidity and mor-

tality [12]. 

Ukraine’s healthcare system, while advancing in 

HIV treatment and support, faces limitations in provid-

ing consistent care to displaced or migrant populations. 

Neighboring countries also struggle to provide cross-

border healthcare, underscoring the need for interna-

tional cooperation. Non-governmental organizations 

and international aid play a crucial role in bridging 

healthcare gaps, offering resources for HIV prevention, 

testing, and treatment programs [20]. However, fund-

ing remains insufficient to meet the demand, especially 

in high-migration regions. 

To improve healthcare access for migrants, poli-

cies promoting cross-border collaboration and migrant 

healthcare rights are essential. Integrating healthcare 

services with local government support and interna-

tional organizations could help mitigate barriers faced 

by migrant populations [2]. Raising awareness about 

HIV among migrant populations and reducing stigma 

are essential to encourage testing and treatment adher-

ence [11]. Mobile clinics and community outreach can 

play vital roles in connecting migrants with healthcare 

resources. 

Implementing joint HIV and TB or HCV programs 

could streamline treatment and reduce mortality among 

HIV-positive individuals with co-infections [15]. Strat-

egies such as integrating TB screening into HIV treat-

ment facilities can improve early detection and man-

agement. Enhanced data collection on migrant popula-

tions and health outcomes can improve our 

understanding of HIV epidemiology and inform better-

targeted interventions [4]. Establishing cross-border 

health data sharing agreements could help track and 

support migrants needing ART and other treatments. 

Conclusion: migrants face many vulnerabilities in 

accessing testing and treatment.  

1. Migration complicates HIV detection and 

treatment, as migrants encounter unique barriers that 

impede ART adherence and facilitate the spread of co-

infections.  

2. The findings underscore the need for targeted 

public health strategies that prioritize migrant-friendly 

healthcare, international collaboration, and stigma 

reduction. 

3. Public health efforts must adapt to the unique 

needs of migrant populations in Eastern Europe to 

prevent further escalation of the HIV epidemic. 

Enhancing healthcare access for migrants requires 

multifaceted policy improvements that address both 

systemic and practical barriers. First, policies must 

prioritize universal healthcare access for migrants, 

regardless of their legal status, to reduce health 

disparities, prevent the spread of communicable 

diseases within both migrant, and host communities. 

This could include implementing universal screening 

and treatment services for HIV and other infectious 

diseases, which would particularly benefit migrants 

often excluded from routine healthcare. 

4. Policies should include funding for NGOs and 

local organizations already working with migrant 

populations, as these groups are well positioned to 

bridge gaps in healthcare access. Expanding mobile 

clinics and telemedicine options could also provide 

more flexible, on-the-go care, especially for migrants 

in remote or underserved areas. 

5. Future research should investigate the 

specific needs of sub-groups within migrant 
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populations and explore innovative, mobile healthcare 

solutions to support these communities. 

Literature: 

1. Ahrenstorf, G., Dopfer‐Jablonka, A., Joean, 

O., Knuth, C., Silchmueller, M., Thiele, T., ... & 

Behrens, G. M. (2024). Status of HIV and 

comorbidities in refugees with HIV from Ukraine. HIV 

medicine, 25(4), 479-483. 

2. Aleksandrenko, H., Shevchenko, M., & 

Chervak, O. Digital Health Intervention Reconnects 

War-Affected People Living with HIV to Healthcare: 

Ukraine Case Study. Available at SSRN 4776552. 

3. Barnett, T., Whiteside, A., Khodakevich, L., 

Kruglov, Y., & Steshenko, V. (2000). The HIV/AIDS 

epidemic in Ukraine: its potential social and economic 

impact. Social science & medicine, 51(9), 1387-1403. 

4. Dumchev, K. Implementation of HIV Pre-

Exposure Prophylaxis (PrEP) among People Who 

Inject Drugs (PWID) in Ukraine. 

5. Genowska, A., Zarębska-Michaluk, D., 

Parczewski, M., Strukcinskiene, B., Rzymski, P., & 

Flisiak, R. (2024). Impact of the COVID-19 and War 

Migration on HIV/AIDS Epidemiology in 

Poland. Journal of Clinical Medicine, 13(14). 

6. Govender, R. D., Hashim, M. J., Khan, M. A., 

Mustafa, H., & Khan, G. (2021). Global Epidemiology 

of HIV/AIDS: A Resurgence in North America and 

Europe. Journal of epidemiology and global 

health, 11(3), 296–301. 

https://doi.org/10.2991/jegh.k.210621.001 

7. Kvasnevska, Y., Faustova, M., Voronova, K., 

Basarab, Y., & Lopatina, Y. (2024). Impact of war-

associated factors on spread of sexually transmitted 

infections: a systemic review. Frontiers in public 

health, 12, 1366600. 

8. Massmann, R., Groh, T., Jilich, D., Bartková, 

D., Bartovská, Z., Chmelař, J., Chrdle, A., Dlouhý, P., 

Cimrman, Š., Guimaraes da Silva, S., Kapla, J., 

Kubiska, M., Snopková, S., Svačinka, R., Zlámal, M., 

Samsonová, O., & Sedláček, D. (2023). HIV-positive 

Ukrainian refugees in the Czech Republic. AIDS 

(London, England), 37(12), 1811–1818. 

https://doi.org/10.1097/QAD.0000000000003633 

9. Melnychuk, S., Balakireva, O., Pavlova, D., 

Lopatenko, A., McClarty, L. M., Lazarus, L., ... & 

Dynamics study team. (2024). Joint HIV and hepatitis 

C virus phylogenetic analyses signal network overlap 

among women engaged in sex work and men who 

purchase sex. International journal of STD & AIDS, 

09564624241287259. 

10. Meyer-Rath, G., & Imai-Eaton, J. W. (2024). 

Optimising HIV spending in eastern Europe and central 

Asia. The Lancet HIV, 11(10), e654-e655. 

11. Mody, A., Sohn, A. H., Iwuji, C., Tan, R. K., 

Venter, F., & Geng, E. H. (2024). HIV epidemiology, 

prevention, treatment, and implementation strategies 

for public health. The Lancet, 403(10425), 471-492. 

12. Morozova, O., Kornilova, M., Makarenko, O., 

Antoniak, S., Liulchuk, M., Varetska, O., & Dumchev, 

K. (2024). Patterns of daily oral HIV PrEP adherence 

among people who inject drugs in Ukraine: an analysis 

of biomarkers. Journal of the International AIDS 

Society, 27, e26319. 

13. Ottesen, T. D., Wickersham, J. A., Lawrence, 

J. C., Antoniak, S., Zezuilin, O., Polonsky, M., ... & 

Altice, F. L. (2024). High rates of deferring 

antiretroviral treatment for patients with HIV and 

substance use disorders: Results from a national sample 

of HIV physicians in Ukraine. Plos one, 19(7), 

e0305086. 

14. Sazonova, Y., Kulchynska, R., Sereda, Y., 

Azarskova, M., Novak, Y., Saliuk, T., Kornilova, M., 

Liulchuk, M., Vitek, C., & Dumchev, K. (2020). HIV 

treatment cascade among people who inject drugs in 

Ukraine. PloS one, 15(12), e0244572. 

https://doi.org/10.1371/journal.pone.0244572 

15. Sodeke, O., Shah, S., Pals, S., Riabokon, S., 

Samsonova, O., Mishara, F., ... & da Silva, J. Lower 

Tuberculosis Incidence Among People with HIV Who 

Completed Isoniazid Preventive Therapy in Ukraine, a 

High-Burden Multidrug-Resistant Tuberculosis 

Setting: A Retrospective Cohort Study. Available at 

SSRN 4865064. 

16. Sosnovenko, D. S., Kobliuk, Z. V., & Skrypka, 

N. V. (2021). Current epidemiological state of HIV 

infection in Ukraine. In The XIII International Science 

Conference «Perspective of science and practice», 

December 13–15, Amsterdam, Netherlands. 322 p. (p. 

159). 

17. van Bremen, K., Parczewski, M., Monin, M., 

Leszczyszyn-Pynka, M., Schlabe, S., Lenkiewicz, F., ... 

& Aksak-Wąs, B. (2024). HIV Care in Ukrainian 

Migrants in Two European Countries: All the 

Same?. Pathogens, 13(8), 621. 

18. Vasylyeva, T. I., Liulchuk, M., Friedman, S. 

R., Sazonova, I., Faria, N. R., Katzourakis, A., ... & 

Magiorkinis, G. (2018). Molecular epidemiology 

reveals the role of war in the spread of HIV in 

Ukraine. Proceedings of the National Academy of 

Sciences, 115(5), 1051-1056. 

19. World Health Organization. (2019). 

HIV/AIDS surveillance in Europe 2019: 2018 data. 

20. Załęski, A., Lembas, A., Dyda, T., Siwak, E., 

Osińska, J., Suchacz, M., ... & Wiercińska-Drapało, A. 

(2024). Changes in Primary HIV-1 Drug Resistance 

Due to War Migration from Eastern Europe. Journal of 

Immigrant and Minority Health, 26(1), 15-22. 

21. Zeziulin, O., Kornilova, M., Deac, A., 

Morozova, O., Varetska, O., Pykalo, I., & Dumchev, K. 

(2024). Modes of HIV transmission among young 

women and their sexual partners in Ukraine. PloS 

one, 19(6), e0305072. 

22. Меленко, С. Р., Москалюк, В. Д., Пижик, М. 

А., Сухолиткий, Ю. Р., & Грицюк, М. О. (2023). Ві-

русні ко-інфекції у хворих на ВІЛ-

інфекцію. Клінічна та експериментальна патоло-

гія, 22(2). 

23. Монакова, О. С., Захарченко, В. С., & Хар-

ківська, Д. О. (2024). The risk of spreading infectious 

diseases as a result of the war in Ukraine from 2014 to 

the present. Каразінський імунологічний журнал, 7(1 

(13)), 98-108. 

  

https://doi.org/10.2991/jegh.k.210621.001
https://doi.org/10.1097/QAD.0000000000003633
https://doi.org/10.1371/journal.pone.0244572


«Colloquium-journal» #48 (241), 2025 / MEDICAL SCIENCES 33 

Дудка Тетяна Володимирівна 

доцент кафедри, кандидат медичних наук 

доцент закладу вищої освіти кафедри внутрішньої медицини, 

клінічної фармакології та професійних хвороб 

Заяць Максим Володимирович 

Студент 6 курсу, спеціальності “медицина 222” 

Буковинський державний медичний університет 

м.Чернівці, Україна 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15331914 

 

СУЧАСНІ ПОГЛЯДИ НА ПАТОМЕХАНІЗМ ТА КЛІНІЧНУ КАРТИНУ ХВОРОБИ ВІЛЬСОНА-
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CURRENT VIEWS ON THE PATHOMECHANISM AND CLINICAL PICTURE OF WILSON-

KONOVAL'S DISEASE (LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація.  

Хвороба Вільсона – Коновалова (ХВК) — рідкісне аутосомно-рецесивне захворювання, що полягає в 

порушенні транспорту міді в організмі внаслідок мутацій у ATP7B-гені. Патологія характеризується 

накопиченням міді в печінці, центральній нервовій системі, рогівці, нирках, серці, кістках та інших тка-

нинах. Без лікування захворювання прогресує до цирозу, неврологічного дефіциту та летальних ускладнень 

[1] 

Abstract 

Wilson-Konovalov's disease (WD) is a rare autosomal recessive disease that consists in a violation of copper 

transport in the body due to mutations in the ATP7B gene. The pathology is characterized by the accumulation of 

copper in the liver, central nervous system, cornea, kidneys, heart, bones and other tissues. Without treatment, the 

disease progresses to cirrhosis, neurological deficit and fatal complications [1] 

 

Ключові слова: мідь, накопичення, гепатит, цироз, кільце Кайзера-Флейшера, спадковість. 

Keywords: copper, accumulation, hepatitis, cirrhosis, Kaiser-Fleischer ring, heredity. 

 

Хвороба Вільсона – Коновалова є рідкісною 

спадковою патологією обміну міді, що характери-

зується її надмірним накопиченням у тканинах з ро-

звитком мультисистемного ураження. Захворю-

вання має аутосомно-рецесивний тип успадкування 

й асоційоване з мутаціями гена ATP7B, що локалі-

зується на довгому плечі 13-ї хромосоми (13q14.3) 

і кодує білок, відповідальний за транспортування 

міді в гепатоцитах. Порушення функціонування 

цього білка унеможливлює фізіологічне виведення 

міді з печінки в жовч, що веде до її накопичення, 

внутрішньоклітинного пошкодження і подальшого 

системного токсичного ураження. Поширеність: 

1:30 000 – 1:100 000 осіб (частіше у замкнених по-

пуляціях). Найбільш високі оцінки поширеності 

отримані з регіонів світу, де поширені шлюби між 

двоюрідними братами/сестрами [1,2]. 

Патогенетично відбувається порушення виве-

дення міді з гепатоцитів  що в свою чергу призво-

дить до: інтрацеллюлярного накопичення міді, та 

вивільнення вільної міді в кров. Токсичний ефект 

міді реалізується через генерацію вільних радика-

лів, ліпідну пероксидацію мембран, порушення фу-

нкцій мітохондрій, некроз та апоптоз клітин. Відбу-

вається депонування міді у тканинах з високим ме-

таболізмом. Якщо процес відбувається в печінці 

проявами будуть гепатит, цироз. Якщо в головному 

мозку - паркінсоноподібним синдромом, дисто-

нією. Очі матимуть патогномонічне кільце Кай-

зера-Флейшера (рогівка) [2]. 

Клінічні прояви хвороби залежать від віку де-

бюту, домінування гепатичних або неврологічних 

синдромів, а також ступеня акумуляції міді в різних 

органах. Перші симптоми можуть з’явитися як у 

дитячому, так і в молодому дорослому віці, най-

частіше між 10 і 30 роками життя [2,3]. Ураження 

печінки зазвичай маніфестує у вигляді хронічного 

гепатиту, стеатозу, або ж маніфестного цирозу, а в 

окремих випадках – блискавичної печінкової недо-

статності, що клінічно не відрізняється від іншої 

етіології. За відсутності вчасного втручання гепа-

тичний варіант трансформується у термінальні 

стадії із формуванням портальної гіпертензії, ас-

циту та енцефалопатії [3]. Гістологічні зміни ран-

ньої стадії накопичення міді в печінці включають 

макростеатоз, мікростеатоз і глікогеновані ядра. Ці 

зміни є неспецифічними і можуть спостерігатися 

при різних інших захворюваннях, таких як неалко-

гольний стеатогепатит. Проміжні стадії захворю-

вання характеризуються перипортальним запален-

ням, мононуклеарними клітинними інфільтратами, 

лобулярним некрозом і містковим фіброзом. Тільця 

Меллорі можна побачити приблизно в 50% зразків 

біопсії. У пацієнтів із гострою печінковою недо-

статністю (ГПН) на тлі цирозу спостерігається 

апоптоз і некроз паренхіми [4].  

https://doi.org/10.5281/zenodo.15331914
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Неврологічна форма захворювання, зазвичай 

маніфестна у підлітковому або молодому віці, 

включає тремор, дистонічні порушення, спастич-

ність, дизартрію, когнітивні розлади. Враження пі-

дкіркових ядер мозку зокрема базальних гангліїв 

зумовлює розвиток екстрапірамідних симптомів, 

які можуть імітувати ювенільні форми паркінсоні-

зму, хворобу Гантінгтона, або дистонічні синдроми 

[5]. Ураження рогівки з формуванням кільця Кай-

зера–Флейшера є патогномонічним і виявляється у 

більшості пацієнтів із неврологічними проявами, а 

також у частини хворих із гепатичною формою. 

Крім того, можуть виявлятися гемолітична анемія, 

аритмії, остеоартропатії, нефропатії, що обумовлює 

необхідність мультидисциплінарного підходу до 

діагностики [6]. 

Для підтвердження діагнозу використовують 

комплексну оцінку клінічних, біохімічних, морфо-

логічних та молекулярно-генетичних параметрів. 

Зниження рівня церулоплазміну менше 20 мг/дл, 

підвищене добове виведення міді із сечею (>100 

мкг/доба), а також підвищення вмісту вільної міді в 

сироватці вважаються ключовими біохімічними 

маркерами. Біопсія печінки з визначенням тканин-

ної концентрації міді понад 250 мкг/г сухої тканини 

є діагностичною, хоча й інвазивною [6,7].  

Генетичне тестування на мутації ATP7B та оф-

тальмоскопічне виявлення кільця Кайзера–Флей-

шера значно підвищують точність діагностики, 

особливо у сумнівних випадках. Візуалізація змін 

головного мозку за допомогою МРТ демонструє ха-

рактерні зміни у базальних гангліях, які є марке-

рами тривалого токсичного ураження [7]. 

Лікування має на меті як елімінацію надлиш-

кової міді, так і блокування її повторного надход-

ження. Основу терапії становить хелатування міді 

за допомогою пеніциламіну або тріентину. 

Пеніциламін, що є препаратом першої лінії, утво-

рює водорозчинні комплекси з міддю, полегшуючи 

її виведення із сечею. Його застосування може 

ускладнюватися розвитком побічних ефектів, зо-

крема нефротичного синдрому, лейкопенії, тромбо-

цитопенії, у зв’язку з чим за наявності протипока-

зань перевагу надають тріентину [8]. У пацієнтів із 

мінімальними клінічними проявами або з метою 

підтримуючої терапії ефективним є призначення 

препаратів цинку, які зменшують абсорбцію міді в 

кишківнику шляхом індукції металотіонеїну [9]. 

Дотримання дієти з обмеженням продуктів, ба-

гатих на мідь (печінка, морепродукти, шоколад, 

горіхи), також є важливою складовою терапевтич-

ного підходу. У випадках декомпенсованого цирозу 

або печінкової недостатності єдиним ефективним 

методом лікування залишається ортотопічна транс-

плантація печінки, що не лише відновлює печін-

кову функцію, а й нормалізує метаболізм міді, 

оскільки трансплантована печінка має інтактний 

ген ATP7B [10,11]. 

Прогноз захворювання значною мірою зале-

жить від своєчасності встановлення діагнозу та 

прихильності до лікування. При ранній діагностиці 

і дотриманні призначеної терапії можливе збере-

ження повноцінної життєдіяльності пацієнтів без 

значних неврологічних або гепатичних порушень. 

Навпаки, при тривалому відтермінуванні лікування 

хвороба прогресує до незворотних змін із розвит-

ком тяжких ускладнень і високою летальністю [12]. 

 

Висновок: Таким чином, хвороба Вільсона – 

Коновалова є складним мультисистемним захво-

рюванням із чітко окресленим молекулярним де-

фектом, патофізіологічними механізмами токсич-

ності міді та характерною клініко-біохімічною кар-

тиною. Її своєчасне розпізнавання та патогенетична 

терапія мають вирішальне значення для попере-

дження тяжкої інвалідизації та летальних наслідків. 

Враховуючи потенційний поліморфізм клінічних 

проявів, особливо у молодих пацієнтів із невизна-

ченим гепатоневрологічним синдромом, діагно-

стика ХВК має розглядатися як обов’язковий етап 

диференційного пошуку. 
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MODERN VIEWS ON THE PROBLEM OF POLYCYSTIC OVARY SYSTEM 

 

Анотація.  
Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) — це одне з найпоширеніших ендокринних порушень у жінок 

репродуктивного віку, яке характеризується порушенням овуляції, гіперандрогенією та полікістозною 

морфологією яєчників. СПКЯ асоціюється з високим ризиком безпліддя, метаболічного синдрому, цукро-

вого діабету 2 типу та серцево-судинних захворювань, розладами сну. У роботі проаналізовано сучасні 

погляди на етіологію, патогенез, діагностичні критерії та сучасні підходи до лікування СПКЯ. Особлива 

увага приділена ролі інсулінорезистентності, запалення та генетичних факторів у розвитку синдрому. 

Описано сучасні методи терапії, включаючи модифікацію способу життя, медикаментозне лікування та 

допоміжні репродуктивні технології. Персоналізований підхід до ведення пацієнток із СПКЯ є перспек-

тивним напрямком подальших досліджень. 

Abstract.  
Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common endocrine disorders in women of reproductive 

age, characterized by impaired ovulation, hyperandrogenism, and polycystic ovarian morphology. PCOS is asso-

ciated with a high risk of infertility, metabolic syndrome, type 2 diabetes, cardiovascular disease and sleep disor-

ders The paper analyzes current views on the etiology, pathogenesis, diagnostic criteria, and approaches to the 

treatment of PCOS. Particular attention is paid to the role of insulin resistance, inflammation, and genetic factors 

in the development of the syndrome. Modern methods of therapy are described, including lifestyle modification, 

drug treatment, and assisted reproductive technologies. A personalized approach to the management of patients 

with PCOS is a promising direction for further research 

 

Ключові слова: синдром полікістозних яєчників, гіперандрогенія, інсулінорезистентність, безпліддя, 

метформін, овуляція. 

Keywords: polycystic ovary syndrome, hyperandrogenism, insulin resistance, infertility, metformin, ovulation 

 

Актуальність. Синдром полікістозних яєч-

ників (СПКЯ) є одним із найпоширеніших ендо-

кринних порушень у жінок репродуктивного віку, 

що вражає від 5% до 18% жінок репродуктивного 

віку [1]. Це захворювання є основною причиною 

ановуляторного безпліддя та значно підвищує ри-

зик метаболічних і серцево-судинних порушень [2].  

Мета дослідження. Проаналізувати сучасні 

літературні дані щодо етіології, патогенезу, діагно-

стики та методів лікування синдрому полікістозних 

яєчників. 

Результати дослідження. У розвитку СПКЯ 

важливу роль відіграють генетичні і епігенетичні 

фактори, харчові вподобання і спосіб життя. Згідно 

Ротердамських критеріїв (2003) СПКЯ характери-

зується одним із двох симптомів гіперандро-

генізмом (клінічним або біохімічним), овулятор-

ною дисфункцією (оліго- або ановуляція) і 

полікістозною морфологією яєчників за УЗД (≥ 20 

фолікулів в одному яєчнику або об’єм > 10 мл) [3]. 

Діагноз встановлюють за наявності двох із 

трьох критеріїв за умови виключення інших причин 

гіперандрогенії та ановуляції (наприклад, гіперпро-

лактинемії, гіпотиреозу, вродженої гіперплазії над-

нирників) [5]. 

Характерною ознакою СПКЯ є підвищення рі-

вня андрогенів (гіперандрогенія) і порушення сек-
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реції гонадотропінів, таких як лютеїнізуючий гор-

мон (ЛГ) і фолікулостимулюючий гормон (ФСГ) 

[10]. Крім того, гіперінсулінемія посилює гіперанд-

рогенію, стимулюючи тека-клітини яєчників виро-

бляти надлишок андрогенів. Це пригнічує глобулін, 

що зв’язує статеві гормони (ССЗГ), що підвищує рі-

вень вільних андрогенів у [12]. Крім того, визнано, 

що декілька імунологічних факторів відіграють 

роль у розвитку СПКЯ [13]. Імунологічні фактори, 

залучені до патогенезу СПКЯ, включають хронічне 

запалення низького ступеня, що характеризується 

підвищенням рівня IL-6, TNF-α та CRP [13]. 

Провідну роль у розвитку та прогресуванні 

СПКЯ відіграють окислювальний стрес і хронічне 

запалення [14]. Окислювальний стрес посилює ре-

зистентність до інсуліну та гіперандрогенію, тоді як 

запалення порушує функцію яєчників і підвищує 

серцево-судинний ризик [15].  

СПКЯ має складну мультифакторну природу, 

що включає генетичні, епігенетичні та зовнішні 

фактори. Збільшення ваги серед жінок із СПКЯ 

значно більше, ніж серед загальної популяції: се-

редня різниця 2,6 кг за 10 років (95% ДІ 1,2-4,0) [7]. 

Будь-яка одиниця збільшення ІМТ пов’язана з 

вищою поширеністю СПКЯ на 9% [5]. 

Абдомінальне ожиріння (окружність талії >80 

см у Європі) пов’язане з вищою гіперінсулінемією 

та інсулінорезистентністю, що призводить до силь-

ніших гормональних і метаболічних відхилень, та-

ких як гірсутизм, безпліддя, цукровий діабет, мета-

болічний синдром, серцево-судинні захворювання 

та жіночі ракові захворювання [8]. 

Близько 70% жінок з СПКЯ мають інсуліноре-

зистентність незалежно від маси тіла, що сприяє 

гіперінсулінемії та надлишковій продукції андро-

генів [4]. 

СПКЯ супроводжується підвищеним рівнем 

лютеїнізуючого гормону (ЛГ), зниженою чут-

ливістю до ФСГ та надмірною продукцією андро-

генів яєчниками [4]. Виявлено асоціації між СПКЯ 

та варіантами генів, що регулюють стероїдогенез, 

інсулінорезистентність та гонадотропну функцію 

[6]. 

Причиною ановуляції та поганої якості ооцитів 

при СПКЯ може бути знижена концентрація 

фолікулярного мелатоніну [10]. Мелатонін має хро-

нобіотичний ефект на циркадний ритм, цитопро-

текторні властивості, а також ароматазомодулю-

ючу активність. Він знижує рівень тестостерону, 

покращує чутливість до інсуліну та зменшує проза-

пальний стан при СПКЯ [11]. 

СПКЯ є основною причиною ановуляторного 

безпліддя (72% безпліддя внаслідок СПКЯ проти 

16% у загальній популяції) [9]. Гірсутизм, пору-

шення менструального циклу та безпліддя вважа-

ються найбільш тривожними симптомами, які від-

чувають жінки з СПКЯ. Вони є основними причи-

нами депресії, тривоги та низької самооцінки у 

жінок. 

Через свою багатофакторну природу лікування 

СПКЯ є складним і вимагає комплексного та інди-

відуального підходу.  

Згідно з останніми міжнародними рекоменда-

ціями, заснованими на доказах, втручання у спосіб 

життя є основною ранньою стратегією оцінки та лі-

кування СПКЯ [16]. Зміна способу життя, дієти, фі-

зичної активності та управління стресом є виріша-

льними для контролю симптомів СПКЯ [17]. 

Дієта з низьким глікемічним індексом і регу-

лярні фізичні навантаження покращують мета-

болічні показники та відновлюють овуляцію у 30–

60% жінок [7]. Міжнародні настанови рекоменду-

ють при СПКЯ фізичну активність 150 хв/тиждень 

середньої інтенсивності або 75 хв/тиждень високої 

інтенсивності [5]. 

Аеробні вправи, такі як швидка ходьба, біг, 

їзда на велосипеді або плавання, допомагають під-

вищити чутливість до інсуліну, покращуючи погли-

нання м’язами глюкози з крові. Він може регулю-

вати менструальний цикл, знижуючи рівень інсу-

ліну та покращуючи функцію яєчників 

Для зменшення запалення та покращення ме-

таболічних показників ефективною є середземно-

морська дієта [5]. Протизапальні дієти, багаті фру-

ктами, овочами (у т.ч. червона цибуля), цільнозер-

новими продуктами, та омега-3 жирними 

кислотами, пом’якшують запалення. Протизапа-

льна дієта покращує загальну антиоксидантну зда-

тність, IL-1 та IL-6, TNF-α та рівні андростендіону 

у дівчат із СПКЯ [19]. 

Модифікація способу життя у поєднанні із  фа-

рмакологічними засобами індукції овуляції, такими 

як кломіфен цитрат та інгібітори ароматази (лет-

розол), є важливою складовою у лікування без-

пліддя у пацієнток із СПКЯ [7].  

Гормональні контрацептиви (пероральні конт-

рацептиви, пластир або вагінальне кільце) є прото-

колом першої лінії лікування порушень менструа-

льного циклу та гірсутизму/акне у жінок із СПКЯ 

[20]. Оральні контрацептиви є хорошим варіантом 

лікування для тих жінок, які не бажають завагіт-

ніти. Вони діють, сприяючи прямому негативному 

зворотному зв’язку на секрецію ЛГ, що призводить 

до зниження синтезу андрогенів яєчниками, тим са-

мим зменшуючи гіперандрогенію. Вони збільшу-

ють глобулін, що зв’язує статеві гормони, з печінки 

та зменшують циркулюючий вільний андроген. 

Інші механізми, за допомогою яких діють КОК, 

включають інгібування периферичного перетво-

рення тестостерону в дигідротестостерон, зв’язу-

вання дигідротестостерону із рецепторами андроге-

нів і зниження секреції андрогенів у надниркових 

залозах [3]. 

Важливим фактором для прогестинового ком-

понента є ступінь андрогенності прогестину [21]. 

Незначна андрогенність визначається у норетин-

дрону, дезогестрелу і норгестимату, а ципротерон 

ацетат (ЦПА) і дроспіренон функціонують як анта-

гоністи рецепторів андрогенів. Один із найновіших 

КОК, який містить комбінацію неандрогенного 

прогестину, тобто дроспіренону, та етинілестра-

діолу потенційно ідеально підходить для лікування 

жінок із СПКЯ. Дроспіренон, аналог спіронолак-

тону, діє як діуретик, тоді як ЦПА є прогестагенним 
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антиандрогеном. ЦПА конкурентно пригнічує зв'я-

зування тестостерону з рецептором андрогену. 

Для медикаментозного лікування СПКЯ вико-

ристовуються антиандрогени (спіронолактон, флу-

тамід і фінастерид), оскільки вони забезпечують си-

стемне зниження кількості андрогенів і зменшують 

клінічні прояви гіперандрогенії. Антиандрогени ді-

ють по-різному, але всі вони блокують дію тестос-

терону. Спіронолактон, антиандроген, діє перева-

жно шляхом зв’язування із рецепторами андрогенів 

як антагоніст. ЦПA (прогестивний антиандроген) 

конкурентно пригнічує зв’язування тестостерону та 

продукту його перетворення 5a-дигідротестосте-

рону з рецептором андрогену. 

Флутамід (нестероїдний антиандроген без гес-

тагенного ефекту) дуже ефективний у лікуванні гі-

рсутизму [22]. Однак його рідко використовують 

окремо через високу вартість і ризик гепатоцелюля-

рної токсичності. Фінастерид є інгібітором типу 2 

(5-α-редуктази), який пригнічує вироблення дигід-

ротестостерону. Лікування фінастеридом показало 

зниження показників гірсутизму [23]. 

Доведено, що метформін та інші сенсибіліза-

тори до інсуліну, такі як тіазолідиндіони (ТЗД), та-

кож індукують овуляцію шляхом підвищення інсу-

лінорезистентності [24]. Застосування метформіну 

асоціюється зі збільшенням менструальної цикліч-

ності, зниженням рівня циркулюючих андрогенів і 

покращенням овуляції [25]. Метформін (бігуанід) 

діє шляхом пригнічення вироблення глюкози в пе-

чінці, зниження поглинання глюкози кишечником і 

підвищення чутливості до інсуліну в периферичних 

тканинах [26]. Тіазолідиндіони (розиглітазон) та-

кож виявляють інсуліно-знижувальну дію, покра-

щуючи чутливість до інсуліну, і, у свою чергу, зни-

жують рівень циркулюючих андрогенів [27]. Мет-

формін є кращим, оскільки він може спричинити 

втрату ваги, тоді як тіазолідиндіони можуть збіль-

шити вагу в результаті затримки рідини [27]. 

Дослідження останніх років дослідили зв’язок 

між СПКЯ та змінами мікробіому кишечника. Вста-

новлено переконливу різницю у складі кишкового 

мікробіому серед здорових пацієнтів і пацієнтів із 

СПКЯ [28]. Дослідження повідомляють про специ-

фічне збільшення кількості шкідливих бактерій 

(Escherichia та Shigella) [28] і зменшення кількості 

корисних бактерій (Lactobacilli та Bifidobacteria) у 

жінок із СПКЯ [29]. Зменшення рівнів глікодеокси-

холевої та тауроурзодезоксихолевої кислоти також 

повідомлялося про зміну рівня інтерлукіну-22 (IL-

22) [30]. 

Терапевтичні варіанти для лікування зміне-

ного мікробіому кишечника, відповідального за 

СПКЯ, складаються із пробіотиків (живих мікроор-

ганізмів), пребіотиків (джерело їжі для здорових 

кишкових бактерій), симбіотиків і новіших методів 

лікування, які включають трансплантацію фекаль-

ної мікробіоти та введення екзогенного IL-22 [30]. 

Висновки. Синдром полікістозних яєчників є 

багатофакторним ендокринним розладом, що асо-

ціюється із репродуктивними та метаболічними по-

рушеннями. Лікування СПКЯ вимагає комплекс-

ного та індивідуального підходу. Важливим компо-

нентами для контролю симптомів СПКЯ є модифі-

кація  способу життя, а саме, фізичної активності, 

дотримання дієти із низьким глікемічним індексом. 

Для медикаментозного лікування гіперандрогенії 

при СПКЯ використовуються КОК, антиандрогени, 

інсулінсенситайзери у поєднанні із засобами, які 

сприяють підтримці нормального мікробіому киш-

ківника. 
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PROBLEMS OF VACCINATION AGAINST HEPATITIS A 

 

Abstract.  

Hepatitis A remains an important challenge for public health worldwide. The hepatitis A vaccine (HepA) was 

first licensed in 1992. Inactivated (HepA-I) and attenuated (HepA-L) hepatitis A vaccines demonstrate high 

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

for both prophylaxis and emergency immunization, especially among children and young people. Vaccination 

strategies vary in different countries, including vaccination of risk groups, regional programs for children, and 

universal childhood vaccination. Over the past 30 years, the incidence of hepatitis A has decreased significantly 

in many countries, but outbreaks are still recorded among high-risk groups and individuals not covered by 

universal childhood vaccination programs. Incidence monitoring and seroepidemiological studies are 

recommended to understand changes in the epidemiology of hepatitis A. Additional studies should assess 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, based on scientific 

evidence, and well implemented. 

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. 

 

Keywords: Hepatitis A vaccine, immunogenicity, vaccination strategy. 

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

 

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 

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. 
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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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MODERN VIEWS ON THE ETIOLOGY AND PATHOGENESIS OF UTERINE LEIOMYOMA 

 

Анотація: 

 У статті розглянуто сучасні уявлення про етіологію та патогенез лейоміоми матки як одного з 

найпоширеніших доброякісних пухлин жіночої репродуктивної системи. Проаналізовано роль генетичних, 

гормональних, імунологічних та епігенетичних факторів у розвитку захворювання. Особливу увагу приді-

лено впливу естрогенів і прогестерону на проліферацію гладком’язових клітин міометрія, а також участі 

факторів росту, цитокінів і змін у позаклітинному матриксі. Наведено результати сучасних досліджень, 

що дозволяють краще зрозуміти складні механізми патогенезу лейоміоми. 

Abstract:  

The article reviews modern ideas about the etiology and pathogenesis of uterine leiomyoma as one of the 

most common benign tumors of the female reproductive system. The role of genetic, hormonal, immunological and 

epigenetic factors in the development of the disease is analyzed. Particular attention is paid to the influence of 

estrogens and progesterone on the proliferation of smooth muscle cells of the myometrium, as well as the 

participation of growth factors, cytokines and changes in the extracellular matrix. The results of modern studies 

are presented, allowing a better understanding of the complex mechanisms of leiomyoma pathogenesis. 
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Вступ. Лейоміома матки є одним із найпоши-

реніших доброякісних новоутворень жіночої ре-

продуктивної системи, що виявляється у значної 

частини жінок репродуктивного віку [1, 21]. Особ-

ливу актуальність проблема набуває у зв’язку з тим, 

що лейоміома часто є причиною порушень мен-

струального циклу, постгеморагічної анемії, 

хронічного тазового болю, а також ускладнень 

вагітності та пологів [20]. 

Мета дослідження. Висвітлити сучасні по-

гляди на етіологію та патогенез лейоміоми матки, 

проаналізувавши основні фактори ризику, гормо-

нальні, генетичні, імунологічні та метаболічні ме-

ханізми розвитку цієї патології у жінок репродук-

тивного віку. 

Матеріали та методи. З метою комплексного 

аналізу етіопатогенетичних механізмів лейоміоми 

матки було застосовано метод системного аналізу 

наукової літератури. У дослідженні опрацьовано 

публікації українських і зарубіжних авторів, пред-

ставлені в сучасних фахових медичних журналах. 

Джерела добирались з урахуванням їхньої наукової 

цінності, актуальності та достовірності викладених 

результатів. Особлива увага приділялася роботам, 

що описують роль гормональних чинників, сома-

тичних мутацій, факторів росту, апоптозу, запаль-

них процесів, метаболічних змін і мікробного 

впливу в патогенезі лейоміоми матки. 

Результати дослідження та їх обговорення: 

Лейоміома матки найбільш поширене гінеко-

логічне захворювання, яке діагностується у жінок 

репродуктивного віку. Сьогодні етіологія та патоге-

нез лейоміоми матки залишаються остаточно не 

з’ясованими, однак накопичені дані свідчать про 

складний мультифакторіальний характер цього за-
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хворювання. Серед провідних факторів розгляда-

ються генетичні порушення, гормональний дисба-

ланс, надмірна проліферація гладком’язових 

клітин, запальні процеси, вплив факторів росту, по-

рушення апоптозу та мікрооточення пухлини [3, 5, 

6, 7, 13]. Окрему увагу дослідники приділяють ролі 

вітаміну D, ожиріння, віку менархе, генетичної 

схильності у формуванні патологічних змін у міо-

метрії [18, 19, 22, 23]. 

Аналіз літератури показав, що ризик розвитку 

лейоміоми зростає у жінок старше 30 років, при на-

явності супутніх гінекологічних захворювань [1, 2]. 

Вітамін D розглядається як один із чинників, 

що може впливати на розвиток лейоміоми матки 

[18]. Зокрема, встановлено, що вітамін D здатний 

пригнічувати проліферацію клітин лейоміоми, а та-

кож стримулювати ріст пухлини в експерименталь-

них моделях на тваринах [19]. Вітамін D має здат-

ність регулювати клітинну проліферацію та дифе-

ренціацію, а також має протипухлинні властивості 

шляхом індукції апоптозу та пригнічення онкоге-

незу. Тому дефіцит цього вітаміну асоціюється із 

підвищеним ризиком виникнення цього захворю-

вання [18, 19, 20]. 

Ожиріння також вважається одним із факторів 

ризику розвитку лейоміоми матки [23, 24, 25]. Вста-

новлено, що на кожні додаткові 10 кг маси тіла ри-

зик виникнення міоми зростає більш ніж на 20 % 

[23]. Цей механізм пояснюється здатністю жирової 

тканини до гормональної активності - у ній андро-

гени, які виробляються наднирниками та яєчни-

ками, перетворюються на естрогени під дією фер-

менту ароматази. Надмірна кількість жирової тка-

нини спричиняє інсулінорезистентність і зниження 

рівня глобуліну, який зв'язує статеві гормони. У ре-

зультаті цього зростає рівень біодоступних естро-

генів у крові, що може сприяти виникненню або 

прогресуванню лейоміоми матки [20, 26]. Гіперін-

сулінемія - характерна ознака метаболічного син-

дрому і викликає підвищення інсуліноподібного 

фактора росту-1 і епідермального фактора росту. 

Вони, у свою чергу, можуть або стимулювати син-

тез естрогенів у яєчниках, або прямо активувати 

проліферацію гладком’язових клітин у міометрії, 

сприяючи формуванню й росту міоматозних вузлів 

[24]. 

Багато досліджень стверджують, що у жінок з 

раннім менархе підвищений ризик лейоміоми, а та-

кож і багатьох міоматозних вузлів[25, 26]. Більша 

кількість менструальних циклів, що супроводжу-

ється тривалим впливом естрогенів на міометрій, 

сприяє активації мітотичної активності клітин міо-

метрія, включаючи і клітини, які беруть участь у 

формуванні міоматозних вузлів [21]. 

Однак є й фактори, які зменшують ризик за-

хворювання на міому матки. У жінок, які народжу-

вали, ризик розвитку лейоміоми матки є нижчим, 

причому ймовірність формування міоматозних вуз-

лів зменшується зі збільшенням кількості пологів. 

Це пов’язано з тим, що під час вагітності знижу-

ється загальний рівень естрогенного впливу на міо-

метрій, що обмежує стимуляцію проліферативної 

активності гладком’язових клітин[ 20, 21, 26]. Існу-

ють дані, що куріння також може знижувати ризик 

розвитку лейоміоми матки [21]. Одним із можливих 

механізмів такого ефекту є здатність нікотину при-

гнічувати активність ароматази - ферменту, який 

забезпечує перетворення андрогенів в естрогени. 

Окрім того, нікотин чинить суттєвий вплив на ме-

таболізм естрадіолу, активуючи його гідрооксилю-

вання, що, у свою чергу, зменшує біодоступність 

естрогенів у тканинах-мішенях [26]. 

Етіологія лейоміоми матки на сьогодні зали-

шається остаточно не з’ясованою. Існує дві основні 

гіпотези щодо походження клітин-попередників 

цього новоутворення. Згідно з першою, мутаційні 

зміни виникають ще на етапі ембріонального ро-

звитку матки внаслідок тривалого періоду не-

стабільності гладком’язових клітин. Друга гіпотеза 

передбачає, що трансформація клітин можлива вже 

у зрілій матці під впливом пошкоджувальних чин-

ників [17]. 

Патогенез досі вивчається, але існує кілька 

версій щодо цього захворювання: по-перше міому 

розглядають як гормонозалежну гіперплазію та 

наслідок патологічної регенерації міометрія, викли-

каної запальними процесами та механічними чин-

никами у жінок репродуктивного віку, а по-друге 

встановлено, що міома матки є захворюванням з ви-

соким проліферативним потенціалом, зумовленим 

дисбалансом молекулярно-біологічних механізмів 

регуляції апоптозу [3, 4]. Отже, важливим в патоге-

незі цього захворювання є: гормональна регуляція, 

гіпофізарна регуляція, генетична схильність, за-

пальні механізми та інфекція, порушення апоптозу, 

порушення кровопостачання та мікроциркуляції та 

роль мікрооточення пухлини, розглянемо це де-

тальніше: 

Було встановлено, що тканина лейоміоми має 

значно вищу щільність рецепторів до статевих сте-

роїдних гормонів порівняно з незміненою ткани-

ною міометрія, що підвищує її чутливість до гормо-

нального впливу [5]. Прогестерон, окрім посилення 

проліферації, індукує експресію ряду факторів ро-

сту, включаючи VEGF, IGF-1 та TGF-β, що сприяє 

ангіогенезу, клітинному росту й накопиченню 

міжклітинного матриксу [6]. Одним із ключових 

молекулярних механізмів розвитку пухлини є пору-

шення процесів апоптозу [7]. 

Генетичний компонент також має значний 

вплив: у понад 40% випадків у лейоміомах виявля-

ються соматичні мутації в гені MED12, що 

відповідає за транскрипційну регуляцію [14]. Крім 

того, у розвитку пухлини можуть бути залучені 

інші гени — HMGA2, COL4A5 та FH. Родинна 

схильність до захворювання підтверджується да-

ними, згідно з якими у жінок, чиї матері або сестри 

мали діагноз ЛМ, ризик утворення міоми под-

воюється [8]. Також варто звернути увагу на вплив 

соматотропного гормону (СТГ), особливо у жінок 

із ендокринною патологією (акромегалія), що 

підтверджується наявністю рецепторів до СТГ у 

тканині лейоміоми. Соматотропін також активує 

інсуліноподібний фактор росту IGF-1, який, своєю 

чергою, впливає на проліферативну активність 
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клітин. Також встановлено, що після 35 років зрос-

тає значення гіпофізарних гормонів — зокрема про-

лактину, тиреотропного гормону та гонадотропінів 

— у стимуляції росту лейоміоми, що частково по-

яснює зростання частоти захворювання в цій 

віковій групі [9, 10, 11]). Також є і зовнішні фак-

тори, які відіграють роль в данному захворюванні. 

Останні дослідження звертають увагу на наявність 

хронічної мікробної інфекції. У субмукозних міо-

матозних вузлах частіше виявляють Chlamydia 

trachomatis, а в субсерозних — Ureaplasma 

urealyticum. Ці мікроорганізми можуть бути триге-

рами для хронічного пошкодження тканин та пато-

логічної репарації, що запускає процеси неконтро-

льованої проліферації [12].У зоні міоматозного ву-

зла часто виявляють підвищену кількість 

макрофагів, підвищену експресію цитокінів (зок-

рема TNF-α, IL-6), а також ферменту COX-2, що 

підтримують хронічне запалення і створюють спри-

ятливі умови для росту пухлини [13]. 

Варто розглянути як відбувається формування 

міоматозного вузла: у процесі багаторазових циклів 

проліферації міометрія, які відбуваються під час 

менструального циклу, накопичуються глад-

ком’язові клітини, у яких порушується механізм за-

програмованої загибелі [15]. Ці проліферативні клі-

тини зазнають впливу різноманітних пошкоджую-

чих чинників, серед яких ішемія, зумовлена 

спазмом артерій під час менструації, запальні про-

цеси, механічні травми внаслідок медичних втру-

чань, а також локальні осередки ендометріозу [16]. 

Кожного менструального циклу кількість пошко-

джених клітин зростає: частина з них елімінується, 

а з інших починається формування проліфератив-

них зачатків міоматозних вузлів. Спочатку ріст та-

ких зачатків зумовлений фізіологічними коливан-

нями гормонального фону,а пізніше між клітинами 

формується функціональна взаємодія, що активує 

аутокринно-паракринні сигнальні шляхи з участю 

факторів росту. Це призводить до створення ло-

кальних автономних умов для росту вузла — зо-

крема, до місцевого синтезу естрогенів з андрогенів 

і стимуляції продукції сполучної тканини. У ре-

зультаті вплив системного гормонального фону по-

ступово втрачає провідне значення у підтриманні 

росту міоматозного вузла[17]. 

Висновок: Отже, лейоміома матки є складним 

мультифакторіальним захворюванням, патогенез 

якого формується під впливом як внутрішніх, так і 

зовнішніх чинників. Проведений аналіз сучасної 

наукової літератури засвідчив значну роль гормо-

нального дисбалансу, генетичних мутацій (зокрема 

в гені MED12), запальних процесів, порушень апо-

птозу та впливу факторів росту у виникненні та 

прогресуванні міоматозних вузлів. Важливими пре-

дикторами розвитку лейоміоми є дефіцит вітаміну 

D, ожиріння, раннє менархе, а також репродуктивні 

особливості жінки. Особливу увагу заслуговує роль 

естрогенів і прогестерону, які, взаємодіючи з реце-

пторами гладком’язових клітин міометрія, активу-

ють проліферативні процеси. Мікрооточення пух-

лини, включаючи хронічне запалення та інфекційні 

чинники, також створює сприятливі умови для не-

контрольованого росту тканин. Таким чином, ро-

зуміння етіопатогенетичних механізмів лейоміоми 

матки є необхідною умовою для розробки ефектив-

них методів профілактики, діагностики та ліку-

вання цього поширеного гінекологічного захво-

рювання. 
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MARKERS OF SEVERITY OF COMMUNITY-ACQUIRED PNEUMONIA IN CHILDREN 

 

Анотація.  
Позагоспітальна пневмонія (ПГП) залишається значною проблемою дитячого віку, а своєчасна оці-

нка тяжкості захворювання є критично важливою для визначення оптимальної тактики лікування та 

прогнозу  Авторами наведений огляд сучасних клінічних, лабораторних та інструментальних маркерів, 

що дозволяють оцінити тяжкість ПГП у дітей. Розглядаються прогностична цінність шкал оцінки тя-

жкості, таких як CURB-65 (модифікована для дітей) та PSI. Оцінено фактори ризику тяжкого перебігу, 

які дозволяють своєчасно інтенсифікувати терапію та покращити клінічні результати індивідуалізова-

ного лікування.   

Abstract.  

Community-acquired pneumonia (CAP) remains a significant problem in childhood, and timely assessment 

of disease severity is critical to determine optimal treatment and prognosis The authors provide an overview of 

current clinical, laboratory, and instrumental markers that allow to assess the severity of CAP in children. The 

prognostic value of severity scores such as CURB-65 (modified for children) and PSI is discussed. The risk factors 

for severe course are evaluated, which allow timely intensification of therapy and improvement of clinical 

outcomes individualized treatment. 

 

Ключові слова: позагоспітальна пневмонія, діти, маркери тяжкості, CURB-65, PSI.  

Keywords: community-acquired pneumonia, children, severity markers, CURB-65, PSI.  

 

Позагоспітальна пневмонія (ПГП) є однією з 

найпоширеніших причин захворюваності та смерт-

ності дітей у всьому світі [1]. Незважаючи на знач-

ний прогрес у діагностиці та лікуванні, своєчасна і 

точна оцінка тяжкості ПГП залишається важливим 

завданням клінічної практики [2]. Визначення мар-

керів тяжкості дозволяє не лише оцінити ризик 

ускладнень, але й адаптувати терапію до конкрет-

ного випадку [3]. 

Важливими клінічними ознаками тяжкого пе-

ребігу ПГП є частота дихання, втягнення міжребер-

них проміжків, стогін, ціаноз та порушення свідо-

мості [4]. ВООЗ визначає частоту дихання ≥ 70/хв у 

дітей віком до 1 року та ≥ 50/хв у дітей від 1 до 5 

років як критичні критерії тяжкості [5]. Додатково, 

необхідно враховувати рівень насичення крові кис-

нем (SpO2), який є важливим індикатором 

гіпоксемії [6]. 

Шкали оцінки тяжкості CURB-65 та PSI ши-

роко застосовуються у дорослих пацієнтів, але мо-

дифіковані версії цих шкал використовуються і для 

дітей [7]. Дитяча версія CURB включає критерії, 

такі як порушення свідомості, частота дихання, ар-

теріальний тиск та рівень сечовини в крові. Крім 

того, розглядаються альтернативні шкали, такі як 

PIM2 та PRISM, які можуть бути корисними у стра-

тифікації дітей з тяжким перебігом ПГП [8]. 

Лабораторні дослідження допомагають визна-

чити тяжкість ПГП та прогноз. Підвищені рівні С-

реактивного білка та прокальцитоніну є ключовими 

показниками бактеріальної інфекції [9]. Рівень лак-

тату, D-димеру та NT-proBNP також можуть слу-

жити прогностичними маркерами тяжкості пере-

бігу позалікарняної пневмонії у дітей[10]. 

Рентгенографія грудної клітки є стандартним 

методом діагностики, проте її інформативність у 

визначенні тяжкості обмежена [11]. Комп’ютерна 

томографія та ультразвукове дослідження легень 
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можуть виявити консолідацію легеневої тканини, 

плевральний випіт та інші ознаки тяжкого перебігу. 

УЗД легень стає все більш популярним завдяки 

своїй доступності, відсутності променевого наван-

таження та можливості виявлення субплевральних 

інфільтратів на ранніх стадіях [12]. 

Висновки. Оцінка тяжкості ПГП у дітей по-

требує комплексного підходу, що включає клінічні, 

лабораторні та інструментальні методи. Викори-

стання шкал тяжкості, біомаркерів та сучасних ме-

тодів візуалізації може покращити діагностику та 

лікування ПГП у дітей. Подальші дослідження 

необхідні для валідації нових підходів та розробки 

персоналізованих стратегій лікування залежно від 

рівня тяжкості захворювання. 
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FEATURES OF THE MANAGEMENT OF PATIENTS WITH ALAGUILE SYNDROME. 

PATHOGENESIS OF THE DISEASE (LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація: 

 Синдром Алагіля (Alagille syndrome, ALGS) — це рідкісне, мультисистемне аутосомно-домінантне 

захворювання, що характеризується переважно ураженням печінки з розвитком хронічного холестазу, а 

також ураженням серцево-судинної, скелетної, очної та сечовидільної систем. Його поширеність оціню-

ється як 1:70 000–1:100 000 новонароджених, однак через варіабельність клінічної картини захворювання 

може залишатись недіагностованим або діагностуватись пізно. У більшості випадків Алагіль-синдром 

пов’язаний із мутаціями в гені JAG1, рідше — NOTCH2, що входять до важливого ембріогенетичного 

шляху Notch-сигналінгу, критичного для формування жовчних проток. Саме порушення в цьому шляху ле-

жать в основі холестатичних проявів ALGS, які нерідко виявляються ще в грудному віці [1,2].  

Abstract:  

Alagille syndrome (ALGS) is a rare, multisystem autosomal dominant disease characterized primarily by 

liver involvement with chronic cholestasis, as well as cardiovascular, skeletal, ocular, and urinary system 

involvement. Its prevalence is estimated at 1:70,000–1:100,000 newborns, but due to the variability of the clinical 

presentation, the disease may remain undiagnosed or be diagnosed late. In most cases, Alagille syndrome is 

associated with mutations in the JAG1 gene, less often NOTCH2, which are part of the important embryogenetic 

Notch signaling pathway critical for bile duct formation. It is precisely these abnormalities in this pathway that 

underlie the cholestatic manifestations of ALGS, which are often detected in infancy [1,2]. 

 

Ключові слова: хронічний холестаз, холангіоцити, мутації, ген JAG1, генна терапія, трансплантація 

печінки. 

Key words: chronic cholestasis, cholangiocytes, mutations, JAG1 gene, gene therapy, liver transplantation. 

 

Синдром Алагіля (Alagille syndrome, ALGS) — 

це мультисистемне генетичне захворювання, яке 

найчастіше проявляється холестатичними пору-

шеннями печінки внаслідок гіпоплазії або відсутно-

сті міжчасточкових жовчних проток. Вперше опи-

саний у 1975 році Д. Алагілем, цей синдром поєд-

нує гепатобіліарні, серцево-судинні, 

офтальмологічні, скелетні та краніофаціальні ано-

малії. Частота захворювання становить приблизно 

1:70 000 новонароджених. Основні молекулярні по-

рушення стосуються мутацій у генах JAG1 та рідше 

NOTCH2, що входять до сигнального шляху Notch 

[1]. 

Класичною клінічною ознакою ALGS є неона-

тальний холестаз із високим рівнем гамма-глу-

тамілтрансферази, який присутній у 85% пацієнтів 

і пов’язаний із сверблячкою у 74% пацієнтів. 

Ускладнення, вторинні холестазу, є важкими в 
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ранньому дитинстві та включають дефіцит жиро-

розчинних вітамінів, затримку росту та спотворю-

ючі ксантоми. У сучасну епоху з доступним гене-

тичним тестуванням біопсія печінки більше не по-

трібна для діагностики ALGS. Проте нестача 

внутрішньопечінкових жовчних проток, хоча і не є 

патогномонічним для ALGS, залишається найбільш 

характерною гістологічною ознакою цього захво-

рювання [2].  

Ключовим патогенетичним механізмом холес-

татичного ураження печінки при синдромі Алагіля 

є зниження або відсутність розвитку внутрішньопе-

чінкових міжчасточкових жовчних проток. Мутації 

в JAG1 порушують сигнальний шлях Notch, який 

критично важливий для формування жовчної си-

стеми під час ембріогенезу. Внаслідок цього пору-

шується диференціація холангіоцитів, що призво-

дить до внутрішньопечінкової холестазної картини 

[3]. 

Знижена екскреція жовчі веде до затримки 

жовчних кислот, білірубіну та токсичних мета-

болітів у гепатоцитах, що ініціює запальні реакції, 

фіброз та, в окремих випадках, розвиток біліарного 

цирозу. Супутній прурит, стеаторея, дефіцит жиро-

розчинних вітамінів — характерні клінічні 

наслідки хронічного холестазу [4].  

Печінкові симптоми зазвичай дебютують у 

перші місяці життя і включають: персистуючу жо-

втяницю, гіпохолічний або ахолічний стілець,  хо-

лестаз з свербежем (пруритом), гепатоспленоме-

галію, ознаки дефіциту жиророзчинних вітамінів 

(особливо A, D, E, K) [3,4]. 

Крім печінкових симптомів, у 90% осіб з ALGS 

виявляються серцево-судинні аномалії - переважно 

периферичний стеноз легеневої артерії або тетра-

логія Фалло. Інші позапечінкові ознаки: хребцеві 

аномалії (особливо butterfly vertebrae), задній 

ембріотоксон (патогномонічна офтальмологічна 

ознака), краніофаціальні особливості (“трикутне” 

обличчя) [5]. 

Гепатоцелюлярна карцинома (ГЦК) є 

рідкісним, але важливим ускладненням ALGS, яке 

може розвинутися в дитинстві або в дорослому віці. 

Деякі дослідження висунули гіпотезу про його ро-

звиток як наслідок персистуючого холестазу. Проте 

подальші повідомлення про ГЦК у пацієнтів з 

ALGS без явної патології печінки свідчать про мож-

ливий зв’язок між ALGS і ГЦК через втручання в 

сигнальний шлях Notch. Аберації в межах цього ви-

сококонсервативного шляху вже були добре опи-

сані в інших формах злоякісних пухлин твердих ор-

ганів, таких як рак підшлункової залози, молочної 

залози та яєчників. У печінці шлях Notch відіграє 

важливу роль у печінковій клітинній диференціації, 

яка в умовах прогресуючого фіброзу може призве-

сти до пухлиногенезу та прогресування ГЦК. Для 

підтвердження цієї нової теорії необхідні подальші 

дослідження [6]. 

Діагноз синдрому Алагіля встановлюється на 

основі поєднання клінічних, морфологічних і гене-

тичних даних. На біохімії будуть спостерігатися: 

підвищений рівень кон’югованого білірубіну, 

жовчних кислот, ГГТП. Біопсія печінки покаже 

нам: зменшення або відсутність міжчасточкових 

жовчних проток, портальний фіброз. Генетичне те-

стування: виявлення мутацій JAG1 або NOTCH2. 

УЗД органів черевної порожнини, ехокардіографія, 

рентгенографія хребта, офтальмоскопія використо-

вується для виявлення мультисистемних ознак. [7]. 

Лікування синдрому Алагіля спрямоване на 

усунення симптомів холестазу, профілактику 

ускладнень та покращення якості життя. Воно 

включає як медикаментозні, так і хірургічні втру-

чання. 

Медикаментозна терапія включає в себе за-

стосування урсодезоксихолевої кислоти (УДХК) 

для покращення жовчовиділення (20–30 мг/кг/добу 

перорально). Рифампіцин знижує свербіж шляхом 

індукції ферментів печінки (5–10 мг/кг/добу). Хо-

лестирамін застосовується для зв’язування 

жовчних кислот в кишечнику. Фенобарбітал в свою 

чергу стимулює жовчовиділення. Замісна терапія 

вітамінами A, D, E, K (залежно від ступеня мальаб-

сорбції) [8]. 

У разі рефрактерного холестазу або портальної 

гіпертензії показана трансплантація печінки. У виб-

раних випадках — холецистоєюностомія або інші 

дренуючі операції, однак їх ефективність обмежена 

[9]. 

Також серед оглянутих літературних джерел 

починають займати своє місце перспективні методи 

лікування, наприклад, застосування FXR-агоністів 

(obeticholic acid) — у фазі досліджень. Генна те-

рапія, спрямована на корекцію JAG1 або мо-

дифікацію експресії інших компонентів Notch-

шляху — перспективна, але ще недоступна 

клінічно [10]. 

 

Висновок: Синдром Алагіля — рідкісне, але 

клінічно важливе захворювання, яке потребує 

мультидисциплінарного підходу до діагностики та 

лікування. Глибоке розуміння патогенетичних ме-

ханізмів холестазу при ALGS дозволяє обрати адек-

ватну терапію, що суттєво впливає на якість і три-

валість життя пацієнтів. Перспективним напрям-

ком є розвиток генетично таргетованих методів 

терапії, що впливають на сигнальний шлях Notch. 
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КЛИНИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ ДЕФИЦИТА ЦИНКА ДЛЯ ЗДОРОВЬЯ ДЕТЕЙ 

 

Ermanov R.T., Khudaerova M.B. 

CLINICAL SIGNIFICANCE OF ZINC DEFICIENCY FOR CHILDREN'S HEALTH 

 

Аннотация 

Сложно переоценить роль цинка в обменных процессах и функционировании организма, хоть она и 

не на слуху, как роль калия, кальция и фосфора. Отсутствие этого важного микроэлемента может 

стать причиной нарушения роста и развития детей, аппетита, утрачивается полноценная работа кожи 

как основного органа защиты.  

Abstract 

It is difficult to overestimate the role of zinc in metabolic processes and the functioning of the body, although 

it is not as well-known as the role of potassium, calcium and phosphorus. The absence of this important microele-

ment can cause disruption of growth and development of children, appetite, and the full functioning of the skin as 

the main organ of protection is lost. 

 

Ключевые слова: некачественный товар, продавец, гарантийный срок, недостаток товара, товар 
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Дефицит цинка (Zn) — это отсутствие доста-

точного количества минерального цинка для под-

держания здоровья человека. Цинк играет важней-

шую роль в организме человека и является вторым 

(после железа) наиболее распространенным и зна-

чимым микроэлементом. Zn отвечает за рост и раз-

витие костной и мышечной тканей, принимает уча-

стие в формировании полноценного иммунного от-

вета, секреторной активности сальных желез, а 

также поддержании здоровья кожи, волос, ногтей, 

зубов. Кроме того, цинк обеспечивает нормальную 

работу мозга, стимулирует умственную активность 

и процессы запоминания, способствует процессам 

регенерации и заживления ран, необходим для ре-

гулирования более 300 ферментов. Эти ферменты 

активно регулируют работу нервной системы, об-

новляют процессы в костной ткани, участвуют в 

процессе пищеварения. Но даже этим внушитель-

ным списком роль цинка в нормальном функциони-

ровании организма детей не заканчивается. Цинк 

способствует усвоению витамина А, его трансфор-

мации в активную форму. В тандеме с витамином 

В6 и В9 цинк нормализует и регулирует регенера-

ционные процессы кожи и слизистых оболочек. 

Главный источник цинка для человека – пища. 

Наиболее богаты этим микроэлементом говядина, 

печень, молочные и морские продукты (устрицы, 

моллюски), а также крупы, орехи, семена подсол-

нечника и некоторые овощи (морковь, горох, шпи-

нат). Недостаток цинка развивается вследствие  

недостаточного поступления цинка с пищей, 

повышенных физиологических потребностей (в 

младенчестве, подростковом возрасте, во время бе-

ременности и кормления грудью), из-за снижения 

усвояемости, при ускоренном выведении цинка из 

организма. 

Даже пограничная цинковая недостаточность 

или нарушение цинкового метаболизма могут 

иметь значимые неблагоприятные последствия для 

здоровья. 

 Разновидности проявлений дефицита ци-

нка 

 Недостаток цинка характеризуется следую-

щими проявлениями: 

 нарушением роста, включая внутриутроб-

ный период; 

 длительными головными болями; 

 нарушениями сна; 

 быстрой утомляемостью; 

 задержкой полового созревания и гипого-

надизмом у детей; 

 иммунными нарушениями (рецидивирую-

щими инфекциями, пневмониями и др.); 

 синдромом раздраженного кишечника; 

 осложнениями беременности (преждевре-

менными родами, аномалиями развития плода); 

 импотенцией, эректильной дисфункцией; 

 ухудшением качества зрения ночью и в су-

мерки, макулярной дегенерацией; 

 ухудшением состояния кожного покрова, 

ногтей, повышенным выпадением и ломкостью во-

лос, алопецией; 

 снижением аппетита, необъяснимой поте-

рей веса; 

 аллергическими заболеваниями, включая 

атопический дерматит; 

 нарушением вкусовой чувствительности и 

обоняния; 

 продолжительным заживлением ран. 

 Возможные причины дефицита цинка 

 Недостаточное потребление цинка с пищей 
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Возраст ребенка Возраст ребенка 

  

Норма цинка в сыворотке крови Норма цинка в сыворотке крови 

  

0 – 4 месяца 0 – 4 месяца 

  

65-137 мг/дл 65-137 мг/дл 

  

4 месяца – 1 год 4 месяца – 1 год 

  

65-130 мг/дл 65-130 мг/дл 

  

1 – 6 лет 1 – 6 лет 

  

65-115 мг/дл 65-115 мг/дл 

  

6-9 лет 6-9 лет 

  

  

Дефицит цинка чаще встречается у истощен-

ных детей и взрослых, а также у тех, кто не может 

полноценно питаться в силу обстоятельств или бо-

лезни. 

 Потребление цинка может быть недостаточ-

ным, если в рационе преобладают продукты расти-

тельного происхождения, такие как цельные зерна, 

которые имеют более низкую биодоступность в 

сравнении с продуктами животного происхожде-

ния. 

Симптомы дефицита цинка у детей, Большин-

ство признаков дефицита цинка у ребенка не явля-

ются специфическими. Сходными симптомами об-

ладают многие хронические заболевания, особенно 

эндокринные нарушения. Ребенок может жало-

ваться на: 

 ломкость волос и ногтей; 

 выпадение волос; 

 сухость и шелушение на коже; 

 плохое заживление мелких ран; 

 сонливость или бессонницу, плохое на-

строение; 

 ухудшение слуха, зрения (особенно в тем-

ноте) и/или обоняния. 

Если речь идет о школьнике, у него появля-

ются явные трудности с концентрацией внимания и 

запоминанием нового материала. Успеваемость 

резко падает. У детей дошкольного возраста возни-

кает задержка умственного и нервно-психического 

развития: появляются трудности с освоением но-

вых навыков или даже регресс (обратное развитие) 

уже существующих умений. В подростковом пери-

оде дефицит цинка может стать причиной замедле-

ния полового созревания, которое выявляется в 

ходе скрининговых медицинских осмотров. 

Нехватка цинка у маленького ребенка стано-

вится причиной тяжелых нарушений. В первую 

очередь, это тяжелый псориазоподобный дерматит, 

проявляющийся сыпью в области гениталий, яго-

диц, внутренней поверхности бедер. Также наблю-

дается замедление физического развития, резкое 

ослабление иммунитета, частые инфекционные за-

болевания. Состояние требует тщательной диагно-

стики и восполнения запасов микроэлемента в ор-

ганизме. Причины возникновения дефицита цинка 

у ребенка 

Цинк поступает в организм с пищей и всасыва-

ется, преимущественно, в начальных отделах ки-

шечника (двенадцатиперстной и тощей кишке). 

Выведение микроэлемента происходит с калом и 

мочой. Чаще всего, нехватка цинка развивается у 

ребенка при несбалансированном питании. 

Заключение: Введение профилакти особенно 

подвержены этой проблеме дети, которые по той 

или иной причине придерживаются вегетарианской 

или веганской диеты и не получают достаточное 

количество продуктов животного происхождения. 

Также причиной дефицита могут стать: 

 грудное вскармливание в возрасте старше 6 

месяцев без введения прикорма; 

 заболевания желудочно-кишечного тракта; 

 прием мочегонных средств; 

 тяжелые стрессовые ситуации, сильные 

травмы, ожоги; 

 некоторые инфекционные заболевания; 

 сахарный диабет; 

 серповидно-клеточная анемия; 

 злокачественные опухоли; 

 заболевания печени и почек; 

 недостаточное количество микроэлемента 

в организме матери во время беременности. 

Основной метод профилактики нарушений, 

связанных с недостатком цинка – это обеспечение 

полноценного питания малыша. Рекордсмены по 

содержанию микроэлемента: морепродукты, мясо: 

говядина, ягнятина, свинина, курица, индейка, про-

щенные зерна пшеницы, шпинат, семена тыквы,  

кунжута, подсолнечника, льна, орехи: кешью, кед-

ровые, пекан, миндаль, грецкий; 
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Возраст Ежедневная норма цинка 

0-12 месяцев 3-4 мг 

1-6 лет 5-10 мг 

7-17 лет 10-15 мг 

Старше 17 лет 15 мг 

Если речь идет о новорожденном, то необхо-

димо вводить прикорм в соответствии с возрастом, 

а при невозможности это сделать, использовать 

специальные смеси, содержащие минерал в допол-

нение к грудному молоку. Это актуально после до-

стижения ребенком возраста 6 месяцев. Также тре-

буется своевременно лечить заболевания и состоя-

ния, которые могут привести к нехватке 

микроэлемента. Важно помнить о суточной норме 

цинка для детей. 

Она зависит от возраста.  

Будущей маме необходимо уделять особое 

внимание своему питанию, ведь в период вынаши-

вания ребенка необходимо получать не менее 20-25 

мг цинка каждый день. Это обеспечит полноценное 

внутриутробное развитие малыша, а также профи-

лактику нехватки микроэлемента в первые месяцы 

жизни. 
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BIOLOGICALLY INACTIVE GROWTH HORMONE SYNDROME IN CHILDREN: DIAGNOSIS, 

TREATMENT, AND SOCIAL ADAPTATION (LITERATURE REVIEW) 

 

Abstract 
Biologically inactive growth hormone syndrome (BIGHS) is a rare genetically determined pathology char-

acterized by short stature despite normal or elevated growth hormone levels and decreased insulin-like growth 

factor-1 (IGF-1) levels. The article presents a literature review on the etiology, pathogenesis, clinical features, 

diagnosis, and treatment of BIGHS. The importance of early diagnosis using hormonal tests and molecular genetic 

analysis, which enables timely initiation of recombinant growth hormone therapy and improvement of children's 

physical and psychoemotional development, is emphasized. The article also considers the peculiarities of the so-

cial adaptation of patients with this pathology. 

 

Keywords: biologically inactive growth hormone syndrome, short stature, somatotropin, insulin-like growth 

factor-1, diagnosis, treatment, social adaptation of children. 

 

Introduction: Growth disorders in children are a 

relevant issue in modern endocrinology and pediatrics. 

One of the rare but important causes of short stature is 

biologically inactive growth hormone syndrome 

(BIGHS), a genetically determined condition character-

ized by isolated somatotropin deficiency despite nor-

mal or elevated growth hormone (GH) levels and de-

creased insulin-like growth factor-1 (IGF-1) levels. 

Early diagnosis of BIGHS is crucial for optimizing 

treatment and ensuring the social adaptation of affected 

children. 

Etiology and Pathogenesis: BIGHS is caused by 

mutations in the growth hormone gene, leading to re-

duced biological activity without affecting hormone se-

cretion. Both hormone-sensitive and hormone-insensi-

tive forms of the syndrome have been identified [3].  

GH's biological activity is mediated through the stimu-

lation of IGF-1 synthesis in the liver. In BIGHS, normal 

or elevated GH levels are observed along with low IGF-

1 levels. Ghrelin, which potentiates GH secretion, also 

plays an important role in the complex pathogenesis of 

BIGHS [2]. 

Clinical Presentation: Children with BIGHS have 

proportionate body structures, often with characteristic 

facial features such as a prominent forehead, saddle 

nose, and closely set eyes [3]. In addition to short stat-

ure, patients often report headaches, weakness, fatigue, 

impaired attention and memory, and frequent viral in-

fections. Growth retardation typically exceeds 2 SD be-

low the age norm, with a low growth rate (1–4 

cm/year). The syndrome significantly impacts psy-

choemotional health, contributing to low self-esteem, a 

predisposition to depressive disorders, and difficulties 

in social adaptation [1]. 

Diagnosis: BIGHS diagnosis is based on hormonal 

testing showing normal or elevated GH levels in phar-

macological stimulation tests, accompanied by low 

IGF-1 levels [2,3]. A key diagnostic tool is the four-day 

GH sensitivity test, which reveals more than a two-fold 

increase in IGF-1 levels [3]. In complex cases, molec-

ular genetic testing is recommended to detect mutations 

in the GH gene. 

Treatment: The main treatment approach is the ad-

ministration of recombinant growth hormone (rGH) at 

a dose of 0.033–0.05 mg/kg/day [3].  Early initiation of 

therapy improves growth response outcomes. In cases 

of early or precocious puberty, a combination of rGH 

with gonadotropin-releasing hormone analogues 

(GnRHa) is used to extend the growth period and im-

prove final height [1,2]. Thyroid and adrenal functions 

are typically preserved, but regular monitoring during 

therapy is required. 

Prognosis and Social Adaptation: With timely di-

agnosis and appropriate treatment, children with 

BIGHS can achieve normal or near-normal final 

height[1-3]. Treatment also positively affects the psy-

choemotional state and social adaptation, reducing the 

risk of inferiority complex and social maladaptation. 

Conclusions: Biologically inactive growth hor-

mone syndrome is a rare but significant cause of short 

stature in children. Comprehensive evaluation includ-

ing GH and IGF-1 measurements and sensitivity testing 

is required for diagnosis. Treatment with recombinant 

GH, combined with GnRHa when necessary, substan-

tially improves growth outcomes and psychosocial ad-

aptation. Early detection and management are key to 

ensuring normal physical and emotional development 

in affected children. 
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PREFECTION OF ARTERIAL HYPERTENSION IN THE RURAL POPULATION 

 

Abstract 

It is well known that arterial hypertension (AH) ranks first in the structure of the prevalence of diseases of 

the circulatory system (CS) and is an important cause of disability in the population. In addition, AH and its 

complications cause not only severe medical consequences, but also significant material damage to society. There-

fore, today it is recognized that the most promising direction for reducing the incidence of AH and other CS, 

disability and mortality from them is primarily primary prevention, which is based on the elimination of risk fac-

tors or reducing their impact on a person, the formation of a healthy lifestyle as the most important means of 

primary prevention of AH and its consequences - CS 

 

Key words: arterial hypertension, prevention, rural population. 

 

Given that primary prevention should prevent the 

occurrence of diseases and is aimed at a conditionally 

healthy organism, its technologies include measures to 

influence factors important for the human body. Im-

portant are measures aimed at forming a healthy life-

style (HLM), that is, at awareness of the need for active 

activity of the individual (society) to preserve and im-

prove their own health [4; 8]. 

The main goal of promoting HLM among the pop-

ulation is to correct behavior in a direction that ensures 

and strengthens the population and individual potential 

of physical health and reduces psycho-emotional stress 

on the basis of their definition of the relationship with 

the conditions of material and social well-being, the 

presence and degree of reflection of internal, external 

and behavioral risk factors [3].  

In our opinion, the formation of a reasonable atti-

tude towards one's own health in citizens should be 

built according to the recognized psychological algo-

rithm of the educational process - "knowledge - beliefs 

- certain actions". Only one piece of information that 

doctors provide to patients, without forming in them 

confidence in the vital necessity of changes in habits, 

lifestyle and instructive motivation for this, does not 

cause appropriate purposeful actions. This conclusion 

was made during the analysis of the results of our study 

[3; 6]. 

The process of forming confidence is subject to 

the laws of the formation and change of conditioned re-

flexes and has three stages in its development. At the 

first stage of such a process, beliefs are unstable, have 

a situational nature, at the second stage - they are more 

stable, but due to the insufficient formation of the voli-

tional component are realized only in individual cases. 

At the third stage, beliefs turn into principles that regu-

late human behavior in all situations. This must be done 

when planning and conducting general sanitary and ed-

ucational work and on issues of the AG profile and 

other CSC. Abstract education outside of a specific 

connection with life and the conduct of specific tasks 

does not contribute to the formation of conviction. One 

should not be limited to hastily given advice. It is nec-

essary to persistently explain the need for systematic 

control of blood pressure (BP), body weight, imple-

mentation of measures to normalize them, as well as in-

creasing the usefulness of physical activity in relation 

to the mental limit [3; 5]. 

Based on the conducted studies, we have formed 

means of influence that must be used by healthcare 

workers in practical activities, carrying out health edu-

cation propaganda: 

- at the individual level - conversations and short-

term interventions on health issues during admission, 

dispensary examinations, professional examinations, 

visiting patients at home, as well as handing out health 

education materials (memoirs, leaflets, booklets, etc.), 

answering the hotline; 

- at the group level – practical classes in schools, 

universities, health lectures at departments of special-

ized polyclinics, veterans' homes, health and educa-

tional institutions, at the place of work, recreation or 

residence of the listeners, question and answer eve-

nings, means of visual propaganda; 

- at the population level – informing the popula-

tion through the mass media. 

This is the algorithm we have developed and rec-

ommended for use in methodological recommenda-

tions issued in 2014 [1; 2; 3]. 

In any case, it is necessary to maintain general 

methodological principles related to the psychological 

characteristics of the perception of information – it 

should have a positive character, a certain degree of 

novelty, be correlated at least approximately with the 

listeners' awareness of this issue, and be emotionally 

colored. The advice and recommendations that we offer 

are constructive, not prohibited, take into account gen-

der, age, level of education, profession and health sta-

tus, as well as socio-labor advice. 

Implementation of the proposed promotion at the 

individual and group levels: groups of practically 

healthy individuals without risk factors or with risk fac-

tors, especially with initial manifestations of diseases. 

In this case, the main emphasis should be placed on: 

- in the first group - on behavior correction in order 

to increase the potential of physical health close to a 

safe level, prevent the occurrence of internal, external 
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and behavioral risk factors (primary pre-factorial pre-

vention); 

- in the second group - on behavior correction with 

the purpose of completely eliminating or significantly 

mitigating the action of existing risk factors for CHD 

(primary "factorial profile"). It is advisable to form 

groups for conducting classes and consultations based 

on the presence of a specific risk factor; 

- in groups for patients, it is worth focusing on 

compliance with the general principles of healthy life-

styles with the purpose of extending the period of stable 

remission of the existing pathology and preventing re-

lapses, determining drug treatment, the frequency of 

communication with a doctor, the possibilities of self-

regulation of behavior depending on well-being, as well 

as on signs in which it is necessary to urgently consult 

a doctor for secondary prevention technologies. 

Heads of government agencies, enterprises, insti-

tutions and establishments of all forms of ownership 

and public organizations know that medicine is not able 

to independently compensate for the negative impact 

on humans of adverse external, internal, behavioral and 

socio-economic risk factors for the occurrence of 

chronic diseases, that success in preventing them can 

be achieved with a comprehensive approach to solving 

problems related to creating prerequisites and forming 

a healthy lifestyle in broad segments of the population. 

They realize that without their active participation it is 

impossible to achieve positive changes in the level, 

quality, style and way of life of both the population as 

a whole and regions, territories, its individual groups at 

the place of work, study, residence. 

Communication between doctors and patients dur-

ing appointments, during their visits to the latter at 

home creates conditions for implementing sanitary and 

educational measures aimed at preserving and strength-

ening their health at the individual level. No doctor can 

leave a patient without recommendations for lifestyle 

correction. It should be guided by people's attitude to 

their own health, therefore, first of all, it should pay at-

tention to patients who are passive to their own health. 

During the meeting, it is necessary to carefully explain 

the main internal and behavioral risk factors for hyper-

tension (excess body weight), insufficient physical ac-

tivity, smoking, psycho-emotional stress, alcohol and 

salt abuse); teach patients methods of self-monitoring 

of physical health potential according to O. Pirogova 

and co-authors, the level of psychosocial stress accord-

ing to L. Rieder, body weight and determine their own 

degree of risk of the occurrence and development of is-

chemic heart disease according to body mass index. [3; 

4; 5; 7]. 

The methods we have developed and implemented 

for promoting physical activity, balanced nutrition, 

non-abuse of alcohol, quitting smoking and correcting 

the behavior of patients with hypertension will contrib-

ute to the preservation and strengthening of their health 

potential. 
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BACTERIOPHAGES AS AN ALTERNATIVE TO ANTIBIOTICS: A REVIEW OF MODERN 

LITERATURE SOURCES 

 

Abstract 

 The article examines bacteriophages as a promising alternative to antibiotics in the treatment of bacterial 

infections, particularly those caused by pathogens resistant to traditional drugs. Special attention is given to the 

mechanism of action of bacteriophages, their advantages over antibiotics, as well as the challenges associated 

with their use. The article also analyzes the current state of research in phage therapy and its potential clinical 

applications. 

 

Key words: bacteriophages, phage therapy, antibiotic resistance, infections, medical application of phages. 

 

Introduction 

 Modern medicine faces a critical challenge: the 

rapid growth of antibiotic resistance among pathogenic 

bacteria. According to the WHO, about 1.3 million 

deaths worldwide each year are directly related to in-

fections caused by resistant strains.Traditional antibiot-

ics, which previously effectively treated common in-

fections, are losing their effectiveness, leading to: 

● Increased hospitalizations 

● Increased treatment costs 

● Increased risk of fatal complications 

 In this context, bacteriophages – viruses that spe-

cifically infect bacterial cells – are gaining particular 

importance. Discovered at the beginning of the 20th 

century, they offer unique advantages: 

1. High specificity of action (infect only target 

bacteria) 

2. Ability to evolve alongside bacteria 

3. Minimal impact on the body’s microbiome 

Relevance of the research 

 Given the growing need for innovative infection 

treatments, bacteriophage therapy emerges as a prom-

ising approach that combines: 

 High efficacy against antibiotic-resistant 

strains 

 Excellent tolerability 

 Potential for personalized therapy 

 Further research in this field could substantially 

expand our arsenal of tools to combat infectious dis-

eases in the age of antimicrobial resistance. 

Basic information about phages 

 A bacteriophage (or "phage") is a virus that selec-

tively infects bacterial cells. As the most abundant bio-

logical entities on Earth, their unique ability to destroy 

bacteria opens new possibilities in combating infec-

tions. 

 Bacteriophages penetrate the host cell, use its re-

sources for their own reproduction and eventually lyse 

(destroy) the bacterium, releasing new viral particles. 

There are two main types of phages: 

1. Lytic phages – After infection, they 

immediately replicate and rapidly destroy the bacterial 

cell. 

2. Lysogenic (or listric) - integrate their genome 

into the DNA of the bacterium and can remain latent 

until certain conditions (for example, stress), after 

which they enter the lytic cycle 

History of bacteriophages 

 The first studies of therapeutic potential of bacte-

riophages is credited to Georgian scientist Giorgi Ga-

briele (1919) and French-Canadian microbiologist 

Félix d'Hérelle, who coined the term "bacteriophage." 

During the 1920s-1930s, phage therapy was widely 

used, but the advent of antibiotics in the mid-20th cen-

tury led to a significant decline in interest. 

 Today, amid the global antibiotic resistance cri-

sis, bacteriophages have re-emerged as a focus of inten-

sive research. 

 Unlike broad-spectrum antibiotics—which indis-

criminately destroy both pathogenic and beneficial bac-

teria (e.g., gut microbiota)—bacteriophages target only 

specific bacterial strains. This specificity offers critical 

advantages: 

 Reduces risks of dysbiosis and side effects 

 Enables precise infection treatment 

 Lowers the likelihood of resistance 

development 

Mechanism of Bacteriophage Action 

 The therapeutic efficacy of bacteriophages stems 

from their unique ability to specifically infect and lyse 

bacterial cells. Unlike broad-spectrum antibiotics, 

phages exhibit high selectivity, making them promising 

agents in the era of antimicrobial resistance. 

Stages of the Infectious Cycle 

1. Adsorption (Attachment) 

The initial interaction involves: 
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 Specific binding of phage receptors (e.g., tail 

fibers) to molecular structures on the bacterial cell 

wall 

 High species-specificity determined by 

protein structure complementarity 

 Kinetics dependent on physicochemical 

environmental conditions 

2. Genetic Material Penetration 

After stabilization of the "phage-bacterium" com-

plex, the following occurs: 

 Injection of nucleic acid (DNA/RNA) 

through specialized structures 

 Destabilization of the bacterial membrane 

 Translocation of the viral genome into the 

host cell cytoplasm 

3. Replication and Biosynthesis 

This stage features: 

 Recruitment of bacterial ribosomes for viral 

protein synthesis 

 Replication of the phage genome using host 

enzymes 

 Self-assembly of capsids and other structural 

components 

4. Cell Lysis 

The final cycle phase is characterized by: 

 Accumulation of mature virions (200-300 per 

cell) 

 Activation of holin enzymes (lysin, 

endolysin) 

 Degradation of the peptidoglycan cell wall 

layer 

 Release of progeny phages (10²-10³ PFU/cell) 

 

Advantages of bacteriophages over antibiotics 

 Specificity: Bacteriophages have a high specific-

ity for bacteria, which allows them to act only on cer-

tain strains, without affecting other microorganisms in 

the body, including beneficial bacteria. This can help to 

avoid dysbacteriosis and other negative consequences 

characteristic of the use of antibiotics. 

 Low probability of developing resistance: Bac-

teria can develop resistance to antibiotics, but due to the 

rapid rate of evolution of phages, resistance to them de-

velops much more slowly. In addition, phages can 

adapt to changes in bacteria, making them effective 

even against mutating strains. 

 Treatment of antibiotic-resistant infections: 

Bacteriophages can be useful for treating infections 

caused by bacteria that have become resistant to antibi-

otics. This is especially important in cases of infections 

caused by MRSA (methicillin-resistant Staphylococcus 

aureus), Clostridium difficile, and other pathogens. 

 Potential for use in hospitals and surgery: Due 

to their ability to be selective, bacteriophages can be 

used to treat localized infections in patients after surgi-

cal operations, particularly in cases of wound infec-

tions. 

Limitations and Challenges of Bacteriophage 

Use 

1. Limited phage selection 

 Bacteriophages can only be effective against cer-

tain bacterial species or strains. Each infection case 

may require its own specific phage or combination of 

phages, which complicates their widespread applica-

tion. 

2. Risks of allergic reactions and immunity 

 Although phages rarely cause allergic reactions, 

their use may be limited by the development of immun-

ity in patients after multiple applications. 

3. Standardization and storage 

 The production and storage of bacteriophages for 

clinical use requires strict standards. Problems with 

phage stability under different conditions may become 

an obstacle to their widespread implementation in med-

ical practice. 

 

Current Research Status and Applications of 

Bacteriophages 

 Research in the field of bacteriophages continues 

actively, with increasingly positive clinical trial results 

emerging in recent years. Bacteriophages have been 

used to treat infections including skin infections, respir-

atory infections, gastrointestinal tract infections, and 

others. In Ukraine and Georgia, experience with phage 

use has been preserved since Soviet times, when spe-

cialized phage preparations were developed. 

 

 

The Future of Bacteriophages in Medicine 

 The future of bacteriophages looks promising, as 

they can become an effective tool in the fight against 

antibiotic resistance. They can be used in combination 

with antibiotics to increase the effectiveness of treat-

ment, as well as be used in the treatment of infections 

that are difficult to treat with traditional therapy. Re-

search in the direction of bacteriophages will continue 

to expand the possibilities of phage therapy. 

Conclusions 

 Bacteriophages possess significant potential as an 

alternative to antibiotics. They can solve the problem 

caused by antibiotic-resistant bacteria and offer numer-

ous advantages, including high specificity and minimal 

harm to beneficial microbiota. However, widespread 

phage application requires addressing key challenges 

related to standardization, stability, and the develop-

ment of comprehensive therapeutic formulations. 

Therefore, further research in this field remains crucial 

for advancing new methods to treat bacterial infections. 
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Abstract.  

The article discusses congenital heart defects in children with Down syndrome. The aspects of histological 

development and the formation of defects inherent in chromosomal disease are highlighted here. Special attention 

is paid to the most common pathologies, such as atrioventricular communication and atrioventricular septal defect 

and their criteria and types. 
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oventricular septal defect (AVSD), ventricular septal defect (VSD), atrioventricular communication (AVC). 

 

Introduction. Down syndrome (DS) is one of the 

most common diseases of chromosomal pathology, 

which is the presence of an extra third chromosome in 

the 21st pair. In 2% of cases, mosaic forms are found, 

that is, in the child's tissues, along with cells with a 

standard set of chromosomes (46), there are cells with 

trisomy 21 pairs. 

Individuals with Down syndrome are character-

ized by the presence of multiple anomalies from differ-

ent body systems such as: cardiovascular, visual de-

fects, hearing defects, central nervous system disorders, 

immune system disorders, hypothyroidism, gastroin-

testinal disorders, dental and oral cavity, musculoskel-

etal disorders, behavioral and mental health disorders. 

It should be noted that each child is unique, and the 

presence of certain manifestations may vary. 

Congenital heart defects account for approxi-

mately 40-50% of children with DS. Normally, the 

heart should be formed from endocardial shafts (endo-

cardial cushions), which play an important role in the 

formation of septa and valves. In children with Down 

syndrome, the fusion of the endocardial cushions is dis-

rupted and as a result, such defects as atrioventricular 

communication (AVC), atrioventricular septal defect 

(AVSD), ventricular septal defect (VSD), patent ductus 

arteriosus (PDA) and tetralogy of Fallot (ventricular 

septal defect, pulmonary artery stenosis, overriding 

aorta and right ventricular hypertrophy) may form. 

Acquired heart defects, such as mitral valve pro-

lapse with or without tricuspid valve prolapse and aor-

tic regurgitation, have also become known, which can 

manifest after reaching the age of 20. 

Depending on which defect the child has, the 

clinic also depends. 

Atrioventricular septal defect (AVSD) is one of 

the most common congenital heart defects (CHDs), di-

agnosed prenatally by Doppler echocardiography 

(Echo). The diagnosis of AVSD is established in the 

presence of the following Echo criteria: 1. Visualiza-

tion of a common AV junction in the form of a large 

opening in the middle of the heart and the absence of 

the so-called “cross” of the heart in the 4-chamber pro-

jection. 2. Linear (undifferentiated) arrangement of the 

AV valves in the 4-chamber projection. 3. Visualiza-

tion of a common AV valve in the projection along the 

short axis of the left ventricle (LV). 4. The presence of 

an inflow defect of the interventricular septum and the 

absence of a primary interatrial septum in the 4-cham-

ber projection. 5. Image of an elongated and narrowed 

LV outflow tract in a 4-chamber view due to an abnor-

mal location of the aortic root.  

Among the associated intracardiac defects in a fe-

tus with AVC may be the following anomalies: addi-

tional left superior vena cava draining into the dilated 

coronary sinus; double outlet of the great vessels from 

the right ventricle; coarctation of the aorta; tetralogy of 

Fallot (TF); transposition of the great arteries + pulmo-

nary artery atresia + total anomalous drainage of the 

pulmonary veins; right-sided aortic arch; pulmonary ar-

tery atresia; multiple ventricular septal defects; inter-

ruption of the inferior vena cava with its continuation 

into the semi-unpaired vein; total anomalous drainage 

of the pulmonary veins; dextrocardia; stenosis (atresia) 

of the aortic valve; ventricular inversion; partial abnor-

mal drainage of the pulmonary veins; vascular ring. 

Atrioventricular septal defects (AVSD, common 

atrioventricular canal; endocardial cushion defect) - a 

combined heart defect that includes a defect in the atrial 

septum; a single valve separating the upper and lower 

chambers of the heart (instead of two valves), as well 

as a defect in the interventricular septum. The follow-

ing types of AVSD have been described: 1- complete 

AVSD, with a large septal defect that involves both the 

atria and the ventricles, as well as one atrioventricular 

valve; 2 - transitional AVSD - with a minor or moderate 

ventricular septal defect in addition to the atrial septal 

defect; 3 - partial DPSHM, with an atrial septal defect, 

but without a ventricular septal defect, as well as a com-

mon atrioventricular valve, divided into a right and left 

atrioventricular valve. 

Today, specialized care for children of all ages 

with congenital heart disease is provided by a wide 
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range of doctors of such profiles as: ultrasound, pre- 

and postnatal diagnostics, genetics, cardiology and car-

diac surgery, anesthesiology and others, whose joint ac-

tion is aimed at early diagnosis and treatment. In most 

cases, children with Down syndrome can undergo rad-

ical correction of congenital heart disease and further 

control of symptoms and symptomatic therapy. 

Conclusion: Congenital heart defects (CHD) are 

an important part of the entire set of anomalies in Down 

syndrome. There is a wide range of types of CHD, 

which can cause both hemodynamic disturbances and 

not be accompanied by symptoms. It is possible to di-

agnose CHDs intrauterine, which allows for the choice 

of therapy as early as possible. 

References. 

1. Rishko M. V., Kutsyn O. O., Ustych O. V. – 

"MANAGEMENT OF PATIENTS WITH 

CONGENITAL AND ACQUIRED HEART 

DEFECTS", 2022, p. 15, 22, 43, 

2. Shapoval L. A., Kurkevych A. K., Rudenko N. 

M., Yemets I. M. - "Prenatal diagnosis of atrioventric-

ular communication in the fetus as a method of predict-

ing the outcome of surgical treatment of the defect after 

the birth of the child", 18.04.2019 , pp. 74-81 

3. Lee B. Beerman, MD, MSD Manual - "Atrial 

and Ventricular Septal Defects", Apr 2023 

  



64 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal» #48 (241), 2025 

УДК: 616.7-001-085:364  

Проніна А.  

Райська.Д.О  

Попович А.В  

Студенти 6 курсу  

Поліщук.О.Ю  

Кандидат медичних наук  

Доцент кафедри внутрішньої медицини, фізичної реабілітації та спортивної медицини  

Буковинський державний медичний університет  

М. Чернівці , Україна  

https://doi.org/10.5281/zenodo.15331980 

 

МЕДИЧНА ТА СОЦІАЛЬНА РЕАБІЛІТАЦІЯ ПРИ ЗАХВОРЮВАННЯХ І ТРАВМАХ 

СКЕЛЕТНО-М’ЯЗОВОГО АПАРАТУ  

  

Pronina A. 

Raiska.D.O 

Popovich A.V 

Polishchuk.O.Yu 

 

MEDICAL AND SOCIAL REHABILITATION FOR DISEASES AND INJURIES OF THE 

MUSCULOSKELETAL SYSTEM 

 

Анотація.  

У роботі представлено всебічний аналіз сучасного підходу до реабілітації осіб із травмами та пато-

логіями опорно-рухового апарату. Особливу увагу приділено поєднанню медичних, психологічних і соціаль-

них методів відновлення, що забезпечують покращення функціонального стану пацієнтів і повернення їх 

до активного життя. Розглянуто особливості амбулаторного етапу реабілітації, а також значення 

мультидисциплінарної взаємодії фахівців у процесі відновлення. Інформація систематизована відповідно 

до класифікації МКХ, з урахуванням доказової практики.  

Abstract.  

The work presents a comprehensive analysis of the modern approach to the rehabilitation of people with 

injuries and pathologies of the musculoskeletal system. Particular attention is paid to the combination of medical, 

psychological and social methods of recovery, which ensure the improvement of the functional state of patients 

and their return to active life. The features of the outpatient stage of rehabilitation are considered, as well as the 

importance of multidisciplinary interaction of specialists in the recovery process. The information is systematized 

in accordance with the ICD classification, taking into account evidence-based practice. 
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Медична та соціальна реабілітація при ура-

женнях опорно-рухового апарату: міждисци-

плінарний підхід.  
Порушення функцій опорно-рухового апарату, 

спричинені як захворюваннями, так і травмами, є 

однією з найпоширеніших причин тимчасової або 

стійкої інвалідності серед населення. Їх вплив охо-

плює не лише фізичну активність, але й психо-

логічний, соціальний, професійний і побутовий ас-

пекти життя пацієнта. Саме тому ефективна ре-

абілітація повинна мати комплексний характер і 

враховувати медичні, психологічні та соціальні по-

треби.  

 Медичний компонент реабілітації.  
 Згідно з МКХ-10, патології опорно-рухового 

апарату охоплюються кодами  

M00–M99 (хвороби кістково-м’язової системи 

та сполучної тканини), а також S00–T88 (наслідки 

травм). Найпоширенішими станами є остеоартрити 

(M15– M19), дорсопатії (M50–M54), міалгії (M79.1) 

та наслідки переломів (T93.1).  

 Основними завданнями медичної ре-

абілітації є:  

• Зменшення больового синдрому та запа-

лення.  

• Відновлення амплітуди рухів у суглобах 

та сили м’язів.  

• Попередження ускладнень (наприклад, 

контрактур, м’язової атрофії).  

• Підвищення функціональної автоном-

ності.  

 Це досягається через індивідуальні реабіліта-

ційні програми, що включають фізичні наванта-

ження, мануальні техніки, медикаментозну 

підтримку (наприклад, міорелаксанти, нестероїдні 

протизапальні засоби), ортопедичну корекцію (ор-

тези, фіксатори), а у складних випадках – хірургічні 

втручання (ендопротезування, остеосинтез тощо).  

https://doi.org/10.5281/zenodo.15331980
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Роль реабілітаційних програм на різних ета-

пах  
Реабілітація — це складний та багатогранний 

процес, який має кілька ключових етапів, що охо-

плюють різні аспекти відновлення пацієнта. Ре-

абілітаційна допомога починається з госпіталізації, 

де основною метою є стабілізація стану пацієнта та 

зниження болю. Наступний етап — амбулаторне 

відновлення, коли пацієнт поступово повертається 

до активного життя, але з постійним наглядом 

спеціалістів. На кожному етапі важливою є ко-

рекція та адаптація лікувальних заходів, щоб вони 

відповідали фізичному та емоційному стану 

пацієнта, а також його здатності адаптуватися до 

змін у житті. Цілі реабілітаційного процесу 

змінюються в залежності від етапу: на початковій 

стадії основним завданням є зменшення болю та за-

палення, на пізніших етапах — відновлення рухли-

вості, сили м’язів, а також профілактика усклад-

нень, таких як м’язова атрофія чи контрактури.  

Психологічна складова реабілітації.  
МКХ-10 визнає психоемоційні ускладнення 

після травм або хронічного болю як F43.2 (адапта-

ційні розлади), F32–F33 (депресивні епізоди) та F41 

(тривожні розлади). Реабілітаційна програма по-

винна враховувати ці стани, особливо в осіб із три-

валим обмеженням рухової активності.  

 Психологічна допомога включає:  

• Психоосвіту пацієнта та його родини.  

• Психотерапевтичні втручання (моти-

ваційне консультування, когнітивноповедінкову 

терапію).  

• Роботу з порушенням образу тіла.  

• Підтримку у поверненні до соціальних ро-

лей.  

Залучення психолога до мультидисциплінар-

ної команди допомагає підвищити комплаєнс, зни-

зити ризик вторинних психосоматичних усклад-

нень і покращити загальний результат відновлення.  

Психологічна підтримка в реабілітації  
Психологічний аспект реабілітації є надзви-

чайно важливим, оскільки пацієнти, що пережива-

ють біль, тривогу або депресію, часто мають труд-

нощі в адаптації до нових умов життя. Різні травми 

чи захворювання опорно-рухового апарату не 

тільки обмежують фізичну активність, але й мо-

жуть значно змінити емоційний стан. Це робить 

важливою психологічну підтримку, яка включає як 

індивідуальну, так і групову терапію.  

Одним з ефективних методів є когнітивно-по-

ведінкова терапія (КПТ), яка допомагає пацієнтам 

змінити негативні патерни мислення та поведінки, 

що заважають їхньому відновленню. КПТ сприяє 

зменшенню тривоги, депресії та стресу, що в свою 

чергу покращує мотивацію пацієнтів до подальших 

реабілітаційних заходів. Психологічна підтримка 

також охоплює роботу з формуванням позитивного 

образу тіла, що має велике значення для пацієнтів, 

котрі переживають зміни у фізичному вигляді після 

травм.  

 

 

Соціальна реабілітація.  
Пацієнти після травм або з хронічними захво-

рюваннями скелетно-м’язової системи часто стика-

ються з труднощами у професійній реалізації, побу-

товій активності, спілкуванні. Код Z60 (соціальні 

обставини) в МКХ-10 враховує значущість соціаль-

ного контексту в оцінці стану здоров’я.  

Основні напрями соціальної підтримки:  

• Відновлення професійної придатності або 

перекваліфікація.  

• Адаптація житлового простору до потреб 

пацієнта.  

• Організація супровідних послуг (соціаль-

ний працівник, доглядальник).  

• Психосоціальна підтримка та участь у гру-

пах взаємодопомоги.  

Такі заходи сприяють підвищенню якості 

життя, зменшенню почуття ізольованості та повер-

ненню до активної участі в житті громади.  

Інтеграція родини та соціальна підтримка  
 Соціальна підтримка є критично важливою 

частиною процесу реабілітації. І особливо важли-

вою є роль родини у цьому процесі, оскільки 

близькі люди є тими, хто надає моральну 

підтримку, мотивує та допомагає пацієнту на всіх 

етапах відновлення. Участь родини у процесі ре-

абілітації дозволяє не лише покращити фізичний 

стан пацієнта, але й підвищити його емоційну 

стабільність. Також важливу роль відіграють групи 

взаємодопомоги, де пацієнти можуть отримати 

підтримку від інших людей, які переживають схожі 

труднощі. Вони дають змогу обмінюватися до-

свідом, ділитися власними досягненнями та моти-

вацією, що значно знижує рівень ізоляції та де-

пресії.  

 Амбулаторний етап: значення безперерв-

ності реабілітації.  
Згідно з матеріалами дисертації Федоренка 

С.М., амбулаторний етап відіграє ключову роль у 

збереженні результатів, досягнутих у стаціонарі. 

Особлива увага приділяється навчанню пацієнта са-

мостійному догляду, регулярному виконанню 

фізичних вправ, корекції способу життя, а також 

контролю з боку реабілітаційної команди.  

Сучасний підхід до амбулаторної допомоги пе-

редбачає:  

• Персоналізовані програми відновлення.  

• Використання телереабілітаційних техно-

логій.  

• Залучення членів родини до процесу 

підтримки.  

 Інтеграція в систему охорони здоров’я.  
 МОЗ України затвердило нову модель 

надання реабілітаційної допомоги на всіх рівнях – 

первинному, вторинному та третинному. Вона 

ґрунтується на засадах Міжнародної класифікації 

функціонування, обмежень життєдіяльності та здо-

ров’я (МКФ), де реабілітація — не лише лікування, 

а процес соціального повернення до активного 

життя.  
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Висновки.  
 Комплексна реабілітація при захворюваннях і 

травмах опорно-рухового апарату включає поєдна-

ння медичних втручань, психологічної підтримки 

та соціального супроводу. Лише міждисциплінар-

ний підхід дозволяє досягти повноцінного віднов-

лення функцій і повернення пацієнта до активного 

життя.  

Джерела  
1. Навчально-методичний посібник 

НУФВСУ (Куцан О.В. та ін.)  

2. Методичні рекомендації МОЗ України 

(Реабілітація в системі охорони здоров’я)  

3. Підручник «Медична і соціальна ре-

абілітація» (Князєва І.В. та ін.)  
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LEVEL OF AWARENESS AMONG ADOLESCENT GIRLS ABOUT GENITAL INFECTIONS AND 

THEIR IMPACT ON GYNECOLOGICAL HEALTH (RESEARCH RESULTS) 

 

Abstract:  

Genital infections are one of the most common problems in adolescence, which directly affects the state of 

gynecological and reproductive health. The insufficient level of awareness among adolescent girls about the 

causes, symptoms and possible consequences of these infections complicates early detection and timely treatment, 

which increases the risks of developing chronic gynecological diseases, infertility and oncological processes. The 

aim of this study was to assess the level of awareness of girls aged 13–18 years about genital infections, their 

impact on gynecological health, as well as to determine the attitude towards preventive measures, in particular 

vaccination against human papillomavirus (HPV). The study included 96 adolescent girls who anonymously filled 

out a questionnaire that included questions about knowledge about genital infections, symptoms, complications, 

preventive measures and awareness of HPV and vaccination. Descriptive statistics were used to analyze the 

results, and data processing was carried out using Microsoft Excel. 

 

Keywords: genital infections, gynecological health, adolescents, awareness, symptoms, prevention, 

vaccination, HPV, reproductive health, risk factors, medical examinations, educational programs. 

 

Introduction 

Reproductive health in adolescents is one of the 

key aspects of the modern healthcare system.[1]Genital 

infections, which remain a common problem among 

young people, require special attention, largely due to 

insufficient awareness and late seeking medical 

care.[2]Early sexual activity, lack of knowledge about 

preventive measures, as well as stigmatization of topics 

related to intimate health, contribute to the 

development of complications that can negatively 

affect the reproductive future. [3] 

Socio-demographic characteristics of participants 

According to the results of the questionnaire, the 

distribution of respondents by age was as follows: 

Age Percentage (%) Number of participants 

13 years 10.42% 10 

14 years 11.46% 11 

15 years 18.75% 18 

16 years 29.17% 28 

17 years 11.46% 11 

Sexual experience was reported by 46 out of 96 

surveyed girls, accounting for 47.9% of the total sam-

ple. Analysis by age groups shows an increase in the 

frequency of sexual experience with age: 

 Among girls aged 13-14 years, 28.6% (6 out 

of 21) had sexual experience. 

 In the 15-16 age group, 45.7% (21 out of 46) 

reported sexual activity. 

 The highest rate is observed in the 17-18 age 

group, where 65.5% (19 out of 29) of respondents have 

sexual experience. 

These data indicate an early initiation of sexual ac-

tivity among some adolescents, highlighting the need to 

strengthen preventive measures and increase sexual ed-

ucation, focusing on safe behavior, awareness of geni-

tal infections, and preventive strategies. 

In addition to analyzing age and sexual 

experience, it was important to investigate the level of 

awareness of girls about the signs of possible diseases. 

This allows us to understand how attentive the 

respondents are to their health and whether they are 

able to recognize symptoms that may indicate the 

presence of infections. In particular, 43% of 

respondents (42 people) noted that they notice changes 

in the nature of discharge from the genitals, such as 

color, odor, or consistency. This indicates a certain 

alertness and attentiveness to their own condition, but 

46% (44 people) do not pay attention to this at all, and 

another 11% (10 people) answered “I don’t know”, 

which probably indicates an insufficient level of 

knowledge or lack of experience in self-examination. 

A similar situation is observed regarding symp-

toms such as itching, pain, or discomfort in the area of 

the external genital organs. Only 48% (46 individuals) 

reported paying attention to these signs, while more 

than half — 52% (50 individuals) — either do not no-

tice or ignore such symptoms. This may be related to 

both low awareness and certain barriers, such as fear of 
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discussing intimate topics or the lack of examples of 

appropriate behavior within their environment. 

When respondents were asked to name the symp-

toms they considered characteristic of genital infec-

tions, itching or burning was the most recognizable - 79 

people chose it. Next in frequency of responses is "un-

usual" discharge - 66 respondents indicated this symp-

tom. Pain during intercourse was chosen by 45 re-

spondents, pain during urination was chosen by 36 re-

spondents, and bleeding between menstruation was 

noted by 46 girls, which may indicate a less deep un-

derstanding of the problem or lack of personal experi-

ence with similar symptoms. Only three of the surveyed 

girls noted other symptoms, which indicates a limited 

understanding of the variety of manifestations of infec-

tions.  

Knowledge about the asymptomatic course of 

genital infections is also an important component of 

forming a responsible attitude to health. Only 47% (45 

people) knew that some infections can develop unno-

ticed, but cause serious consequences in the future. The 

rest — 53% (51 people) — had no idea about this, 

which is a worrying sign: without such knowledge, 

girls may ignore preventive examinations, not realizing 

their importance. 

The level of awareness regarding the negative im-

pact of antibiotics on the microflora of the genitals also 

turned out to be insufficient. Only 41% of respondents 

(39 people) knew about the connection between uncon-

trolled or improper use of antibiotics and disruption of 

the microflora of the genitals, in particular candidiasis. 

Another 28% (27 people) completely denied such in-

formation, and 31% (30 people) replied that they had 

heard about it partially, which indicates a fragmentary 

perception of this topic. 

Finally, assessing knowledge about the possibility 

of contracting infections not only during sexual contact, 

but also through non-compliance with personal hygiene 

rules, it was found that only 44% of respondents (42 

people) fully possess this information. A third of re-

spondents (34%, i.e. 33 people) only partially knew 

about this route of infection, and 22% (21 people) had 

no idea about it. Thus, a significant part of girls remains 

at risk due to the lack of basic knowledge, which em-

phasizes the need for systematic educational work in 

educational institutions and medical institutions. 

Despite the fact that some girls pay attention to 

changes in their own bodies, the issue of seeking med-

ical help remains quite complex and ambiguous. 

Among those who noticed changes in discharge from 

the genital tract, only 41% sought medical help. This is 

a positive fact, as it indicates a certain trust in medical 

professionals and a willingness to respond to symptoms 

in a timely manner. At the same time, 57% did not seek 

medical help, which is worrying - perhaps some girls 

underestimate the seriousness of such changes or feel 

fear, shame or barriers associated with visiting a gyne-

cologist. Another 2% plan to seek help, but delay, 

which can also be risky, since valuable time for early 

diagnosis is lost. 

A similar situation is observed in the response to 

the question about visiting a gynecologist in connection 

with suspected infections of the internal genital organs 

or inflammatory processes. Only 10% of respondents 

(10 people) visit a doctor for this purpose. This is a very 

low figure, which indicates an insufficient culture of 

prevention and ignoring potentially dangerous condi-

tions. Another 25% (24 people) noted that they do this 

very rarely, while the vast majority — 65% (62 people) 

— have never visited a gynecologist with a suspected 

genital infection. This situation is most likely due to a 

low level of awareness, fears, psychological barriers or 

difficulty in accessing medical services, especially in 

adolescence. 

Regarding preventive examinations, the situation 

remains equally concerning. Only 22% of respondents 

(21 individuals) regularly visit a gynecologist, even if 

they do not have symptoms. This indicates a responsi-

ble attitude towards health; however, this percentage is 

clearly insufficient to ensure timely detection of pathol-

ogies. Additionally, 78% do not visit a gynecologist at 

all, which highlights the urgent need for educating 

young people about the importance of preventive ex-

aminations, especially for those who are sexually active 

or in adolescence, when the foundations of attitude to-

wards their body and health are formed. 

The low frequency of visits to the gynecologist, 

both for preventive purposes and when suspicious 

symptoms are present, is directly related to the level of 

awareness among girls about the characteristics and 

consequences of genital infections. The study showed 

that only 42% of respondents (40 individuals) are aware 

of the existence of bacterial, viral, and fungal forms of 

inflammatory diseases of the genital organs. This indi-

cates a basic level of knowledge among some partici-

pants, but it is insufficient to form a comprehensive un-

derstanding of possible inflammatory diseases of the 

female reproductive system. Another 34% (33 individ-

uals) have no knowledge of this distinction, and 24% 

(23 individuals) have only partial or unclear knowledge 

about this pathology. Such a distribution of responses 

points to a significant educational gap regarding gyne-

cological diseases. 

Of particular concern is that knowledge about the 

potential reproductive health consequences of genital 

infections remains limited. Only 24% of girls (23) 

clearly understand the link between infections and 

complications such as infertility or problems during 

pregnancy. More than half of the respondents — 51% 

(49) — have modest knowledge, but lack confidence or 

deeper knowledge, indicating a superficial level of 

awareness. Another 25% (24) have not heard of such a 

link at all, highlighting the need for targeted infor-

mation to girls about the long-term health risks. 

Equally important is understanding the oncologi-

cal threats that can be caused by some genital infec-

tions, in particular the human papillomavirus (HPV). 

Only 36% (34) of respondents know that HPV can 

cause cervical cancer. This indicator indicates a very 

limited level of awareness about one of the most im-

portant topics in the field of women's health. The ma-

jority of respondents 64% are completely unaware of 

the connection between infections and oncological dis-

eases, or are partially aware. Thus, most girls are not 

aware of the potential danger of a long asymptomatic 
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course of such infections and their possible conse-

quences in the future. 

In general, it can be stated that the level of aware-

ness about the nature, transmission routes and conse-

quences of genital infections among girls is fragmen-

tary and insufficient. This significantly affects their at-

titude to their own health, prevention and timely 

seeking medical care. 

Analyzing the survey results, we found that most 

respondents have basic knowledge about important pre-

ventive measures for genital infections. The most im-

portant factor for them is personal hygiene, which was 

emphasized by 87 respondents, who consider it an es-

sential measure for preventing infections. This result 

indicates a high level of awareness of basic health prin-

ciples and the necessity of maintaining hygiene and tak-

ing care of the body. Another important preventive 

measure is the use of barrier methods of contraception, 

which was noted by 76 respondents. This suggests that 

most girls are aware of protection against sexually 

transmitted infections and consider condoms an effec-

tive method of protection. However, when compared to 

other options, regular gynecological examinations were 

mentioned by 77 respondents, which is positive but in-

dicates the need for further promotion of the im-

portance of preventive doctor visits. 

However, not all girls are fully aware of the im-

portance of less popular, but no less effective means of 

prevention. Taking vitamins or probiotics was men-

tioned by only 39 respondents, which indicates some 

understanding of their importance for the body's micro-

flora, but this option is not the main one for the major-

ity. At the same time, only 17 respondents consider ab-

stinence from sexual contact to be a reliable way to pre-

vent infections, which may be due to the modern 

approach to sexual health, where the majority recog-

nizes that genital infections can be transmitted not only 

through sexual contact. 

One of the most important aspects of prevention is 

vaccination against the human papillomavirus (HPV), 

which can reduce the risk of developing oncological 

diseases, in particular cervical cancer. [4; 5] However, 

as the survey showed, only 10.4% of respondents (10 

people) have already been vaccinated, which indicates 

that this method of prevention is not yet widespread 

among young people. It is positive that 26.0% (25 peo-

ple) intend to get vaccinated, but the majority — 66.7% 

(64 people) — do not plan to do so, which indicates a 

serious information vacuum and underestimation of the 

importance of the vaccine. Among the main reasons 

why respondents did not get vaccinated, the most noted 

were lack of knowledge about the vaccine (41.7%), 

fears about side effects (39.6%), 12.5% consider vac-

cination unnecessary, and 4.2% noted that it is inacces-

sible to them either logistically or financially. This once 

again emphasizes the importance of informing and ed-

ucating young people and their parents. 

Overall, while girls demonstrate awareness of 

basic preventive measures for genital infections, there 

are significant gaps in knowledge about important as-

pects such as HPV vaccination and a deeper under-

standing of preventive measures. This indicates the 

need for intensified educational work and access to ac-

curate medical recommendations to ensure the health of 

future generations. 

Conclusions 

Awareness of genital infections: 

• Most respondents demonstrated only a basic 

understanding of the symptoms of genital infections. 

• 53% of respondents are unaware of the potential 

complications associated with genital infections. 

• Only 36% of respondents are aware of the 

systemic impact of genital infections on the body, 

including their role in the development of autoimmune 

diseases, chronic pain syndromes, and neurological 

disorders. 

Seeking medical help: 

• 57% of respondents do not seek medical care 

even when experiencing pathological discharges or 

signs of inflammation. 

Awareness about HPV and cervical cancer: 

• 64% of adolescent girls are unaware of the role 

of HPV in the pathogenesis of cervical cancer.  

Vaccination rate: 

• Only 10,4% of respondents are vaccinated 

• 26% plan to get vaccinated 

Main reasons for refusal: 

• Lack of information about the vaccine – 41,7% 

• Fear of side effects – 39,6% 
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ALPORT SYNDROME: NEW APPROACHES TO THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF 

MULTISYSTEM DISEASE ( LITERATURE REVIEW ) 

 

Abstract:  
Alport syndrome is a genetically determined multisystem disease that affects the kidneys, hearing, and vision. 

It is characterized by significant clinical variability, depending on the type of genetic mutation, the form of heredity 

and the patient's gender. Thanks to modern advances in genetic diagnostics, it has become possible not only to 

confirm the diagnosis at the molecular level, but also to implement individualized treatment approaches. Early 

detection of the disease, regular monitoring of kidney function, hearing and vision, and timely hearing correction 

can significantly improve the quality of life of patients and slow down the progression of the disease. 

 

Keywords: Alport syndrome, genetic mutations, COL4A3, COL4A4, COL4A5, renal failure, sensorineural 

hearing loss, anterior lenticulus, haematuria, proteinuria, nephroprotectors, ACE inhibitors and angiotensin II 

receptor blockers. 

 

Etiology 
Alport syndrome is a disease based on mutations 

in the genes encoding type IV collagen α-chains, in par-

ticular COL4A3, COL4A4 and COL4A5 [1, 2]. It is 

collagen IV that ensures the structural integrity of the 

basement membrane of glomeruli, and its defects lead 

to progressive glomerulonephritis, sensorineural deaf-

ness, and ocular abnormalities [5]. The most common 

X-linked form is characterized by a more severe course 

in men, while women may have mosaic lesions with a 

variable clinic [3]. Establishing a genetic diagnosis is 

key not only for risk stratification but also for the selec-

tion of pathogenetic therapy, including promising areas 

of gene therapy that are currently being actively studied 

[6, 7]. Studies of genotype-phenotype correlations also 

indicate their influence on the response of patients to 

renin-angiotensin system inhibitors, especially in the 

Japanese population [4]. 

Clinical presentations 

Alport syndrome is characterized by a classic tri-

adic lesion: renal, auditory, and ophthalmic, with vari-

ations in manifestations depending on the type of mu-

tation, the form of heredity, and the patient's gender. 

The leading link in the clinic is kidney damage. Renal 

symptoms appear early, mainly in childhood. The first 

predictor of the disease is microhematuria. Over time, 

proteinuria develops, which becomes nephrotic, re-

flecting progressive damage to the glomerular filter. In 

the absence of timely treatment, most patients experi-

ence an irreversible decrease in glomerular filtration 

rate, which further leads to complications and the de-

velopment of end-stage renal disease (ESRD) by the 

age of 30 [4, 2]. Hearing signs - bilateral sensorineural 

hearing loss, usually manifested in adolescence. It is a 

consequence of damage to the basal membrane of the 

cochlea, which disrupts the transmission of sound vi-

brations [2]. Typical ophthalmic changes include ante-

rior lenticonus, a pathological protrusion of the lens 

capsule that is a pathognomonic sign, as well as pig-

mented maculopathy and posterior subcapsular cata-

racts [1]. 

Of particular clinical importance is the female pheno-

type of the X-linked form - mutation carriers often have 

mosaic lesions due to random inactivation of the X 

chromosome (lyonization), which makes the prognosis 

difficult and unpredictable: from asymptomatic hema-

turia to rapidly progressive renal failure [3, 10]. 

Treatment 
The treatment of Alport syndrome requires a mul-

tidisciplinary approach and is focused on reducing the 

progression of renal failure, relieving symptoms, and 

improving quality of life. A solid approach is the use of 

renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) inhibi-

tors, such as ACE inhibitors and angiotensin II receptor 

blockers, which help reduce proteinuria and slow down 

kidney damage [1]. A modern nephroprotector, finere-

none, demonstrates antifibrotic and anti-inflammatory 

effects, which opens up new perspectives in treatment 

[8, 9]. In case of progressive sensorineural deafness, the 

use of hearing aids or cochlear implantation is recom-

mended [2]. Ophthalmic pathology, in particular ante-

rior lenticulopathy and juvenile cataracts, leading to 

visual impairment up to blindness; in such cases, surgi-

cal interventions and ophthalmologic support are used 

[3]. Comprehensive and early treatment can signifi-

cantly improve the prognosis of the disease. 

Diagnosis 
Assessment of Alport syndrome includes genetic 

testing to identify mutations in the COL4A3, COL4A4, 

and COL4A5 genes, which are the main causes of the 
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disease [5]. In the early stages of the disease, micro-

scopic hematuria and proteinuria may be observed, 

which are signals of renal impairment [2]. To confirm 

the diagnosis, electron microscopy methods are also 

used to study changes in the basement membrane of the 

kidneys and identify characteristic pathologies [1]. This 

allows you to accurately determine the type of mutation 

and develop appropriate treatment [3] 

Prognosis 

The prognosis of Alport syndrome largely de-

pends on the patient's genotype and age at the time of 

treatment. In men with a chromosome-linked COL4A5 

mutation, the disease usually progresses rapidly, with 

the development of end-stage renal disease by the age 

of 30-40 years without treatment [5]. At the same time, 

in patients with COL4A3 and COL4A4 mutations, as 

well as in women with mosaicism, the disease may 

have a less aggressive course [3]. Early diagnosis and 

the use of modern therapeutic agents, such as RAAS 

inhibitors, can slow the progression of renal failure and 

improve the long-term prognosis [1, 11]. 

Conclusion 

Alport syndrome is a rare, complex, and genet-

ically determined multisystem disease that requires 

close clinical monitoring, precise diagnosis, and timely 

treatment with a multidisciplinary approach. The 

course of this pathology depends on the type of genetic 

mutation, the form of heredity, and the patient's gender, 

which creates significant clinical variability. Owing to 

modern advances in genetic diagnostics, it is now pos-

sible not only to confirm the diagnosis at the molecular 

level, but also to implement individualized approaches 

to therapy, including new nephroprotective agents and 

the potential of gene therapy. Early diagnosis, regular 

nephrological and ophthalmic monitoring, and active 

hearing correction are key to improving patients' qual-

ity of life and prognosis. Given the progressive nature 

of the lesions, early detection of pathology in risk 

groups and preventive treatment to delay or even pre-

vent the development of terminal chronic kidney dis-

ease remains a key task. 
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FEATURES OF DEMODECIS IN PREGNANT WOMEN: SYMPTOMS, TREATMENT, 

PREVENTION 

 

Resume.  

Pregnancy for a woman is not only pleasant chores in anticipation of a child, but also many serious changes 

in the body. A woman's hormonal balance may be disrupted or the immune system may deteriorate. The entire 

process of carrying a child is accompanied by regular mood swings, less often by stress. 

Sharp changes in the body can be favorable for the development of parasitic organisms, such as the demodex 

mite. Usually its activity is completely imperceptible, but the coincidence of certain factors can provoke the re-

production of the subcutaneous mite. Then the skin will certainly experience reactions in the form of rashes, red-

ness, peeling and itching. 

 

Keywords: demodecosis, pregnant women, symptoms, prevention, treatment. 

 

On human skin there are always various microor-

ganisms, both useful and harmful. When a person has a 

strong immune system, the body copes with its vital ac-

tivity. When the immune system is weakened for a 

number of reasons, this is negatively reflected on the 

skin. The demodicosis mite is one of those parasites 

that begins its life after favorable conditions have been 

created for this. As a rule, the mite is constantly in the 

skin and only under favorable conditions leads to seri-

ous complications. 

These microorganisms prefer parts of the human 

body and especially the face, chest and upper back. Par-

asites live no more than 25 days, and during this time 

the larvae successfully appear. Demodicosis feeds on 

substances secreted by the sebaceous glands, as well as 

keratinized skin particles. 

Demodicosis is a chronic skin disease, acneiform 

dermatosis, the causative agent of which is the condi-

tionally pathogenic microscopic mite Demodex glan-

dularis. This microscopic parasite belongs to the genus 

Demodex and lives on the skin of almost every person. 

The problem is that in some people, the mites begin to 

multiply too actively, causing inflammation and other 

manifestations of demodicosis. 

Most often, people aged 20–40 years old, mostly 

women, suffer. 

Attempts to get rid of the problem on their own 

almost always end in failure, because it is impossible to 

cure a parasitic infection without consulting a derma-

tologist and not harm yourself. And when people try to 

correct the situation with cosmetics, they only worsen 

the course of the disease. 

According to various sources, from 55 to 100% of 

all people on the planet are carriers of demodicosis 

glandularis. Children are less affected by mites, para-

sites are almost always found in adults. 

The causative agents of demodicosis are of two 

types: 

Long type, Demodex folliculorum. It lives in hair 

follicles and leads to damage to eyebrows, eyelids, eye-

lashes, and head. 

Short species, Demodex brevis. The favorite 

places for these mites are the sebaceous glands of the 

facial skin. D. brevis often causes demodicosis of the 

nasolabial folds, chin, and ears. 

At a temperature of 30 degrees and above, skin 

mites feel most comfortable. At a temperature of 14 de-

grees and below, it falls into suspended animation, but 

does not die. Due to such features, the exacerbation of 

demodicosis occurs in the spring and summer. As a 

rule, the risk group includes people with oily skin type 

and people with reduced immunity and disorders in the 

gastrointestinal tract. 

Types of demodicosis 

According to the characteristics of development, 

primary demodicosis is distinguished, which arose on 

healthy skin, and secondary, which developed against 

the background of another dermatological pathology, 

such as rosacea, seborrheic dermatitis. 

For dermatologists of Universum clinic and the 

patients themselves, it is more important where the foci 

are located and how extensive the lesions are at the time 

of the start of treatment. 

By localization, demodicosis on the face can be 

of 5 types: 

 central type, parasites are active mainly in the 

T-zone, the richest in sebaceous glands (forehead, 

nose, chin); 

 medial type with a predominance of infection 

in the area of the forehead tubercles, on the cheeks; 

 asymmetric type, when one side of the face is 

damaged; 

 lateral type, in which the lateral parts of the 

face suffer from demodex; 

 total facial demodicosis with uniform damage 

to all areas of the skin. 

There are also less obvious forms of the disease, 

with lesions of the skin of the back, genitals, and in 

women - nipples. We also remind you that Demodex 

folliculorum can cause diseases in the eyelids, eye-

lashes, and scalp. 

Symptoms and clinical manifestations 

The onset of the disease is usually sudden. In the 

affected area, the following symptoms appear: 

 itching, which intensifies in the evening; 

 burning; 

 a feeling of tightness in the skin; 

 a feeling as if something is crawling on the 

body. 

External manifestations at the initial stage: 
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 redness (erythema); 

 small papules (swellings); 

 pustules (vesicles); 

 foci of peeling; 

 the surface of the affected skin acquires a 

greasy, sebaceous shine. 

Visually, the rash resembles one of the variants of 

acne, but differs in less inflammatory phenomena. The 

process can also be located in places that are not typical 

for acne: on the back, chest, nipples. 

If demodicosis of the eyes develops, then scales 

and redness appear in the eyelid area, along the eyelash 

line. Eyelashes fall out, become rarer, eyebrows may be 

lost. Over time, “dry eye syndrome” develops – pain 

when blinking, photophobia. 

Symptoms may subside periodically, which mis-

leads a person as if demodex has disappeared. How-

ever, after exposure to a provocative factor, for exam-

ple – sunlight, heat in summer, the manifestations of 

demodicosis return. 

Rashes cannot be ignored: you need to contact a 

clinic for consultation with a dermatologist and treat-

ment, otherwise you will have to face serious conse-

quences of a parasitic infection. 

It is impossible to get rid of demodicosis without 

a comprehensive approach it is necessary to identify 

and eliminate the causes: 

 adjusting the immune system, 

 eliminating problems with the gastrointestinal 

tract and endocrine system, 

 taking an antiparasitic course, 

 proper facial care, 

 reviewing your lifestyle: proper nutrition, 

eliminating stress. 

 some useful recommendations will help not 

only to destroy the tick, but also to prevent its reap-

pearance. 

For example: 

 You need to take care of your skin every day. 

 This is especially true for owners of oily skin. 

Reasons for activation of demodicosis: 

 Reduced immunity, 

 Gastrointestinal problems, 

 Metabolic disorders, 

 Hormonal disruptions, 

 Hormonal surges during adolescence, 

 Use of hormonal drugs and cosmetics, 

 Constant stress and severe nervous excite-

ment. 

 Frequent visits to saunas, as well as tanning. 

Most of the listed reasons can occur during preg-

nancy, because the hormonal restructuring of the body 

during pregnancy is often accompanied by a decrease 

in immunity and, as a result, will contribute to the oc-

currence of demodicosis. 

Fighting the demodex mite is especially difficult 

during pregnancy. Women in a position are afraid to 

use aggressive agents that penetrate the deep layers of 

the skin, so as not to harm the baby. The localization of 

the mite has a constant area - the face and eyelashes. 

Less often it is found on the hands, neck, shoulders. The 

initial stage of the disease is characterized by the fol-

lowing symptoms: 

 Inflammation of the skin in the affected ar-

eas; 

 Enlargement of pores and the appearance of 

visible vessels; 

 Rash, severe itching; 

 Skin irritation and peeling. 

Treatment of demodicosis 

The peculiarity of the glandular acne is that due to 

its microscopic size, it is not very sensitive to tradi-

tional anti-mite agents. That is why there is a wide-

spread opinion that if demodicosis has developed, its 

treatment is ineffective and will not have a long-term 

effect. Qualified dermatologists prove that this is not 

the case. Successfully getting rid of glandular acne is 

possible, but this requires a comprehensive approach. 

The treatment plan is drawn up individually, tak-

ing into account the form of the disease, its prevalence, 

and concomitant pathology. The therapy regimen in-

cludes: 

 anti-inflammatory agents of local and sys-

temic action; 

 antipruritic drugs; 

 specially selected gels, eye drops; 

 drugs with an anti-allergic effect; 

 external forms of antiparasitic agents and 

drugs taken internally; 

 physiotherapeutic techniques - irradiation 

with blue light with a certain wavelength, cryotherapy, 

pulsed light. 

You need to be prepared for the fact that you won’t 

be cured in a week. This is due to the peculiarities of 

the life cycle of the acne glandular. Doctors cannot in-

fluence the eggs; you will have to be treated until all the 

hatched pathogens die. But our patients feel the effect 

of a properly composed course already on the 5th–6th 

day of therapy. 

It is necessary to include three stages of facial 

care. 

During the treatment period: 

At the first stage, you need to cleanse your face 

(tar soap/shampoo, or a product containing salicylic 

acid, replace regular water for washing with hydrolates 

for demodicosis, after that, you need to use hydrolate as 

a tonic and finally moisturize the epidermis with a spe-

cial cream according to the doctor's prescription or a 

medicinal ointment based on the epithelium of fungi. 

During the treatment, it is also recommended to 

make compresses with hydrolate mix for problem skin, 

it will help relieve itching, redness and accelerate the 

healing of inflammation. 

Without appropriate treatment, the disease can 

progress. Contrary to popular fears, demodex during 

pregnancy is still treatable. The main thing is not to use 

folk remedies, it is better to consult a doctor immedi-

ately. 

It is worth starting to take care of the skin of the 

face and body of pregnant women at the very first 

symptoms. Proper treatment will help localize the prob-

lem and quickly rid you of the unpleasant parasite. The 

expectant mother should pay attention to local care 

products on the face. If the tick has shown itself in the 
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first trimester and does not cause any inconvenience, it 

is better to postpone the complex measures for later. 

The use of the Stop Demodex complex during 

pregnancy is permissible for the first stages of treat-

ment. You can safely use a mild cleansing soap, lotion 

for the face and eyelids or a therapeutic and prophylac-

tic balm. Stop Demodex will not disrupt pregnancy and 

will not create additional problems. Of the entire series 

of drugs, it is not recommended to use only drops for 

oral administration. For more precise recommenda-

tions, contact a dermatologist. 

Consequences of demodicosis 

If the symptoms of the pathology are ignored, try-

ing to compensate for skin problems with cosmetics, 

the risk of complications of demodicosis increases. 

The consequences can be unpleasant and danger-

ous: 

 spread of the pathology to previously healthy 

areas of the body; 

 increased unpleasant sensations, increased in-

flammatory phenomena; 

 the appearance of scars, calcifications inside 

the skin, which make it bumpy; 

 unaesthetic enlargement of the tip of the nose 

(rhinophyma), chin; 

 scratching of the skin, scalp, auricles and the 

risk of infection; 

 hair loss, the appearance of bald spots. 

Sometimes people mistake demodicosis of the 

head for a reaction to shampoo, start using other names, 

hair masks. If these cosmetics contain oils, the situation 

only worsens. Sometimes - irreversible: due to inflam-

mation and irritation by mites, hair follicles can die. 

Prevention 

It is very difficult to avoid infection with mites, 

because they can be spread by people who do not have 

signs of the disease. But you can reduce the risk of tick 

infestation. 

To prevent demodicosis, it is recommended to: 

 carefully follow the rules of personal hy-

giene; 

 do not use other people's cosmetics; 

 avoid cosmetics with a fatty base; 

 regularly use scrubs to exfoliate the food for 

mites (epidermal cells); 

 use sunscreen; 

 avoid close contact with animals. 

It also makes sense to wash and iron bed linen and 

underwear after treatment. The recommendation is ex-

tremely relevant if a person has had a widespread form 

of infection, for example, demodicosis on the back, 

chest. This will prevent the recurrence of the disease. 

Diet has an indirect effect on demodicosis. The 

main thing is that the menu is balanced and does not 

disrupt the digestive tract. Diversify your diet with ce-

reals, dairy products, fiber, fresh vegetables and fruits. 

Avoid fats. 

Conclusion. Therefore, it is necessary to treat the 

underlying diseases: solve any health problems, such as 

hormonal imbalance or chronic diseases that can cause 

demodicosis; pregnant women should definitely take 

care of personal hygiene, eat a balanced diet and regis-

ter and visit their local obstetrician-gynecologist on 

time. If necessary, undergo regular examinations by a 

dermatologist, which will help monitor skin health and 

detect early signs of demodicosis. 

Reference. 

1. Foley R, Kelly P, Gatault S, Powell F. Demo-

dex: a skin resident in man and his best friend. J Eur 

Acad Dermatol Venereol. 2021 Jan;35(1):62-72. doi: 

10.1111/jdv.16461. Epub 2020 May 15. PMID: 

32294279. 

2. Chen W, Plewig G. Human demodicosis: re-

visit and a proposed classification. Br J Dermatol. 2014 

Jun;170(6):1219-25. doi: 10.1111/bjd.12850. PMID: 

24471456. 

3. Hsu CK, Hsu MM, Lee JY. Demodicosis: a 

clinicopathological study. J Am Acad Dermatol. 2009 

Mar;60(3):453-62. doi: 10.1016/j.jaad.2008.10.058. 

PMID: 19231642. 

4. Hsu CK et al, Primäre humane Demodikose. 

Eine Erkrankung sui generis [Primary human demod-

icosis. A disease sui generis]. Hautarzt. 2015 

Mar;66(3):189-94. German. doi: 10.1007/s00105-015-

3595-z. PMID: 25744530. 

5. Moris García V et al. Ocular demodicosis: A 

review. Arch Soc Esp Oftalmol (Engl Ed). 2019 

Jul;94(7):316-322. English, Spanish. doi: 10.1016/j.of-

tal.2019.04.003. Epub 2019 May 29. PMID: 31151686. 

6. Aktaş Karabay E, Aksu Çerman A. Demodex 

folliculorum infestations in common facial dermatoses: 

acne vulgaris, rosacea, seborrheic dermatitis. An Bras 

Dermatol. 2020 Mar-Apr;95(2):187-193. doi: 

10.1016/j.abd.2019.08.023. 

7. González HP, Santas MD, Domper LF, Agud 

de Dios M, Boixeda P. Ex vivo dermoscopy in demod-

icosis. J Am Acad Dermatol. 2023 Mar;88(3):e127-

e128. doi: 10.1016/j.jaad.2021.07.031. 

8. Jacob S, VanDaele MA, Brown JN. Treatment 

of Demodex-associated inflammatory skin conditions: 

A systematic review. Dermatol Ther. 2019 

Nov;32(6):e13103. doi: 10.1111/dth.13103. 

  



«Colloquium-journal» #48 (241), 2025 / MEDICAL SCIENCES 75 

UDC: : 618.2-06:616.5-022:595.42]-07-08-084 

Yakovets Karolina Ivanovna 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15332009 

 

ADHESIVE OTITIS: CAUSES AND TREATMENT N 

 

Resume.  

Otitis is one of the most common inflammatory diseases of the organ of hearing, which requires consultation 

with an otolaryngologist. Pathology is not limited to a certain age category: inflammation can develop in both 

infants and the elderly. The disease is characterized by a variety of clinical manifestations, forms, and etiological 

factors. 

Otitis is a disease in which various anatomical structures of the hearing organ can be involved in the inflam-

matory process: 

 the auricle and auditory canal; 

 the middle ear with the tympanic cavity and auditory ossicles; 

 the structures of the inner ear responsible for hearing and balance. 

 

Keywords: adhesive otitis, causes, symptoms, treatment, prevention 

 

Adhesive otitis media ("sticky otitis", from "ad-

hesion" - sticking) is an inflammatory process in the 

tympanic cavity against the background of weakening 

its ventilation and drainage, which leads to hearing loss. 

In this case, fluid is released into the cavity, which, 

in the absence of outflow, thickens over time and forms 

powerful fibrin films or threads (the end product of 

blood coagulation), which braid the auditory ossicles 

and limit their mobility, and also glue the walls of the 

cavity, the eardrum. This disrupts the mechanism of 

sound conduction from the eardrum to the cochlea of 

the inner ear. However, over time, long-term adhesive 

otitis media can lead to impaired sound perception as a 

result of a decrease in the sensitivity of hair cells to en-

dolymph vibrations and a decrease in the impulses 

coming from them to the brain. 

Forms of adhesive otitis media by the degree of 

severity of the clinical picture: 

• mild - without consequences, adhesions occur in 

a small amount; 

• moderate - the eardrum is retracted, whitish dis-

charge appears in its layer, scar-like defects are more 

pronounced; 

• severe - excessive formation of fibrinous scar tis-

sue, which provokes a defect in the eardrum, atrophic 

scars appear. 

Uncomplicated and complicated types are distin-

guished by the presence / absence of inflammatory con-

sequences, respectively. 

Causes of adhesive otitis media 

1. Inflammatory diseases of the auditory tube and 

tympanic cavity of a nonspecific nature (catarrhal and 

hypertrophic tubo-otitis, exudative otitis media, acute 

and chronic otitis media). The development of adhesive 

processes is also facilitated by untimely or irrational 

treatment. 

2. Specific inflammatory diseases (syphilis, tuber-

culosis, scleroma, leprosy). 

3. Injuries (barotrauma, surgical interventions on 

the middle ear, nasopharynx, pharynx, skull base; con-

tusions, head injuries, foreign bodies, nasopharyngeal 

burns, etc.). 

4. Pathological processes that prevent normal ven-

tilation of the tympanic cavity and complicate the pa-

tency of the auditory tube. These include: 

• chronic tonsillitis; 

• acute diseases of the upper respiratory tract 

(pharyngitis, acute respiratory viral infections, laryngi-

tis, tracheitis); 

• adenoids; 

• hypertrophic changes in the lower nasal turbi-

nates; 

• chronic inflammatory processes of the nasal cav-

ity and paranasal sinuses (sinusitis, sinusitis, rhinitis); 

• nasal septum deviation; 

• tumors of the pharynx and nasal cavity. 

Symptoms of adhesive otitis media 

• hearing loss (the main symptom of the disease); 

• unexplained tinnitus (can be observed both peri-

odically and constantly, especially in the afternoon); 

• impaired mobility and cicatricial changes of the 

eardrum; 

• impaired patency of the auditory tube. 

Diagnostics of adhesive otitis media includes 

the following examinations: 

• visual examination by an ENT doctor; 

• audiometry (to determine the degree of hearing 

loss); 

• otoscopy (the degree of retraction of the ear-

drum, the presence of scars and darkening is deter-

mined; adhesions and cords are also detected during 

otoscopy); 

• determination of the degree of patency of the au-

ditory tube; 

• acoustic impedancemetry (to study the mobility 

of the auditory ossicles and eardrum); 

• audiometry; 

• endoscopic catheterization. 

Treatment of adhesive otitis media 

Treatment begins with eliminating the causes that 

cause poor patency of the auditory tube: 

• sanitation of the nasopharynx and nasal sinuses; 

• treatment of adenoiditis in children; 

• restoration of normal breathing through the nose; 

• treatment of inflammatory processes in the phar-

ynx and nasopharynx. 
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Conservative methods of treatment include: 

• blowing, self-blowing of the auditory tubes; 

• mechanotherapy (pneumovibromassage of the 

eardrums, massage of the pharyngeal orifices of the au-

ditory tubes, the palatine curtain); 

• physiotherapy (microwave therapy, mud ther-

apy, UHF, ultrasonic massage of the auditory tube roll-

ers, administration of lidase and potassium iodide by 

endoural electrophoresis and ultraphonophoresis); 

• hirudotherapy; 

• catheterization of the auditory tubes with the in-

troduction of drugs (chymotrypsin, hydrocortisone, 

lidase, fluimucil). 

With low effectiveness of the above procedures 

and when detecting rapidly progressive hearing loss, 

patients are shown surgical intervention, which is per-

formed by an ENT surgeon. Tympanotomy (elimina-

tion of formed cicatricial adhesions, less effective, im-

provement is temporary) or tympanoplasty (removal of 

the bones and their replacement with artificial ones, 

more effective, no need for repeated operations) is al-

lowed. In case of persistent bilateral damage, as well as 

for elderly patients, hearing aids are recommended. 

Contraindications to surgical treatment of 

hearing loss in adhesive otitis 

• deep damage to the sound-receiving apparatus of 

the inner ear; 

• bone-air gap less than 20 dB on the audiogram; 

• acute inflammatory diseases of the outer and 

middle ear; 

• lack of patency of the Eustachian tubes; 

• pronounced nasal breathing disorders (hyper-

trophic rhinitis, nasal septum deviation, polypous rhi-

nosinusitis, adenoiditis, sinusitis). 

Usually, complex treatment courses are repeated 

2-3 times a year. It all depends on the specific case and 

individual characteristics of the patient. 

Prevention of adhesive otitis media 

In order to prevent inflammatory diseases of the 

middle ear, it is necessary to eliminate or weaken the 

influence of harmful factors: 

• in infants, breastfeeding is important to prevent 

colds and otitis media; 

• get vaccinated against measles, scarlet fever, res-

piratory viral infections; 

• use antibiotics only as prescribed by a doctor; 

• lead a healthy lifestyle, regularly spend time out-

doors and in the sun, perform moderate physical activ-

ity; 

• include foods rich in vitamins in the diet, limit 

the consumption of foods containing preservatives and 

synthetic additives; 

• perform timely adenoidectomy; 

• perform timely sanitation of the upper respira-

tory tract. 

Conclusion. So, the prognosis depends on the 

prevalence of fibrinous-scarring changes in the struc-

tures of the middle ear. These changes are irreversible 

and can only be stopped. With a long course of the dis-

ease, irrational or untimely treatment, the result of ad-

hesive otitis media is profound hearing loss. Therefore, 

with this pathology, you should immediately consult an 

ENT doctor. 
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CURRENT ASPECTS OF DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS OF CARDIOMYOPATHIES IN 

CHILDREN. TACTICS OF MANAGEMENT OF A SICK CHILD WITH CARDIOMYOPATHY 

(LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація 

Кардіоміопатії у дітей — рідкісна, проте клінічно значуща група захворювань, що вражають міо-

кард і призводять до серйозних функціональних порушень серцевої діяльності. Дитячі кардіоміопатії ут-

ворюють незвичайну та гетерогенну групу розладів, які характеризуються структурними, механічними 

та електричними аномаліями серцевого м’яза. Етіологія різноманітна і включає інфекції, вплив токсинів, 

тахіаритмії, генетичні мутації та основні метаболічні або нервово-м’язові розлади. У статті розгля-

нуто сучасні підходи до класифікації та диференційної діагностики основних форм кардіоміопатій у пе-

діатричній практиці. Окрема увага приділена тактиці ведення дитини з діагностованою кардіоміопа-

тією залежно від її морфофункціонального типу. Подано актуальні дані щодо фармакотерапії, хірургіч-

них втручань, інвазивного моніторингу, генетичної діагностики та мультидисциплінарного супроводу 

хворих [1]. 

Abstract 

Cardiomyopathies in children are a rare but clinically significant group of diseases that affect the myocar-

dium and lead to serious functional disorders of the heart. Pediatric cardiomyopathies form an unusual and het-

erogeneous group of disorders characterized by structural, mechanical, and electrical abnormalities of the heart 

muscle. The etiology is diverse and includes infections, exposure to toxins, tachyarrhythmias, genetic mutations, 

and underlying metabolic or neuromuscular disorders. The article reviews modern approaches to the classifica-

tion and differential diagnosis of the main forms of cardiomyopathies in pediatric practice. Special attention is 

paid to the tactics of managing a child with diagnosed cardiomyopathy depending on its morphofunctional type. 

Current data on pharmacotherapy, surgical interventions, invasive monitoring, genetic diagnostics, and multidis-

ciplinary patient care are presented [1]. 
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Кардіоміопатії (КМП) у дитячому віці є серйо-

зною патологією, яка у більшості випадків має хро-

нічний, прогресуючий перебіг і потенційно може 

призвести до серцевої недостатності, інвалідизації 

або навіть раптової смерті. Хоча поширеність кар-

діоміопатій серед дітей оцінюється як 1–2 випадки 

на 100 000 осіб, клінічне значення цього захворю-

вання неухильно зростає у зв’язку з удосконален-

ням діагностичних можливостей, розширенням 

спектру генетичних досліджень та загальною тен-

денцією до раннього виявлення структурних кар-

діопатій [1]. 

Найпоширенішими морфологічними феноти-

пами є дилатаційна та гіпертрофічна кардіоміопа-

тія, що становить приблизно 60% та 25% усіх випа-

дків у дітей відповідно. Аритмогенна кардіоміопа-

тія правого шлуночка, рестриктивна кардіоміопатія 

та неущільнення лівого шлуночка діагностуються 

рідше. Застійна серцева недостатність є типовим 

проявом у дітей з дилатаційною кардіоміопатією, 

тоді як наявні симптоми є більш варіабельними в 

інших фенотипах [2].  

Патологія проявляється застійною серцевою 

недостатністю різного ступеня, яка частіше 

зустрічається в дитинстві. Симптоми варіюються 

від труднощів з годуванням до серцево-судинного 

колапсу та рідко раптової смерті. Однак дітям стар-

шого віку може бути поставлений діагноз на пе-

редсимптоматичній стадії під час сімейного 

скринінгу через ураженого родича або в рамках 

клінічної оцінки нервово-м’язового або вродже-

ного порушення метаболізму. Природний перебіг 

залежить від типу кардіоміопатії та її етіології [1,2].  

https://doi.org/10.5281/zenodo.15332014
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Відповідно до рекомендацій Європейського 

товариства кардіологів (ESC), кардіоміопатії кла-

сифікуються за фенотипом на п’ять основних типів: 

 1. Дилатаційна кардіоміопатія (ДКМП) — ха-

рактеризується збільшенням розмірів порожнин 

серця та зниженням скоротливої здатності міо-

карда. Дилатаційна кардіоміопатія у дітей (ДКМП) 

— це рідкісний, але небезпечний для життя сер-

цево-судинний стан, що характеризується систоліч-

ною дисфункцією з двошлуночковою дилатацією 

та зниженням скоротливості міокарда. Терапев-

тичні можливості обмежені: майже 40% дітей пере-

саджують серце або помирають протягом 2 років 

після встановлення діагнозу. Діагноз у дітей в да-

ний час ставлять на основі співвіднесення клінічної 

картини з даними ехокардіографії. 

 2. Гіпертрофічна кардіоміопатія (ГКМП) — 

проявляється концентричним або асиметричним 

потовщенням стінок серця, переважно міжшлуноч-

кової перегородки, при збереженій або гіперкіне-

тичній фракції викиду. 

 3. Рестриктивна кардіоміопатія (РКМП) — су-

проводжується порушенням діастолічного розслаб-

лення шлуночків при незмінному або дещо зниже-

ному об’ємі порожнин. 

 4. Аритмогенна кардіоміопатія правого шлу-

ночка (АКПШ) — зумовлена заміщенням міоцитів 

фіброзною та жировою тканиною, що призводить 

до тяжких порушень ритму. 

 5. Некласифіковані та змішані форми — вклю-

чають рідкісні варіанти, такі як некомпактний міо-

кард лівого шлуночка [3,4]. 

Підхід до диференційної діагностики 

кардіоміопатій має базуватися на цілісній оцінці 

клінічного, інструментального та генетичного 

профілю пацієнта. Симптоматика може варіювати 

від безсимптомного перебігу до маніфестації у ви-

гляді гострої серцевої недостатності або життєза-

грожуючих аритмій. ДКМП часто виявляється на 

тлі вірусного міокардиту або генетичної міопатії. У 

клініці переважають симптоми систолічної дис-

функції: задишка, тахікардія, блідість, затримка ро-

звитку [5]. ГКМП може бути ізольованим спадко-

вим захворюванням або частиною системних гене-

тичних синдромів (синдром Нунан, Фрідрейха 

атаксія). Характерною є схильність до раптової 

смерті через фатальні шлуночкові тахіаритмії. 

РКМП вирізняється збереженою систолічною 

функцією при вираженій діастолічній дисфункції. 

Часто асоціюється з амілоїдозом, саркоїдозом або 

вродженими порушеннями колагену. АКПШ 

клінічно маніфестує аритміями, синкопе або навіть 

першим епізодом зупинки серця. Часто потребує 

глибокого електрофізіологічного обстеження [6]. 

До ключових діагностичних інструментів 

відносять: ЕКГ, ЕхоКГ, МРТ серця (із застосуван-

ням контрасту для виявлення фіброзу), 24-годинне 

холтерівське моніторування, генетичне тестування 

та, за потреби, біопсію міокарда [7]. 

Тактика ведення повинна відповідати трьом 

базовим принципам: стабілізація гемодинаміки, по-

передження ускладнень і поліпшення якості життя. 

Залежно від типу КМП застосовують специфічні 

алгоритми лікування, серед них виділяють три ос-

новні підходи: медикаментозна терапія, інтервен-

ційні методи та хірургічна корекція. Медикамен-

тозна терапія полягає у застосуванні при ДКМП 

інгібіторів АПФ, бета-блокаторів, діуретиків, ди-

гоксин. При ГКМП застосовуються бета-блока-

тори, верапаміл також необхідно уникати вазодила-

таторів і діуретиків при обструкції. При РКМП - 

обережне використання діуретиків, терапія 

аритмій. Для медикаментозного лікування АКПШ 

застосовують антиаритмічні засоби, імплантація 

ІКД [8].  

Інтервенційні методи полягають в імплантації 

кардіостимулятора чи дефібрилятора (при висо-

кому ризику фатальних аритмій). Застосування ка-

тетерної абляції при резистентних тахікардіях. Та 

ресинхронізаційна терапія у пацієнтів з вентрику-

лярною дисинхронією. 

Під хірургічним лікуванням розуміють міек-

томію перегородки при обструктивній формі 

ГКМП. Трансплантація серця крайній метод ви-

бору при термінальній СН та неефективності кон-

сервативної терапії [9]. 

 

Висновоки:  

1. Кардіоміопатії у дітей залишаються склад-

ною та потенційно загрозливою групою захво-

рювань, які потребують раннього виявлення, глибо-

кої диференційної діагностики та мультидисци-

плінарного ведення.  

2. Поєднання сучасних інструментальних ме-

тодів, фармакотерапевтичних можливостей і гене-

тичних досліджень дає змогу значно покращити 

прогноз для більшості пацієнтів з кардіоміопаті-

ями.  

Список використаної літератури: 

 1. Tsatsopoulou, Adalena et al. “Cardiomyopa-

thies in children: An overview.” Hellenic journal of 

cardiology: HJC = Hellenike kardiologike epitheo-

rese vol. 72 (2023): 43-56. doi: 

10.1016/j.hjc.2023.02.007 

2. Rath, Anika, and Robert Weintraub. “Overview 

of Cardiomyopathies in Childhood.” Frontiers in pedi-

atrics vol. 9 708732. 23 Jul. 2021, 

doi:10.3389/fped.2021.708732 

3. Choudhry, Swati et al. “An Update on Pediatric 

Cardiomyopathy.” Current treatment options in cardi-

ovascular medicine vol. 21,8 36. 25 Jun. 2019, 

doi:10.1007/s11936-019-0739-y 

 4. Dalili, Mohammad et al. “The Influence of Ar-

rhythmia on the Outcomes of Pediatric Patients with Id-

iopathic Dilated Cardiomyopathy.” Pediatric cardiol-

ogy, 10.1007/s00246-024-03684-6. 21 Oct. 2024, 

doi:10.1007/s00246-024-03684-6 

 5. Zampieri, Mattia et al. “Focus on Paediatric 

Restrictive Cardiomyopathy: Frequently Asked Ques-

tions.” Diagnostics (Basel, Switzerland) vol. 13,24 

3666. 14 Dec. 2023, doi:10.3390/diagnostics13243666 

 6. Damas, F et al. “Non-compaction du ventricule 

gauche: diagnostic et prise en charge” [Left ventricular 

non-compaction : diagnosis and management]. Revue 

medicale de Liege vol. 75,12 (2020): 781-785. 



«Colloquium-journal» #48 (241), 2025 / MEDICAL SCIENCES 79 

7. Spaapen, Tessa O M et al. “Cardiac MRI in di-

agnosis, prognosis, and follow-up of hypertrophic car-

diomyopathy in children: current perspectives.” The 

British journal of radiology vol. 97,1157 (2024): 875-

881. doi:10.1093/bjr/tqae033 

8. Malinow, Ian et al. “Pediatric dilated cardiomy-

opathy: a review of current clinical approaches and 

pathogenesis.” Frontiers in pediatrics vol. 12 1404942. 

19 Jun. 2024, doi:10.3389/fped.2024.1404942 

9. Maron, Barry J et al. “Management of Hyper-

trophic Cardiomyopathy: JACC State-of-the-Art Re-

view.” Journal of the American College of Cardiol-

ogy vol. 79,4 (2022): 390-414. doi: 

10.1016/j.jacc.2021.11.021 

  



80 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal» #48 (241), 2025 

Bukach O.P.  

Bukovyna State Medical University, 

assistant of the department of internal medicine 

Havrylova A. R. 

Riabushenko. M. V. 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15342458 

 

SIMULATION TRAINING IN UKRAINE: MODERN APPROACHES AND DEVELOPMENT 

PROSPECTS 

 

Abstract.  
In the modern world, simulation training has become an important element of training specialists in many 

fields, from medicine to aviation. In Ukraine, this form of education is actively developing, introducing the latest 

technologies and international practices to improve the quality of professional training. 

 

Keywords: Simulation-based education, learning experience, experiential learning theory, medical simula-

tion setting. 

 

Simulation training is a training method in which 

students or professionals practice practical skills in 

conditions close to real-life, but without risk to health 

or life. This is done using special dummies, virtual sim-

ulators, role-playing games, modeling of critical sce-

narios, etc [1]. 

Simulation training is most actively implemented 

in such fields as medicine: simulation centers are 

opened in medical universities and hospitals. Students 

and doctors practice clinical manipulations, communi-

cation skills, and actions in emergency situations. So 

we, with our 4th and 6th year students of the Bukovina 

State Medical University, practice our practical skills in 

the simulation center[7]. 

What are the advantages of simulation learning 

[4]: 

• Safety: Training occurs without harm to patients 

or equipment. 

• Repeatability: The same scenarios can be prac-

ticed many times, which ensures that skills are consol-

idated. 

• Feedback: Instructors analyze the actions of par-

ticipants, provide recommendations and assessments. 

• Development of teamwork: Especially im-

portant in medicine, rescue operations and the military. 

However, despite its active development, simula-

tion training in Ukraine faces certain difficulties [2]: 

• Insufficient funding; 

• Lack of trained instructors; 

• The need for systematic equipment upgrades; 

• Lack of unified national simulation training 

standards. 

In therapeutic practice, simulation training allows 

for practicing a wide range of clinical situations, im-

proving both the practical skills and clinical thinking of 

future doctors [5]. 

One of the main features of simulations in therapy 

is the formation of clinical thinking: a student or intern 

learns to make a diagnosis based on the collected his-

tory, symptoms, objective examination and laboratory 

results. Simulation cases often model situations with 

“non-obvious” symptoms that require in-depth analy-

sis. 

The therapist works with patients of all ages and 

with different psycho-emotional states every day. Sim-

ulation training includes role-playing games with actors 

or standardized patients, where the student practices ex-

plaining a diagnosis, prescribing, and conducting moti-

vational talks regarding lifestyle changes or treatment 

of chronic diseases [8]. 

Simulation scenarios allow you to repeat standard 

treatment protocols for common diseases such as hy-

pertension, diabetes, COPD, coronary heart disease, 

etc. This is important for building sustainable skills in 

accordance with national and international clinical 

guidelines [16]. 

Although therapy is often associated with planned 

treatment, general practitioners must be prepared to act 

in acute situations - anaphylactic shock, hypoglycemia, 

heart failure, PE. High-fidelity simulators allow you to 

simulate such conditions, training rapid decision-mak-

ing [13]. 

Modern therapy is closely related to other special-

ties: endocrinology, gastroenterology, cardiology. Sim-

ulations often involve interdisciplinary cases, which 

teaches an integrated approach to the patient [3]. 

Therapeutic simulation training actively uses ob-

jective structured clinical examinations (OSCE), where 

the student demonstrates not only knowledge, but also 

the ability to act in a practical situation, communicate 

with the patient, and make decisions [11]. 

What are the cases [15]: 

Outpatient cases: 

These situations simulate a patient's admission to 

a polyclinic or family practice: 

• Patient with complaints of high blood pressure 

→ diagnosis of arterial hypertension, selection of ther-

apy. 

• Patient with chronic cough → differential diag-

nosis between COPD, asthma, GERD, etc. 

• Patient with type 2 diabetes → treatment adjust-

ment, lifestyle counseling, self-monitoring. 

Emergency cases: 

Teaching to act quickly and according to protocols 

in life-threatening situations: 

• Acute coronary syndrome (ACS): chest pain, 

ECG, interpretation, hospitalization. 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15342458
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• PE (pulmonary embolism): shortness of breath, 

tachycardia, saturation - modeling actions until the ar-

rival of the resuscitation team. 

• Anaphylactic shock after drug administration: 

first aid skills training (epinephrine, IV access, infu-

sions). 

• Hypoglycemic coma: detection, diagnosis, glu-

cose administration, assessment of consciousness. 

 Cases with a communication component [6]. 

Imitation of live communication with patients - of-

ten with actors: 

• A patient who refuses treatment or ignores an ap-

pointment. 

• Explanation of examination results (e.g., HbA1c, 

ECG, blood tests). 

Giving negative news (e.g., a diagnosis of cancer 

or heart failure). 

• Managing a patient with depression or anxiety 

disorders within the framework of therapeutic practice. 

Multidisciplinary cases 

Situations requiring consultation or teamwork: 

• Patient with multiple comorbidities: hyperten-

sion + diabetes mellitus + chronic heart failure → de-

termining treatment priorities. 

• Elderly patient with polypharmacy: analysis of 

medications, identification of undesirable interactions. 

• Post-Covid syndrome: coordination of actions 

with a pulmonologist, neurologist, psychologist. 

 OSCE stations 

(Objectively structured clinical examinations, of-

ten modeled in simulation settings): 

• History taking for abdominal pain. 

• Blood pressure measurement and explanation of 

the result. 

Designing an examination plan for suspected 

rheumatoid arthritis. 

• Physical examination skills (heart, lungs, abdo-

men). 

In our work with students in the simulation center, 

we often use simulation scenarios. 

Simulation scenarios are structured training situa-

tions that simulate real clinical cases for practical skills 

practice by physicians in conditions as close to reality 

as possible, but without risk to patients. 

They consist of a detailed description of the 

clinical case, including: 

• patient complaints, history, physical data; 

• results of laboratory and instrumental examina-

tions; 

• expected actions of the simulation participant 

(student, doctor); 

• possible complications and scenarios; 

• clear learning objectives (e.g., practicing diagno-

sis, communication, emergency care). 

How are simulation scenarios used in therapy [9]? 

1. Practice diagnostic and treatment algorithms 

Scenarios allow students or physicians to: 

• Take a history and perform a physical examina-

tion (often on a standardized patient or mannequin). 

• Interpret ECG, X-ray, test results. 

• Make a diagnosis and develop a treatment plan. 

Example: 

Scenario: Patient, 43 years old, complains of 

shortness of breath, edema, fatigue. 

Objective: Establish a diagnosis of heart failure, 

prescribe basic therapy. 

2. Development of communication skills 

In therapy, it is important not only to treat, but also 

to be able to convey information to the patient, explain 

the plan of action, and relieve anxiety. 

Example: 

Scenario: A young man learns about type 2 diabe-

tes for the first time. 

Objective: Provide psychological support, explain 

treatment, and engage in lifestyle changes. 

3. Emergency response training 

Therapists are the first to encounter many critical 

situations. 

Example: 

Scenario: Hypoglycemic coma in a patient on in-

sulin therapy. 

Objective: Recognize the condition, take emer-

gency measures (IV glucose), assess consciousness, 

support. 

4. OSCE or Certification Preparation 

Simulation scenarios are part of objectively struc-

tured clinical exams. 

Example: 

Scenario: A patient complains of epigastric pain. 

Objective: Conduct a structured interview, sched-

ule an initial examination, and establish a preliminary 

diagnosis (ulcer disease). 

5. Training in interdisciplinary interaction 

Scenarios often include the need to call an adja-

cent specialist or team. 

Example: 

Scenario: Patient with worsening condition on the 

background of pneumonia, suspected sepsis. 

Objective: Early detection of "red flags", coordi-

nation with the resuscitation specialist, initiation of an-

tiseptic therapy. 

What are the components of a quality simula-

tion scenario [11]: 

1. Clearly formulated learning objectives 

2. Realistic clinical context 

3. Prescribed roles of participants (student, pa-

tient, instructor) 

4. Possibility of variability of results 

5. Feedback format - after the simulation, a de-

briefing is conducted with an emphasis on strengths and 

weaknesses. 

Simulation medicine is acquiring more and more 

new methods for high-quality training of students. One 

of the newest methods is virtual patients.  

Virtual patients are interactive computer pro-

grams that simulate clinical cases [10]. 

Application: 

• diagnosis based on history, symptoms, examina-

tion; 

• selection of treatment algorithm; 

• clinical thinking. 

Examples of platforms: 

• Body Interact — interactive simulation of clini-

cal cases in a 3D environment; 
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• OpenLabyrinth — a platform for creating clini-

cal scenarios with decision branches; 

• DxR Clinician — training in clinical diagnostics 

through scenarios of patients with internal diseases. 

Virtual anatomical simulators and physical skills 

– these simulators allow you to study anatomy and 

practice physical examination methods. 

Applications [14]: 

• listening to lung and heart sounds; 

• palpation, percussion, auscultation; 

• interaction with the patient in a simulated envi-

ronment. 

Examples: 

• BodyWorks Eve — a virtual model of the human 

body for teaching cardiovascular and respiratory disor-

ders; 

• CAE Vimedix — a 3D simulator for ultrasound 

diagnostics and physical examination; 

• Laerdal Virtual Patients — a platform focused on 

therapeutic cases. 

VR/AR decision-making skills simulators – use 

virtual reality headsets for full immersion. 

Applications [17]: 

• training in critical situations; 

• multi-stage treatment scenarios for chronic dis-

eases; 

• development of communication skills. 

Examples: 

• SimX — a virtual reality platform for multidis-

ciplinary training (therapy, emergency care); 

• Oxford Medical Simulation — VR simulations 

for decision-making in clinical situations. 

 Electronic simulators for ECG, X-ray, laboratory 

- these simulators allow you to interpret diagnostic 

data, which is key in therapy. 

Applications [12]: 

• training in reading ECG, blood tests, ultrasound, 

radiographs; 

• forming a clinical diagnosis based on the data. 

Examples: 

• ECG Simulator by SkillStat — a simulator with 

over 50 types of heart rhythms; 

• Radiology Masterclass — visual simulations for 

therapists (chest, abdomen, bone X-rays); 

• Virtual Lab Simulations (Labster) — study of 

clinical laboratory diagnostics. 

 Advantages of using virtual simulators in therapy: 

• Safe and repeatable learning environment. 

• Ability to learn independently anywhere, any-

time. 

• Quick feedback. 

• Inclusion of gamification elements, which in-

creases student motivation. 

Conclusion 

Simulation training is an effective way to develop 

professional skills in a safe environment. In Ukraine, 

this approach has already proven its effectiveness in 

medicine. Further development of simulation technolo-

gies and methods will become an important component 

of the modernization of Ukrainian education and pro-

fessional training of general practitioners. 
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Анотація 

Імунодефіцитні стани та дисбіоз кишечнику призводять до системних порушень гомеостазу, що су-

проводжуються розвитком запалення, оксидативного стресу та ушкодженням органів, зокрема печінки. 

Для таких умов характерне підвищення маркерів ураження печінки – рівня загального білірубіну та акти-

вності трансаміназ (аланінамінотрансферази, аспартатамінотрансферази) – у сироватці крові, що ві-

дображає цитолітичні та холестатичні процеси в печінці 

Мета дослідження. Оцінити вплив лікувально-профілактичного комплексу препаратів з антиокси-

дантною, імуностимулювальною, ранозагоювальною та протизапальною дією на показники печінкових 

маркерів (загальний білірубін, АлАТ, АсАТ) у сироватці крові щурів за умов експериментального імуноде-

фіциту та дисбіозу кишечнику. 

Матеріали та методи. Дослідження проведено на 30 статевозрілих самцях щурів лінії Wistar, 

розподілених на 3 групи: інтактну (n = 10), групу з моделюванням імунодефіциту та дисбіозу (n = 10) та 

групу з поєднаною патологією, якій протягом 30 діб вводили лікувально-профілактичний комплекс (n = 

10). Імунодефіцит моделювали циклофосфаном (50 мг/кг, дві внутрішньом’язові ін’єкції з інтервалом 2 

доби), дисбіоз – додаванням до питної води антибіотика лінкоміцину (70 мг/кг) протягом 5 діб. Через 7 

діб після індукції патології розпочинали пероральне введення комплексу препаратів (антоксидантного, 

імуностимулюючого, протизапального та репаративного типу дії) протягом 30 діб. У сироватці крові 

визначали концентрацію загального білірубіну та активність АлАТ і АсАТ загальноприйнятими 

біохімічними методами. Статистичну обробку результатів проводили з використанням t-критерію 

Стьюдента; різницю вважали достовірною при p < 0,01. 

Результати дослідження. В групі щурів з імунодефіцитом і дисбіозом відзначено статистично зна-

чуще підвищення рівня загального білірубіну у 3,1 раза, активності АлАТ – у 3,0 раза та АсАТ – у 2,7 раза 

порівняно з інтактними тваринами. Це свідчить про розвиток вираженого ушкодження печінки (гепато-

цитолізу і холестазу) за умов поєднаної патології. Застосування комплексу препаратів протягом 30 діб 

призвело до суттєвого зниження рівня печінкових маркерів у сироватці: концентрація білірубіну зменши-

лася на 58,1 %, активність АлАТ – на 51,8% та АсАТ – на 53,8 % відносно нелікованих тварин. Показники 
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комплексної терапії наблизилися до рівня інтактної групи, що демонструє виражені гепатопротекторні 

властивості запропонованого комплексу. 

Висновки. Розроблений лікувально-профілактичний комплекс ефективно гальмує цитолітично-запа-

льні та холестатичні порушення в печінці за умов експериментального імунодефіциту й дисбіозу, що під-

тверджує доцільність його подальшого вивчення як засобу для корекції оксидативно-запальних уражень 

печінки при поєднаній патології. 

Abstract 

Immunodeficiency states and intestinal dysbiosis lead to systemic disturbances of homeostasis accompanied 

by inflammation, oxidative stress, and organ damage, particularly to the liver. These conditions are characterized 

by increased circulating indicators of hepatic injury—total bilirubin concentration and the activities of 

transaminases (alanine aminotransferase, ALT; aspartate aminotransferase, AST)—which reflect cytolytic and 

cholestatic processes in the liver. 

The purpose of the study to evaluate the impact of a therapeutic-prophylactic drug complex with antioxidant, 

immunostimulatory, wound-healing, and anti-inflammatory properties on hepatic markers (total bilirubin, ALT, 

AST) in rat serum under experimental immunodeficiency and intestinal dysbiosis. 

Materials and methods. Thirty adult male Wistar rats were allocated to three groups (n = 10 each): an intact 

control; a pathology group with induced immunodeficiency and dysbiosis; and a pathology + treatment group that 

received the therapeutic-prophylactic complex for 30 days. Immunodeficiency was induced with cyclophospha-

mide (50 mg/kg; two intramuscular injections 48 h apart), while dysbiosis was produced by adding lincomycin 

(70 mg/kg) to the drinking water for five days. Seven days after pathology induction, oral administration of the 

drug complex (antioxidant, immunostimulatory, anti-inflammatory, and reparative components) was initiated and 

continued for 30 days. Total bilirubin concentration and ALT/AST activities were measured in serum using stand-

ard biochemical methods. Data were analyzed with Student’s t-test; differences were considered significant at p 

< 0.01. 

Research results. In the immunodeficiency + dysbiosis group, total bilirubin increased 3.1-fold, ALT activity 

3.0-fold, and AST activity 2.7-fold versus intact animals, indicating pronounced hepatocellular injury (cytolysis 

and cholestasis). Thirty-day treatment with the drug complex significantly lowered these markers: total bilirubin 

decreased by 58.1 %, ALT by 51.8 %, and AST by 53.8 % relative to untreated pathological rats. The treated 

values approached those of the intact group, demonstrating marked hepatoprotective effects of the complex. 

Conclusions. The therapeutic-prophylactic complex effectively attenuates cytolytic-inflammatory and cho-

lestatic disturbances in the liver under experimental immunodeficiency and dysbiosis, supporting its further inves-

tigation as a corrective agent for oxidative-inflammatory hepatic injury in combined pathology. 

 

Ключові слова: імунодефіцит, дисбіоз, сироватка крові, експеримент, щури. 

Key words: immunodeficiency, dysbiosis, blood serum, experiment, rats. 

 

Із літературних джерел відомо, що застосу-

вання протипухлинної хіміотерапії викликає побі-

чні реакції, що пов'язані із токсичною дією цитос-

татичних препаратів на клітини людського органі-

зму, що активно оновлюються. Майже усі 

протипухлинні препарати чинять суттєву гематоло-

гічну токсичність [1-3]. Імунна недостатність і по-

рушення балансу кишкової мікрофлори (дисбіоз) – 

тісно пов’язані стани, що спричиняють виражені 

системні розлади гомеостазу в організмі. Імуноде-

фіцит, обумовлений захворюванням або імуносуп-

ресивною терапією, послаблює захисні механізми 

та підвищує вразливість до інфекцій, нерідко су-

проводжуючись розвитком запальних ускладнень. 

Більш того, цитостатичні хіміопрепарати (напри-

клад, циклофосфамід) можуть одночасно пригнічу-

вати імунну систему та ушкоджувати слизові обо-

лонки, порушуючи стан кишечного бар’єру і склад 

його мікробіоти [4]. Дисбіоз – патологічна зміна 

складу кишкової мікрофлори – нині розглядають як 

важливий фактор у виникненні цілої низки захво-

рювань. Зокрема, зміни мікробіоти асоціюються з 

алергічними та автоімунними розладами, а також зі 

зростанням поширеності хронічних неінфекційних 

хвороб (метаболічного синдрому, серцево-судин-

ної патології, ожиріння). Накопичуються дані, що 

дисбіоз не лише сприяє виникненню і прогресу-

ванню таких захворювань, але й може знижувати 

ефективність терапії. Частою причиною зсуву мік-

робного балансу є антибактеріальні препарати: ан-

тибіотики широкого спектра дії різко зменшують 

різноманіття та кількість корисних мікроорганізмів 

у кишечнику, порушуючи мікробний гомеостаз. 

Така антибіотико-індукована дисбіоза призводить 

до системного запалення, підвищення проникності 

кишкового бар’єру («leaky gut») та інших порушень 

і пов’язана з довгостроковим ризиком розвитку 

хронічних захворювань [5, 6]. 

На тлі імунодефіциту та дисбіозу в організмі 

розвиваються оксидативний стрес і запальна реак-

ція, зумовлені надлишковим утворенням активних 

форм кисню та прозапальних медіаторів. Ці про-

цеси призводять до ушкодження біомолекул і клі-

тинних структур різних органів. Зокрема, активація 

перекисного окиснення ліпідів спричиняє накопи-

чення кінцевих токсичних продуктів, таких як ма-

лоновий діальдегід (МДА) – загальновизнаного ма-

ркера оксидативного стресу. Підвищення рівня 

МДА в крові свідчить про інтенсивне ушкодження 

клітин вільними радикалами і є показником ендо-

генної інтоксикації. Іншим показником запально-

деструктивних процесів є нейтрофільна еластаза – 
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протеолітичний фермент, що вивільняється активо-

ваними нейтрофілами; надмірне накопичення елас-

тази відображає високу інтенсивність нейтрофіль-

ного запалення та спричиняє пошкодження сполуч-

ної тканини, а активність цього ферменту корелює 

з важкістю перебігу ряду запальних станів. В умо-

вах оксидативного стресу й системного запалення 

еластаза та інші протеази роблять вагомий внесок у 

тканинну деструкцію, посилюючи ушкодження ор-

ганів. Окрім генералізованого запалення, імуносуп-

ресивні стани та особливо застосування цитостати-

ків негативно впливають на печінку та жовчови-

відну систему. Ушкодження гепатоцитів і 

порушення відтоку жовчі призводять до холестазу 

– накопичення жовчних кислот і токсичних метабо-

літів у печінці. Біохімічним маркером холестазу є 

зростання активності ферменту лужної фосфатази 

(ЛФ) в сироватці крові: підвищення рівня ЛФ спо-

стерігається більш ніж у 90% пацієнтів з обструк-

цією жовчних шляхів або іншими холестатичними 

ураженнями печінки. В онкологічній клініці ві-

домо, що хіміотерапевтичні агенти нерідко викли-

кають саме холестатичний тип гепатотоксичності – 

у таких хворих під час системної поліхіміотерапії 

відзначають стійке підвищення ЛФ та білірубіну. В 

експериментальних тварин імуносупресор цикло-

фосфамід також здатний ушкоджувати печінку: 

встановлено, що введення циклофосфану спричи-

няє оксидативний стрес у гепатоцитах, підвищує рі-

вень МДА та активність трансаміназ і ЛФ, а зни-

ження цих показників під впливом гепатопротекто-

рів супроводжується покращенням функції печінки 

[7, 8]. Аланінамінотрансфераза (АлАТ) та аспарта-

тамінотрансфераза (АсАТ) належать до найбільш 

чутливих індикаторів ушкодження печінки; ці фер-

менти каталізують реакції трансамінування, необ-

хідні для синтезу окремих амінокислот, і в нормі мі-

стяться всередині клітин печінки (частково й інших 

тканин). Підвищення рівня АлАТ і АсАТ у крові ві-

дображає патологічні зміни та цитоліз клітин печі-

нки. АлАТ є цитозольним ферментом, що найбільш 

специфічно вказує на некроз гепатоцитів, тому на-

віть мінімальне збільшення його активності сигна-

лізує про ушкодження печінки. Зростання концент-

рації загального білірубіну в крові, своєю чергою, 

свідчить про порушення пігментного обміну вна-

слідок ураження гепатоцитів або розвитку гемолі-

тичних та холестатичних явищ. 

Враховуючи тісний взаємозв’язок імунної сис-

теми, мікробіоти кишечнику та печінки, перспекти-

вним напрямком є створення комплексних засобів 

для одночасної корекції порушень, спричинених 

імунодефіцитом і дисбіозом. Попередні дослі-

дження показали, що введення імуностимулюваль-

них і антиоксидантних препаратів може суттєво по-

слабити негативні ефекти циклофосфану: зокрема, 

встановлено, що застосування природних полісаха-

ридів і біоактивних пептидів у моделях імунодефі-

циту приводило до відновлення морфофункціона-

льного стану імунних органів, зниження рівня про-

запальних цитокінів, нормалізації показників 

оксидативного стресу та цілісності кишечного 

бар’єру [7-9]. Отже, поєднання кількох фармаколо-

гічних компонентів з різними механізмами дії може 

забезпечити синергічний терапевтичний ефект у 

разі множинних патологічних зрушень. 

Метою даного дослідження була оцінка 

впливу лікувального комплексу препаратів на рі-

вень печінкових маркерів в сироватці крові щурів 

на тлі моделювання імунодефіциту та дисбіозу. 

Матеріал та методи дослідження. 
Експериментальні дослідження були проведені на 

30-ти статевозрілих самцях щурів лінії Wistar 

стадного розведення, чотирьох місячного віку із 

середньою масою тіла 28010 г. Досліджуваних 

щурів утримували у звичайних умовах віварію – 

при природному 12 годинному освітлені та із 

вільним доступом до води й їжі. В ході проведення 

досліджень у віварії були дотримані 

мікрокліматичні умови навколишнього середовища 

– температура повітря складала у середньому – (19-

22°С), а вологість – (55-75 %). Також, у віварії 

проводились регулярні щоденні, щотижневі й 

генеральні прибирання. Експериментальні 

дослідження проводили в лабораторії біохімії та 

віварію ДУ «Інститут стоматології та щелепно-

лицьової хірургії Національної академії медичних 

наук України» (ДУ «ІСЩЛХ НАМН»). Усі 

експерименти на щурах проводилися за 

затвердженими в ДУ «ІСЩЛХ НАМН» 

стандартними операційними процедурами, 

розробленими відповідно до Методичних вказівок 

Фармакологічного Комітету МОЗ України та 

Міжнародних правил роботи з лабораторними 

тваринами [10,11]. 

Тварин розподілили на 3 групи наступним чи-

ном: 

1 – інтактна, n=10; 

2 – моделювання імунодефіциту та дисбіозу 

(сукупна патологія), n=10; 

3 – сукупна патологія + комплекс препаратів, 

n=10.  

Тварини інтактної групи отримували 

збалансований корм, який повністю покривав 

добові потреби в поживних речовинах, вітамінах, 

мінералах та мікроелементах, а також знезаражену 

і фільтровану за допомогою зворотного осмосу 

воду при вільному доступі. Щурам інтактної групи 

вводили внутрішньомʼязово 0,9 % стерильний 

фізіологічний розчин у такому об’ємі, як щурам 

дослідних груп. 

Тривалість експерименту склала 37 діб. 

Моделювання імунодефіциту та дисбіозу 

проводили по методу А.П. Левицького, (2016р): 

модель імунодефіциту – циклофосфан (ПАТ 

«Київмедпрепарат», Україна) щурам вводили 

внутрішньомʼязово в дозі 50 мг/кг по дві ін’єкції 

розчину з інтервалом 2 доби, перед застосуванням 

препарат у флаконі 0,2 г. розводили у 10 мл 

стерильного 0,9 % розчину NaCl; модель дисбіозу – 

щурам із питною водою давали антибіотик 

лінкоміцин (АТ Фармфірма «Дарниця», Україна) у 

дозі 70 мг/кг живої ваги упродовж 5 діб, який 

пригнічує зростання пробіотичної мікрофлори: 

біфідумбактерій та лактобацил. Розрахунок дози 
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лінкоміцину проводили із урахуванням обсягу води 

що випивається та живої маси тварин. [12]. 

Через 7 діб після моделювання патології 

вводили лікувально-профілактичний комплекс 

упродовж 30 діб. Комплекс включав препарати з 

антиоксидантною, імуностимулювальною, 

ранозагоювальною та протизапальною дією. По 

закінченню експерименту у щурів із хвостової вени 

за стандартами операційних процедур лабораторії 

робили мазок крові та проводили забір крові 

одноразовими капілярними забірниками для 

визначення гематологічних показників. Забір крові 

та проведення евтаназії у щурів усіх дослідних груп 

здійснювали після попередньої 24-годинної 

депривації їжі, при вільному доступі до води. 

Евтаназію тваринам здійснювали під 

тіопенталовим наркозом, який вводили 

внутрішньочеревно у дозі 40 мг/кг. 

У сироватці крові щурів визначали за 

загальноприйнятими методиками печінкові 

маркери: концентрацію загального білірубіну та 

активність ферментів – аланінамінотрансферази 

(АлАТ), аспартатамінотрансферази (АсАТ) [13]. 

При статистичній обробці отриманих резуль-

татів використовувалася комп’ютерна програма 

STATISTICA 6.1. для оцінки їхньої достовірності та 

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 

[14]. 

Результати та їх обговорення. Інформаційно 

цінним у наших дослідженнях було визначення у 

сироватці крові щурів «печінкових» маркерів – кон-

центрації загального білірубіну, активності ферме-

нтів АсАТ та АлАТ на тлі поєднаної патології іму-

нодефіциту та дисбіозу дані яких узагальнені в таб-

лиці. 

 

Таблиця 

Вплив ЛПК на рівень «печінкових» маркерів в сироватці крові щурів за умов сукупної патології 

дисбіозу та імунодефіциту, M±m 

Показники 

 

Групи 

Концентрація загального 

білірубіну, мкмоль/л 

Активність  

АлАТ, мккат/л 

Активність  

АсАТ, мккат/л 

1. Інтактна група, 

n=10 
4,0±0,03 0,37±0,03 0,52±0,04 

2. Сукупна пато-

логія, n=10 

12,4±1,10 

р<0,001 

1,12±0,10 

р<0,001 

1,45±0,11 

р<0,001 

3. Сукупна пато-

логія +комплекс 

препаратів, n=10 

5,2±0,5 

р<0,001 

р1<0,001 

0,54±0,03 

р<0,001 

р1<0,001 

0,67±0,04 

р<0,02 

р1<0,001 

Примітка: р - достовірність відмінностей до показника в інтактній групі; 

р1 - достовірність відмінностей до показника в групі «сукупна патологія». 

 

Відомо, що активність ферментів печінки від-

дзеркалює інтенсивність процесів в тканинах орга-

нізму. Так, амінотрансферази (аланін-амінотранс-

фераза та аспартат-амінотрансфераза) у організмі 

каталізують процеси трансамінування, забезпечу-

ючи при цьому синтез окремих амінокислот. Фер-

мент АлАТ – це показник цитолізу який є найбільш 

чутливим показником мінімального ураження печі-

нки. Підвищення активності амінотрансфераз в си-

роватці крові відображає патологічні зміни й пош-

кодження клітин печінки. При онкологічній пато-

логії пошкодження печінки може бути побічним 

ефектом застосування деяких хіміотерапевтичних 

препаратів. 

Аналіз наших експериментальних досліджень 

свідчить про вірогідне зростання у сироватці крові 

щурів за умов імунодефіциту та дисбіозу загаль-

ного білірубіну у 3,1 рази (р < 0,001), АлАТ у 3,0 

рази (р < 0,001) та АсАТ у 2,7 рази (р < 0,001) по 

відношення до цифрових даних контрольної групи. 

Істотне збільшення загального білірубіну та актив-

ності трансаміназ на тлі застосування цитостатіка 

циклофосфана та антибіотика лінкоміцину свідчить 

про пошкодження клітин печінки та розвитку гепа-

титу.  

Регулярне пероральне введення композиції 

препаратів на фоні імунодефіциту та дисбіозу пок-

ращувало показники печінкових маркерів у щурів 

3-ої групи. Так, фіксували зниження «печінкових» 

маркерів у сироватці крові тварин 3-ої групи: кон-

центрації загального білірубіну – у 2,3 рази (р1 < 

0,001), активність АлАТ – у 2,1 рази (р1 < 0,001) та 

активність АсАТ – у 2,2 рази (р1 < 0,001) відносно 

показників 2-ої групи (сукупна патологія).  

Отже, одержані результати дослідження акти-

вності трансаміназ та загального білірубіну у сиро-

ватці крові щурів підтверджують гепатопротекто-

рну ефективність препаратів лікувального компле-

ксу за умов імунодифіциту та дисбіозу. 

Висновки: 
1. Моделювання імунодефіциту та дисбіозу у 

щурів зумовило різке підвищення в сироватці крові 

показників ушкодження печінки. Зокрема, концент-

рація загального білірубіну зросла приблизно у 3,1 

раза, активність АлАТ – у 3,0 раза, а АсАТ – у 2,7 

раза (р < 0,001) відносно інтактних тварин, що сві-

дчить про значне ушкодження гепатоцитів і розви-

ток гепатопатології на тлі поєднаної патології. Од-

ночасно ці зміни відображають інтенсивний цитолі-

тичний процес у печінці та ендогенну інтоксикацію 

організму. 
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2. Застосування протягом 30 діб лікувально-

профілактичного комплексу препаратів сприяло до-

стовірному зменшенню проявів цитолізу та покра-

щенню функціонального стану печінки. В групі тва-

рин, що отримували комплекс, активність АлАТ 

знизилася на 51,8%, а АсАТ – на 53,8% (р₁ < 0,001) 

відносно відповідних показників нелікованих щу-

рів, що демонструє гепатопротекторний та протиза-

пальний ефект даного комплексу. Рівень загального 

білірубіну зменшився на 58,1% (р₁ < 0,001) у порів-

нянні з тваринами без лікування, наближаючись до 

показників інтактної групи, – це вказує на профіла-

ктику розвитку холестазу та відновлення пігмент-

ної функції печінки. 
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У Концепції Нової української школи, крити-

чне мислення, здатність логічно обґрунтовувати 

позицію, вирішувати проблеми, оцінювати ризики 

та приймати рішення, конструктивно керувати емо-

ціями, – є наскрізними уміннями, а разом із ключо-

вими компетентностями створюють так звану «ка-

нву», яка є основою для успішної самореалізації 

учня – особистості, громадянина і фахівця [6, с. 12]. 

Актуальність дослідження засад розвитку критич-

ного мислення молодших школярів визначається 

загальною тенденцією реформування сучасної 

освіти з метою створення оптимального освітнього 

простору, в якому учень позбувається ролі об’єкта 

формуючих впливів і займає суб’єкт-суб’єктну по-

зицію. Пріоритетність розвитку критичного мис-

лення підкреслюється інтенсивністю соціальних 

змін, які спонукають особистість здійснювати скла-

дні поліфункціональні види життєдіяльності, ефек-

тивно розв’язувати різні навчальні завдання та жит-

тєві проблеми, значну частину яких передбачити 

неможливо.  

Розвиток критичного мислення у молодших 

школярів в умовах сьогодення є важливим завдан-

ням системи освіти, позаяк це суголосно завданням 

формувати незалежну, вільну, спроможну само-

стійно осмислювати явища суспільного буття, відс-

тоювати власну думку й приймати обґрунтовані рі-

шення особистість. 

Розглядаючи дане питання у контексті психо-

логії мислення, зазначимо, що критичність розгля-

дається як одна з властивостей розуму і визнача-

ється як усвідомлений контроль за ходом інтелек-

туальної діяльності людини, що виявляється в зда-

тності людини строго і об’єктивно оцінювати свої і 

чужі думки, піддавати їх сумніву і перевірці, вияв-

ляти у них цінне і помилкове. Це уміння знаходити 

недоліки у власному розумовому процесі чи адек-

ватно реагувати на критику свого мислення. Нау-

ковці виокремлюють індивідуальні особливості ми-

слення: критичність, швидкість, гнучкість, само-

стійність, розсудливість, винахідливість, глибина 

думки, широта, дотепність, кмітливість, цілеспря-

мованість, інтуїтивність, послідовність [8]. 

Дослідження критичного мислення в його су-

часному розумінні почали розгортатися у другій 

половині XX століття переважно англомовними 

вченими, які у своїх роботах досліджували цей фе-

номен з різною метою та з різних боків, проте ко-

жен дотримувався думки, що критичний тип мис-

лення передбачає логічну перевірку інформації, її 

незалежну оцінку, спираючись на факти всупереч 

емоціям, доведення своєї думки з метою викори-

стання нових знань та навичок у практичній діяль-

ності. Вважається, що це поняття в розумінні мис-

лення вищого рівня введено Б. Блумом у методич-

ній літературі в 1956 році, а соціально-

філософський аспект використання терміну «кри-

тичне мислення» запропонував у 1970 році Ю. Га-

бермас, представник Франкфуртської школи крити-

чної соціальної теорії. 
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За визначенням Джуді А. Браус та Девіда Вуда, 

критичне мислення дорівнює розумному рефлек-

сивному мисленню, сфокусованому на пошуку 

того, чому вірити та як діяти. Це процес пошуку 

здорового глузду, спрямований на об’єктивність та 

логічність з огляду на свою точку зору, водночас 

здатності відмовлятися від власних упереджень та 

урахування думок оточуючих [14].  

Один із засновників Інституту критичного ми-

слення США, професор Колумбійського універси-

тету М. Ліпман зазначає, що методика формування 

критичного мислення є цілісною системою 

взаємодії засобів і прийомів, які сприяють сфор-

муванню самостійного, наукового мислення, що 

дозволяє особистості формулювати надійні, 

вірогідні судження, приймати зважені, ретельно об-

мірковані та незалежні рішення [за 12, с. 26]. 

Розгорнуте формулювання критичного мис-

лення запропоновано Американською філософсь-

кою асоціацією (APA-Delphi): «Критичне мислення 

– це цілеспрямоване, саморегулююче судження, яке 

завершується інтерпретацією, аналізом, оцінкою і 

інтерактивністю, також як пояснення очевидних, 

концептуальних, методологічних, або контекстних 

міркувань, на яких ґрунтується це судження». За-

значають ряд особистісних характеристик, які при-

таманні людині з розвинутим критичним мислен-

ням: «Ідеальне критичне мислення людини зазви-

чай пов’язане з допитливістю, хорошою 

обізнаністю, причиною довіри, неупередженістю, 

гнучкістю, справедливістю в оцінці, чесністю в 

зіткненні з особистими упередженнями, розсуд-

ливістю в судженнях, бажанням прояснювати про-

блеми і складні питання, ретельністю в пошуку по-

трібної інформації, розумністю у виборі критеріїв, 

постійністю в пошуку результатів, які є настільки ж 

точними, як використані першоджерела. Ця 

комбінація, що зв’язує розвиток вміння критичного 

мислення з розумінням основ раціонального і демо-

кратичного суспільства» [14]. 

У «Психологічній енциклопедії» О. Степанова 

критичність мислення розглядається як одна із його 

можливих індивідуальних особливостей мислення: 

«людина з критичним мисленням суворо оцінює 

свої і чужі думки, виявляє в них недоліки і сильні 

сторони, не приймає за істину здогадки, а піддає їх 

аналізу і перевірці» [8, c. 201]. 

Як наголошують Г. Терещук та Н. Лупак, «кри-

тичне мислення необхідно цілеспрямовано розви-

вати у процесі навчальної діяльності, враховуючи 

індивідуальний і колективний ментальний досвід 

суб’єктів взаємодії, когнітивно-комунікативні мож-

ливості освітнього середовища. <…> ментальна 

модель мислення особистості, яка співвідносна з 

усіма ключовими характеристиками рідної мови, 

репрезентує знання про світ загалом, а також відо-

бражає стани свідомості і специфічні механізми ми-

слення людини» [9, с. 6]. 

О. Гузар і М. Ліоненко вказують на те, що «ідеї 

розвитку критичного мислення, які сприяють роз-

витку пізнавальної активності й самостійності мис-

лення особистості, принципово відрізняються від 

репродуктивного стилю навчання, а вміння само-

стійно поповнювати і застосовувати знання у різно-

манітних ситуаціях вважаються пріоритетними» [2,  

с. 76].  

Розвиток критичного мислення у молодших 

школярів є важливою складовою їхнього психіч-

ного розвитку та організації освітнього процесу у 

початковій ланці освіти. Критичне мислення визна-

чається як здатність аналізувати і оцінювати інфор-

мацію, робити обґрунтовані висновки та приймати 

обґрунтовані рішення. У молодшому шкільному 

віці діти починають розвивати цю здатність, особ-

ливо в контексті вивчення різних предметів та 

спілкування з однолітками та дорослими.  

У Державному стандарті початкової освіти 

вказано, що «спільними для всіх ключових компе-

тентностей є такі вміння, як читання з розумінням, 

уміння висловлювати власну думку усно і пись-

мово, критичне та системне мислення, творчість, 

ініціативність, здатність логічно обґрунтовувати 

позицію, вміння конструктивно керувати емоціями, 

оцінювати ризики, приймати рішення, розв’язувати 

проблеми, співпрацювати з іншими особами» [4]. 

Тому формування критичного мислення у школярів 

є одним з головних завдань сучасної освіти. 

Однією з основних передумов розвитку кри-

тичного мислення є стимулювання дітей пізнавати 

оточуючий світ через аналіз та обговорення інфор-

мації. Це може бути досягнуто через постановку за-

питань, вирішення проблемних ситуацій та аналіз 

власного досвіду. Важливо, щоб діти навчилися ро-

зрізняти факти від припущень та вміли застосо-

вувати логічні аргументи в обговореннях. Також 

важливою складовою є розвиток умінь висловлю-

вати власні думки та переконання. Діти повинні 

вміти аргументувати свої погляди, виходячи з 

логічних доказів та аналізу інформації. Це допо-

може їм стати більш самостійними у прийнятті 

рішень та розвинути навички аналізу та критичного 

мислення.  

Мислення дітей – це важливий аспект їхнього 

когнітивного розвитку, який зазнає значних змін на 

різних вікових етапах. Розвиток мислення у дітей 

проходить через кілька стадій, кожна з яких харак-

теризується своїми особливостями і можливо-

стями. 

На першому етапі, який називається сенсорно-

моторною стадією, мислення дітей тісно пов՚язане 

з їхніми сенсорними відчуттями та моторними 

діями. Діти досліджують світ через рухи та маніпу-

ляції з об՚єктами. Вони поступово починають ро-

зуміти причинно-наслідкові зв՚язки і розвивають 

основи логічного мислення.  

У віці від двох до семи років діти переходять 

на передопераційну стадію мислення. Вони почи-

нають використовувати символи та мову для відоб-

раження об՚єктів і подій. На цьому етапі діти часто 

використовують егоцентричне мислення, що озна-

чає, що вони сприймають світ з власної точки зору 

і їм важко зрозуміти інші перспективи. Однак, вони 

починають розвивати здатність до уяви та гри, що є 

важливою складовою творчого мислення.  
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У віці від семи до одинадцяти років діти пере-

ходять на конкретно-операційну стадію. На цьому 

етапі вони набувають здатності до логічного мис-

лення щодо конкретних об'єктів і подій. Діти почи-

нають розуміти принципи збереження кількості, 

об'єму і маси, можуть класифікувати об'єкти за різ-

ними ознаками і розуміють поняття часу і простору. 

Їх мислення стає більш організованим і систематич-

ним. 

На формально-операційній стадії, яка розпочи-

нається приблизно в одинадцять років, діти розви-

вають здатність до абстрактного мислення. Вони 

можуть мислити  гіпотетично, розуміти абстрактні 

поняття і вирішувати складні проблеми, використо-

вуючи логічні операції. Цей етап характеризується 

здатністю до критичного мислення і аналізу склад-

них ідей. 

На розвиток мислення у дітей впливають різні 

фактори: біологічні, соціальні, освітні тощо. 

Біологічні фактори включають генетичну схиль-

ність і нейропсихологічний розвиток. Соціальні 

фактори охоплюють взаємодію з батьками, вихова-

телями, вчителями, однолітками, а також культурне 

середовище. Освітні фактори включають навчальні 

програми і методи навчання, що стимулюють пізна-

вальну активність дітей. 

Для розвитку мислення у дітей важливо забез-

печити їм різноманітні можливості для навчання і 

дослідження. Ігри, що стимулюють уяву і логічне 

мислення, навчальні завдання, що потребують 

розв’язання, а також читання і обговорення книг 

сприяють розвитку мислення. Окрім того, важливо 

заохочувати дітей до запитань, експериментів і кри-

тичного аналізу інформації.  

Відтак, мислення дітей є складним і багато-

гранним процесом, який розвивається поступово і 

під впливом різних факторів. Створення сприятли-

вих умов для його розвитку сприяє формуванню 

креативних, критично мислячих і компетентних 

особистостей [11, с. 83]. 

Мислення молодших школярів, тобто дітей у 

віці від 6 до 10 років, характеризується значними 

змінами та прогресом у порівнянні з дошкільним 

періодом. У цей час діти переходять від наочно-об-

разного мислення до більш структурованого і 

логічного, що дозволяє їм краще засвоювати нав-

чальний матеріал та вирішувати складніші зав-

дання. 

Із початком навчання мислення стає у центрі 

психічного розвитку дитини і головним в системі 

інших психічних функцій, які під його впливом 

набувають усвідомленого та довільного характеру, 

інтелектуалізуються. Мислення молодших шко-

лярів перебуває на переломному етапі розвитку. У 

даний період здійснюється перехід від наочно-об-

разного мислення до словесно-логічного, по-

нятійного, що дає розумовій діяльності учня 

двоїстий характер: конкретне мислення, що 

пов’язане з реальною дійсністю та безпосереднім 

спостереженням, вже підпорядковується логічним 

принципам, але формальнологічні, абстрактні 

міркування дітям все ще недоступні. 

Молодші школярі активно розвивають 

навички логічного мислення. Вони починають ро-

зуміти принципи причинно-наслідкових зв՚язків, 

класифікації та узагальнення. На цьому етапі діти 

здатні оперувати конкретними об՚єктами та їхніми 

властивостями, але їм ще важко працювати з аб-

страктними поняттями. До прикладу, вони можуть 

класифікувати предмети за кольором, формою або 

розміром, але їм може бути складно зрозуміти 

складніші абстрактні концепції. 

Р. Угніч встановив, що «освітній процес має 

велике значення для розвитку мислення молодших 

школярів. Уроки в школі допомагають дітям розви-

вати навички аналізу, синтезу та узагальнення ін-

формації. Вчителі використовують різні методи 

навчання, такі як ігри, завдання, вправи на логіку та 

групові проєкти, щоб стимулювати мисленнєву ак-

тивність учнів. Важливо також створювати умови 

для самостійного мислення та дослідження, щоб 

діти могли вільно виражати власні думки і знахо-

дити розв՚язки задач» [13, с.155]. 

Аналіз психолого-педагогічної літератури дає 

підстави виокремити такі функції критичного мис-

лення:     

1. Регулятивна функція – вміння обдумано 

діяти і регулювати свої дії відповідно до об’єктив-

них умов; здійснюється перехід від попереднього 

рішення задачі або проблеми до остаточного 

рішення. 

2. Оцінкова функція – оцінка своїх і чужих ду-

мок і дій.  

3. Функція ініціації проявляється при вияв-

ленні і виправленні пізнавального протиріччя. У су-

перечливих даних розв’язуваної проблеми знайти 

потрібні дані і з їх допомогою вирішити проблему. 

4. Стимулююча функція – критичне мислення 

стимулюється потребою в нових знаннях, уміннях, 

а також висуненням нових гіпотез, інтересом до са-

мостійних досліджень, способів вирішення задач.  

5. Коригувальна функція – раціональний відбір 

необхідного матеріалу, пошуку інформації. Молод-

ший школяр також коригує свою діяльність за до-

помогою вчителя: його усвідомлене ставлення до 

підсумків повинно стати стимулом до майбутньої 

діяльності.  

6. Прогнозуюча функція – орієнтування на 

майбутнє, на перспективи. Молодший школяр, 

який здатний заздалегідь передбачати хід розв՚язку 

задачі і прогнозувати розвиток ситуації, має висо-

кий рівень критичного мислення.  

7. Моделююча функція – створення моделі дій 

і результатів. Моделююча функція передбачає 

створення математичних моделей об’єктів вив-

чення; орієнтована на абстрагування й ідеалізацію. 

Часто використовують моделі процесів або явищ, 

щоб наочніше їх продемонструвати і вивчити [1; 3;  

8; 11].  

Дослідження критичного мислення показує, 

що цей вид мислення може розвиватися спонтанно, 

але такий розвиток не забезпечує формування його 

на високому рівні. Соціальні взаємодії відіграють 

важливу роль у розвитку мислення молодших шко-

лярів. Взаємодія з однолітками, спільна діяльність 
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та обговорення задач сприяють формуванню ко-

мунікативних і когнітивних навичок. Діти вчаться 

слухати інші точки зору, аргументувати свої думки 

і співпрацювати в групі. Це допомагає їм розвивати 

критичне мислення і здатність до аналізу інфор-

мації. 

Батьки також можуть активно сприяти ро-

звитку мислення у своїх дітей. Читання книг, обго-

ворення різних тем, спільне вирішення логічних за-

дач і залучення дітей до домашніх справ, що вима-

гають планування та організації, допомагають 

розвивати їхнє мислення. Важливо заохочувати до-

питливість дітей і підтримувати їх у прагненні до 

пізнання нового.  

Мислення молодших школярів – це «ди-

намічний процес, що зазнає значних змін під впли-

вом навчання, соціальних взаємодій та підтримки з 

боку дорослих. Розвиток логічного мислення, здат-

ності до аналізу і синтезу інформації є ключовими 

аспектами цього етапу розвитку, які закладають ос-

нову для подальшого когнітивного зростання. Щоб 

розпочати ефективно практикувати критичне мис-

лення, учні повинні розвивати впевненість у собі та 

розуміння цінності власних думок та ідей, брати ак-

тивну участь у навчальному процесі, бути готовими 

генерувати та відхиляти судження» [10, с. 63]. 

Мислення учнів початкових класів характери-

зується активним розвитком і поступовим перехо-

дом від наочно-образного до абстрактного. У цей 

період діти починають активно досліджувати світ 

навколо себе, запам՚ятовувати нову інформацію та 

встановлювати логічні зв՚язки між явищами.  

Наочно-образне мислення, яке домінує на по-

чатку цього вікового етапу, проявляється в тому, 

що «діти краще сприймають і розуміють інфор-

мацію, яка подана у вигляді яскравих образів, при-

кладів і наочних матеріалів. Саме тому важливо ви-

користовувати в навчальному процесі ілюстрації, 

моделі та інші візуальні допоміжні засоби. Із часом 

у дітей починає формуватися абстрактне мислення, 

що дозволяє їм оперувати поняттями і логічними 

конструкціями без необхідності бачити конкретні 

предмети. Цей процес супроводжується розвитком 

аналітичних і синтетичних здібностей. Діти вчаться 

порівнювати об’єкти, виокремлювати їхні спільні 

та відмінні ознаки, класифікувати та система-

тизувати інформацію. Важливо заохочувати дітей 

до аналізу та рефлексії, ставлячи їм запитання, які 

стимулюють міркування та самостійний пошук 

відповідей» [7, с. 138]. 

На розвиток мислення дітей в початковій 

школі значний вплив мають педагогічні методи, які 

використовують учителі. Активне залучення дітей 

до колективних видів діяльності, інтерактивні ігри, 

проєктна діяльність та робота в групах сприяють 

розвитку комунікативних навичок і соціального 

інтелекту. Важливо також забезпечити диференцій-

ований підхід, враховуючи індивідуальні особли-

вості кожної дитини, їхні сильні та слабкі сторони. 

Це дозволяє створити сприятливі умови для всебіч-

ного розвитку мислення дітей і формування у них 

навичок критичного мислення, які стануть основою 

для подальшого навчання та розвитку в підлітко-

вому віці. 

Розвиток критичного мислення в здобувачів 

початкової освіти є важливою складовою освітнь-

ого процесу, адже саме в цей період формуються 

основні навички аналізу, оцінки та інтерпретації ін-

формації. Критичне мислення дозволяє дітям ста-

вити під сумнів отриману інформацію, аналізувати 

її з різних точок зору та приймати обґрунтовані 

рішення.  

Одним із ключових елементів розвитку кри-

тичного мислення є створення умов для відкритого 

обговорення та дискусії в класі. Вчителі можуть 

ставити запитання, що спонукають дітей до роз-

думів, наприклад, «Чому ти так вважаєш?», «Як ти 

дійшов до цього висновку?» або «Що ще може бути 

правдою?». Це допомагає дітям навчитися аргумен-

тувати свою позицію, висловлювати власні думки 

та прислухатися до думок інших.  

Психологічні особливості розвитку критич-

ного мислення у молодших школярів, як зазнача-

ють у своїх працях Н. Дементієвська, І. Сущенко, 

вміщують в себе ряд аспектів, які істотно виключа-

ються при плануванні навчального процесу: 

‒ розвиток когнітивних функцій: у молодших 

школярів формується базовий рівень когнітивних 

функцій, таких як увага, пам'ять, мовлення та 

мислення. Важливо стимулювати ці процеси через 

завдання, які вимагають аналізу, порівняння, 

класифікації та розв'язання проблеми; 

‒ формування навичка самоконтролю: 

молодші школярі тільки вчаться контролювати свої 

емоції та дії. Розвиток критичного мислення 

передбачає вміння критично оцінювати власні 

думки та дії, а також розуміння наслідків своїх 

вчинків; 

‒ соціальна взаємодія: у молодших школярів 

формується соціальна компетентність, яка є 

важливою для розвитку критичного мислення. 

Вони вчаться спілкуватися, слухати інших людей, 

вивчати різні точки думки та аргументувати власну 

думку; 

‒ розвиток інтелектуальної цікавості: 

молодші школярі мають великий інтелектуальний 

потенціал та інтерес до оточуючого світу. Сприяння 

цієї цікавості та стимулювання пізнавальної 

активності допомагають їм розвивати критичне 

мислення; 

‒ підтримка від близьких відчуттів: важливо, 

щоб молодші школярі отримували підтримку та 

заохочення від батьків, вчителів та інших дорослих 

у своєму зусиллі розвивати критичне мислення. 

Позитивне ставлення оточування може значно 

підвищити їхній інтерес та мотивацію [3, с.186]. 

Г. Терещук та Н. Лупак спроєктували мента-

льну модель критичного мислення, в основі якої – 

алгоритм когнітивних дій з траєкторією діалогіч-

ного зв’язку «запитання – відповідь». Науковці 

наголошують, що «в контексті формування критич-

ного мислення зростаючої особистості доцільно ви-

користовувати технологію постановки запитань». 

Для зіставлення й порівняння шаблонного та кри-
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тичного способів мислення учені скористалися ме-

тодом «6 журналістських запитань», що передбачає 

діалог між учителем та учнем з метою визначення 

теми і мети (смислу) казки. Оцінка висловлювань 

типу «запитання – відповідь» дає змогу пересвід-

читися у перевазі критичного способу мислення 

над шаблонним, яке, на жаль, все ще не може зай-

няти пріоритетне місце у навчальному процесі 

нинішніх закладів освіти [9, c. 14]. 

І. Жаркова, О. Янкович зазначають, що вико-

ристання інтерактивних методів навчання, таких як 

групова робота, проєктна діяльність та рольові ігри, 

також сприяють розвитку критичного мислення. 

Діти вчаться співпрацювати, обмінюватися ідеями 

та шукати компроміси. Важливим аспектом є сти-

мулювання самостійного пошуку інформації та 

вирішення проблем, що допомагає дітям розвивати 

навички самооцінки та саморефлексії [5].  

Навчання критичному мисленню також вклю-

чає розвиток навичок аналізу медіа контенту та ін-

формації з різних джерел. У сучасному світі, де діти 

мають доступ до великої кількості інформації, важ-

ливо навчити їх розрізняти надійні джерела від 

ненадійних, оцінювати правдивість інформації та 

виявляти приховані маніпуляції.  

Відтак, розвиток критичного мислення у моло-

дших школярів в умовах сьогодення є важливим за-

вданням системи освіти, позаяк це суголосно за-

вданням формувати незалежну, вільну, спроможну 

самостійно осмислювати явища суспільного буття, 

відстоювати власну думку й приймати обґрунто-

вані рішення зростаючу особистість. 

Перелік використаних джерел: 

1. Галаган С. Формування та розвиток 

критичного мислення молодших школярів. 

Педагогічна майстерня. 2017. № 5. С. 23–27.  

2. Гузар О., Ліоненко М. Моделі уроків 

розвитку критичного мислення: аналіз та 

особливості конструювання. Наукові записки 

Тернопільського національного педагогічного 

університету імені Володимира Гнатюка. Серія: 

педагогіка. 2021. Вип. 1. С. 75–80. 

3. Дементієвська Н. П., Сущенко І. М. 

Критичне мислення: як цьому навчати : наук.-

метод. посібник / за наук. ред. О. І. Пометун. Харків. 

2007. 190 с 

4. Державний стандарт початкової освіти. 

URL:   https://zakon.rada.gov.ua/laws/show/688-2019-

%D0%BF#Text       

5. Жаркова І., Янкович О. Технологія кейс-

стаді в освітньому процесі НУШ як засіб розвитку 

критичного мислення молодших школярів. Вісник 

науки та освіти. 2023. № 9 (15). С. 408–420. 

6. Концепція Нової Української школи URL:   

http://nus.org.ua/about/formula/    

7. Мєлєкєсцева Н. Розвиток критичного 

мислення молодших школярів засобами сучасної 

української дитячої літератури. Педагогічна освіта: 

теорія і практика. 2019. № 27. С. 380–386. 

8. Психологічна енциклопедія / Автор-

упорядник Степанов О.М. Київ: «Академвидав». 

2006. 423 с.   

9. Терещук Г. В., Лупак Н. М. Технологія 

постановки запитань у контексті формування 

критичного мислення особистості: ментальний 

аспект. Наукові записки Тернопільського 

національного педагогічного університету імені 

Володимира Гнатюка. Сер. Педагогіка. Тернопіль : 

ТНПУ ім. В. Гнатюка, 2022. № 1. С. 6-16. URL: 

http://dspace.tnpu.edu.ua/handle/123456789/26208 

10. Терно С. О. Методика розвитку критичного 

мислення школярів у процесі навчання історії: 

посіб. для вчит. Запоріжжя: Запорізький 

національний університет, 2012. 70 с.  

11. Тягло О. В. Досвід засвоєння критичного 

мислення в Новій українській школі. Філософія 

освіти. 2021. № 5. С. 118.  

12. Тягло О. Післямова до статей Метью 

Ліпмана і Марка Вайнстейна. Вісник програм 

шкільних обмінів. 2006. № 27. С. 26–27. 

13. Угніч Р. Теорія і практика моделювання 

компетентнісного уроку. Дивослово. 2018. № 5. С. 

12–19. 

14. Braus, J. A., Wood, D. Environmental 

Education in the Schools: Creating a Program That 

Works! Peace Corps, 1993.  

15. Facione, Peter A. Critical Thinking: A 

Statement of Expert Consensus for Purposes of 

Educational Assessment and Instruction (The Delphi 

Report). Millbrae, CA: The California Academic Press, 

1990.  

 

  

https://zakon.rada.gov.ua/laws/show/688-2019-%D0%BF#Text
https://zakon.rada.gov.ua/laws/show/688-2019-%D0%BF#Text
http://nus.org.ua/about/formula/
http://dspace.tnpu.edu.ua/handle/123456789/26208


 

 

Сolloquium-journal №48 (241), 2025 

 

Część 1 

 

(Warszawa, Polska) 

ISSN 2520-6990 

ISSN 2520-2480 

Czasopismo jest zarejestrowany i wydany w Polsce. Czasopismo publikuje artykuły ze wszystkich dziedzin 

naukowych. Magazyn jest wydawany w języku angielskim, polskim i rosyjskim. 

Częstotliwość: co tydzień 

 

Wszystkie artykuły są recenzowane. 

Bezpłatny dostęp do elektronicznej wersji magazynu.нотатки 

 

Przesyłając artykuł do redakcji, autor potwierdza jego wyjątkowość i jest w pełni odpowiedzialny za wszelkie 

konsekwencje naruszenia praw autorskich. 

 

Opinia redakcyjna może nie pokrywać się z opinią autorów materiałów. 

Przed ponownym wydrukowaniem wymagany jest link do czasopisma. 

Materiały są publikowane w oryginalnym wydaniu. 

 

Czasopismo jest publikowane i indeksowane na portalu eLIBRARY.RU,  

Umowa z RSCI nr 118-03 / 2017 z dnia 14.03.2017. 

 

Redaktor naczelny - Paweł Nowak, Ewa Kowalczyk 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

«Сolloquium-journal» 
Wydawca «Interdruk» Poland, Warszawa 

Annopol 4, 03-236 

Format 60 × 90/8. Nakład 500 egzemplarzy. 
 

E-mail: info@colloquium-journal.org 
 

http://www.colloquium-journal.org/ 

 

 


