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DENTAL MORBIDITY IN CHILDREN WITH DENTOGNATIC ANOMALIES 

 

Abstract 

The article analyzes the dental morbidity of children with dentognatic anomalies in Ukraine. The high 

prevalence of caries, periodontal and soft tissue diseases among this group of children is highlighted, and a 

statistically significant relationship between the presence of dental anomalies, bad habits and poor hygiene is 

established. Data are presented on the increased risk of non-carious dental lesions, functional disorders of the 

temporomandibular joint, and speech defects. Particular attention is paid to the impact of orthodontic treatment 

on the condition of oral tissues, in particular, potential complications when using fixed appliances.  

 

Keywords: dentognatic anomalies, malocclusion, dental caries, gingivitis, oral hygiene, enamel hypoplasia, 

orthodontic treatment, children, speech disorders, temporomandibular joint dysfunction. 

 

The problems of dental morbidity among children 

remain one of the most pressing in modern dentistry. 

Of particular concern is the high prevalence of 

dentognatic anomalies (DGA), which not only violate 

the aesthetics of a smile and the functional integrity of 

the maxillofacial system, but also create prerequisites 

for the development of concomitant pathologies [1-9]. 

Occlusion impairment complicates the chewing 

process, disrupts diction, contributes to the 

accumulation of plaque and the development of 

inflammatory processes in periodontal tissues. Patients 

with combined Patients with combined risk factors 

require special attention: DGA and bad habits, which 

significantly worsen the hygienic state of the oral cavity 

[10-15]. 

According to numerous literary sources, 

dentognatic anomalies are highly prevalent among 

children of different ages, and their frequency largely 

depends on the regional characteristics of the 

environment [4-20]. In particular, the results of a 

comprehensive examination of children aged 8 months 

to 17 years in different regions of Ukraine indicate a 

high incidence rate. According to Yanchuk O.Y., Skiba 

V.Y. (2019), the prevalence of dentognatic anomalies 

in children in Ukraine increased from 1960 to 2017: 

during the period of temporary bite - from 38.7% to 

74.4%; variable bite - from 52.4% to 69.5%; permanent 

bite - from 45% to 76.3% [22]. 

These indicators clearly indicate the critical need 

for timely diagnosis of orthodontic pathology in 

preschool age. Early and accurate diagnosis allows for 

timely treatment, which, in turn, will ensure the 

harmonious development of the child's dentition and 

improve the quality of life. 

According to the World Federation of Dentists 

(FDI), malocclusion can increase the risk of caries, 

periodontal tissue diseases, injuries, and complicate the 

functions of chewing, swallowing, breathing, and 

speech [6]. 

Given the high percentage of children with 

orthodontic pathologies and the widespread use of 

hardware-based treatment methods, studying the dental 

status of children with DGA is important for 

developing effective preventive and treatment 

strategies.  

The purpose of the study was to analyze the 

current state of the issue of dental morbidity in children 

with dentognatic anomalies. 

The condition of a child's teeth largely reflects the 

correctness of the anatomical structure of the 

maxillofacial area and the harmony of its functioning. 

The health of this system is not only an important 
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indicator of the general condition of the body, but also 

a key factor in the prevention of many somatic 

disorders. Pathologies of the maxillofacial region 

significantly affect not only physical health but also the 

quality of life of the child - his or her psychological 

state and social adaptation. 

According to Smolyar N.I. et al. (2023), the prev-

alence and intensity of caries of temporary teeth in chil-

dren with DGA is significantly higher compared to 

children without DGA. During the period of early in-

termittent occlusion, the value of the “kp” index in chil-

dren with DGA is 21.89 % higher compared to children 

without DGA, p<0.05, while in the period of late inter-

mittent occlusion - by 47.01 %, p<0.01 [18]. 

The determination of the enamel resistance test 

showed that children without dentognatic anomalies 

have a low level of structural and functional enamel re-

sistance. Children with dentognatic anomalies have 

very low structural and functional enamel resistance. 

The worst indicators are observed in children with or-

thodontic pathology accompanied by bad habits [11]. 

The results of numerous studies confirm that in 

children with dentognatic anomalies there is a decrease 

in mineralization and enamel resistance, which leads to 

an increase in the intensity of caries damage to perma-

nent teeth.  

In children with dentognatic anomalies, changes in 

the mineralizing potential of the oral fluid are also ob-

served. The average score is 1.8±0.04 points, which 

corresponds to an unsatisfactory level. In healthy chil-

dren, the remineralizing capacity of the oral fluid is 

higher and corresponds to a satisfactory level [11]. 

In addition, numerous studies have established a 

statistically significant correlation between the pres-

ence of orthodontic pathology and a high incidence of 

caries, periodontal tissue damage, and poor oral hy-

giene. This interdependence indicates a “mutual bur-

den” [5-16]. 

Crowding of teeth, abnormal position of individ-

ual units of the dentition, distal and deep bite create fa-

vorable conditions for the accumulation of plaque. This 

is due to the formation of retention zones, disruption of 

occlusal contacts and insufficient functional load on in-

dividual teeth. As a result, the self-cleaning of enamel 

surfaces is impaired, which worsens oral hygiene and 

contributes to the development of inflammatory and 

carious processes. 

In seven-year-old children with dentognatic 

anomalies, the hygiene index was 2.22±0.06 points, 

which corresponds to a poor level of hygiene, while in 

children without pathology this index was significantly 

lower - 1.69±0.07 points (p < 0.001), which corre-

sponds to a satisfactory level. 

The highest values of the hygiene index were rec-

orded among children aged 9 years: 2.43 ± 0.05 points 

in children with dentognatic anomalies versus 1.81 ± 

0.07 points in children without them (p < 0.001). These 

data once again confirm the importance of timely de-

tection and correction of orthodontic pathology as a 

factor in improving oral hygiene and overall dental 

health of the child [21]. 

When studying the hygienic state of the oral cavity 

in children, taking into account the presence of dentog-

natic anomalies and bad habits, it was found that the 

worst indicators are observed in children with both of 

these factors. The best hygienic indicators are recorded 

in children without dental caries and without bad habits 

- both in the frontal and molar areas. Thus, dental caries 

and bad habits are significant risk factors for poor oral 

hygiene. 

Marchenko K.V. (2011) analyzed the localization 

of plaque on different tooth surfaces. Most often, 

plaque layers were observed in the cervical region of 

the medial surface of the tooth and in the contact areas, 

as the least accessible for daily cleaning. This trend was 

observed in both boys and girls [15]. 

In children with crowded teeth in the anterior man-

dible, plaque was most often localized on the contact 

surfaces - 37.3±7.9% of cases. In children with other 

forms of DGA, this figure was 31.1±8.3%, and in chil-

dren without anomalies - 24.3±8.8%. Thus, with 

crowded teeth, plaque accumulation occurs most often 

in areas that are least accessible for mechanical clean-

ing - that is, on contact surfaces where toothbrush and 

toothpaste do not work effectively. 

The situation with hygiene is especially unfavora-

ble in children with both oral hygiene and bad habits. 

In this group of children, contact surfaces are affected 

by plaque in 42.4±7.6% of cases, and combined plaque 

on the cervical area and contact surfaces - in 37.5±7.9% 

of cases. 

Deterioration of oral hygiene when wearing ortho-

dontic structures is one of the key factors in the devel-

opment of inflammatory lesions. This is due to the ac-

cumulation of microflora in the areas of the retention 

points of the appliance, mechanical irritation of the 

marginal periodontal tissues, as well as a decrease in 

antioxidant protection. The incidence of chronic gingi-

vitis in such children is 81.2-84.1%, and caries - 87.8-

92.9%. 

In 30.5-32.9% of children with DGA, pathologies 

of the soft tissues of the oral cavity were recorded, in 

particular, mucosal hyperemia, decubitus aphthae, 

cheilitis, and allergic stomatitis due to wearing appli-

ances. In addition, 39.5-40.9% of the subjects had non-

carious dental lesions, including enamel hypoplasia 

(42.9%), hyperesthesia (9.6%), and wedge-shaped de-

fects [11]. 

According to the results of numerous clinical ex-

aminations, more than a third of children and adoles-

cents in Ukraine have dental anomalies. Occlusion dis-

orders not only increase the risk of developing dental 

diseases such as caries and periodontitis, but also com-

plicate the chewing process, which negatively affects 

digestion and food absorption. In addition, such anom-

alies have a significant aesthetic component, which of-

ten leads to psychological discomfort in children. 

One of the leading methods of correction is the use 

of fixed orthodontic appliances, which is widely used 

in clinical practice. However, along with high effi-

ciency, orthodontic treatment is accompanied by an in-

creased risk of complications - from inflammatory pro-

cesses in periodontal tissues to changes in the hard tis-
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sues of the tooth and oral mucosa. Children with den-

tognatic anomalies are more likely than their peers with 

a physiological occlusion to have gingivitis and perio-

dontitis with manifestations of alveolar ridge resorp-

tion, especially in crowded teeth and vertical occlusion 

anomalies [11]. 

Numerous studies have established a high preva-

lence of periodontal tissue diseases in DGA, ranging 

from 81.4-89.3% [15, 16]. Periodontal tissues are dam-

aged in various types of malocclusion. Thus, according 

to various data, catarrhal or hypertrophic gingivitis is 

detected in deep (46.3%) and open (43.7%) bite, mesial 

(37.0%) and oblique (33.3%) bite [1, 5].  

According to Marchenko K.V. (2011), dentog-

natic anomalies not only contribute to the occurrence of 

periodontal diseases, but also complicate their course 

due to poor hygiene and increased cariesogenic situa-

tion. In such cases, orthodontic correction is necessary. 

At the same time, hardware treatment also carries cer-

tain risks: additional retention zones for the biofilm are 

created, epithelial exfoliation occurs, mechanical pres-

sure of orthodontic structures increases, and local im-

mune defense and antioxidant activity may decrease 

[15]. 

In the process of orthodontic treatment, the crowns 

of teeth are displaced in the direction of the acting 

force. In the pressure zone, bone resorption is observed, 

while in the traction zone, apposition is observed. Such 

morphological restructuring is a long and dynamic pro-

cess that continues not only during the active phase of 

treatment but also during the retention period. Since 

children with gingivitis or generalized periodontitis of-

ten have osteopenic syndrome, hardware intervention 

affects the altered bone tissue. This determines the spe-

cifics of the management of such patients and requires 

early, informative and non-invasive diagnosis of osteo-

penia. 

Orthodontic treatment also affects the condition of 

the temporomandibular joint (TMJ). Functional disor-

ders were detected in 4.7-5.4% of children: clicking, 

pain, restriction of mouth opening, zigzagging jaw 

movement, asynchrony of the TMJ heads. 

The most pronounced functional changes are 

chewing disorders. Incorrect positioning of the teeth 

causes functional traumatic overload and impaired 

blood circulation in periodontal tissues [19]. 

In case of abnormalities and deformities of the 

maxillofacial area, nasal breathing is disturbed, which 

causes narrowing of the dental arch and changes in the 

nasal resonator. Literature data indicate the occurrence 

of mouth breathing as a result of infantile swallowing 

and impaired lip closure [6, 9]. Such children have dis-

orders of voice timbre and difficulty in differentiating 

sounds in pronunciation.  

Among the 462 children examined, 46.1% had 

speech disorders, and among children with detected 

anomalies - 55.3%. Most often, the pronunciation of 

whistling, hissing, and labial-dental sounds is affected, 

which correlates with the type of bite: in an open bite, 

whispering prevails, in a distal bite - articulation disor-

ders [f], [c], in a mesial bite - distortion of anterolingual 

sounds [19]. 

The vast majority of speech disorders (79.25% of 

cases) occur due to a short frenulum of the tongue and 

defects in the dentition in the frontal region [14]. 

Conclusions. Dentognatic anomalies significantly 

worsen the state of oral hygiene in children, contribute 

to an increase in the intensity of caries and the develop-

ment of inflammatory periodontal diseases. The com-

bination of DGA with bad habits (finger sucking, 

tongue licking, etc.) increases the negative impact on 

dental health, in particular, causes an increase in the 

number of retention zones and makes it difficult to con-

duct effective hygiene. 

Orthodontic treatment with fixed appliances can 

be accompanied by complications of the soft tissues of 

the oral cavity and deterioration of hygiene control. 

Children with DGA are more likely to have speech 

disorders, functional changes in the TMJ, and non-car-

ious dental lesions, which requires a comprehensive in-

terdisciplinary approach to treatment. 

Early detection of orthodontic pathology, informa-

tive diagnostics and implementation of systematic pre-

ventive measures are necessary to maintain dental 

health. 
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LYME DISEASE, PREVALENCE IN UKRAINE, MODERN PRINCIPLES OF DIAGNOSIS AND 

TREATMENT.  

 

Abstract 

Khvoroba Layma – poshyrena infektsiya, shcho peredayetʹsya iksodovymy klishchamy. Zbudnykom ye spi-

rokhety Borrelia. Naybilʹshe vypadkiv reyestruyutʹ z travnya po zhovtenʹ cherez aktyvnistʹ klishchiv ta pe-

rebuvannya lyudey na pryrodi. Meta doslidzhennya – vyvchennya epidemiolohiyi, diahnostyky ta terapiyi khvoroby 

Layma v Ukrayini. V Ukrayini borelioz klasyfikuyetʹsya yak osoblyvo nebezpechna infektsiya, z pidvyshchennyam 

zakhvoryuvanosti u lisostepoviy zoni. Hrupu ryzyku skladayutʹ lyudy, shcho chasto perebuvayutʹ na pryrodi abo 

pov'yazani z lisovymy zonamy profesiyno. Klinichna kartyna Laym-boreliozu riznomanitna i zalezhytʹ vid stadiyi 

ta imunitetu patsiyenta. Pershyy symptom – erythema migrans. Bez likuvannya khvoroba perekhodytʹ u druhu 

stadiyu z urazhennyam nervovoyi, sertsevo-sudynnoyi system, bolyamy v suhlobakh. Tretya stadiya – khronichna 

forma z artrytom, entsefalopatiyeyu, poliradykulonevrytom ta dermatolohichnymy zminamy. Diahnostyka ba-

zuyetʹsya na klinichniy otsintsi, anamnezi ta laboratornykh testakh. Vazhlyvyy kryteriy – nayavnistʹ erythema mi-

grans. Osnovnyy metod – serolohichni testy ELISA, pidtverdzheni Western blot. U vypadkakh urazhennya 

nervovoyi systemy doslidzhuyutʹ spynnomozkovu ridynu. Dlya pidtverdzhennya aktyvnoyi infektsiyi vy-

korystovuyutʹ PLR. Likuvannya boreliozu spryamovane na znyshchennya zbudnyka antybiotykamy. Vybir antybi-

otyka, dozy ta tryvalosti zalezhytʹ vid stadiyi khvoroby, viku patsiyenta ta urazhenʹ orhaniv. Na ranniy stadiyi 

pryznachayutʹ doksytsyklin, amoksytsylin abo tsefuroksymu aksetyl. Pry urazhenni nervovoyi systemy, sertsya abo 

oporno-rukhovoho aparatu – tseftriakson, tsefotaksym abo penitsylin G. 

 

Keywords: Lyme disease, transmissible infection, ixodid ticks, spirochetes 

 

Lyme disease is the most common vector-borne 

infection recorded among the population of temperate 

regions and is transmitted through the bites of Ixodes 

ticks.  

The causative agent of the disease is spirochetes 

belonging to the genus Borrelia.  

According to statistical data, the largest number of 

cases is recorded in the period from May to October, 

which is explained by both the increased activity of 

ticks and the increased time that people spend outdoors 

during this season [1,11].  

The purpose of the study:  

The study aims to investigate the peculiarities of 

epidemiology, modern methods of diagnosis and ther-

apy of Lyme disease in Ukraine by analyzing scientific 

publications, clinical protocols and statistical sources.  

Materials and methods.  

The analysis was based on official clinical guide-

lines, publications from medical forums, and infor-

mation posted on the web resources of the Ministry of 

Health of Ukraine.  

Etiology and distribution:  

The etiologic factor of Lyme disease is Borrelia, a 

spirochete from the genus Borrelia, which is transmit-

ted to humans by the bite of Ixodes spp. These arthro-

pods most often live in grassy areas, forests, city parks, 

and green spaces. In Ukraine, borreliosis is classified as 

a particularly dangerous infection.  

There is an increase in the incidence in the forest-

steppe zone, especially in Kyiv, Lviv, Sumy, Ternopil, 

Vinnytsia, Cherkasy, and Chernihiv regions. People 

who are often outdoors or professionally associated 

with forest areas (foresters, hunters, farmers, shep-

herds, military personnel, veterinarians, and those who 

collect mushrooms, berries, etc.) are at increased risk of 

infection [1,3,11].  

Clinical manifestations of Lyme disease:  

Lyme borreliosis is characterized by a multifac-

eted clinical picture that depends on the stage of the dis-

ease and the reactivity of the patient's immune system. 

In most cases, the first symptoms appear 1-2 weeks af-

ter the tick bite, although the incubation period can vary 

from several days to one month. The first and most 

characteristic clinical manifestation of the early stage 

of the disease is erythema migrans - redness of the skin 

at the bite site, which gradually expands, forming a typ-

ical "target-like" appearance. This lesion is pathogno-

monic for Lyme disease and occurs in approximately 

60-80% of infected individuals.  

Along with localized changes, general symptoms 

of intoxication are often observed, such as fever to sub-

febrile or febrile levels, weakness, headache, arthralgia, 

and muscle pain. Without proper treatment, the disease 

can progress to the second stage, which is characterized 

by damage to the nervous system (neuroborreliosis), 
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cardiovascular system (borreliosis cardiopathy), and 

the development of migratory joint pain.  

The third stage, or chronic form of borreliosis, can 

develop months or even years after the initial infection. 

It is accompanied by the persistence of Borrelia in the 

body and manifests itself in the form of chronic arthri-

tis, encephalopathy, polyradiculoneuritis, and dermato-

logical changes - chronic atrophic acrodermatitis.  

The course of Lyme disease often depends on the 

individual characteristics of the organism, as well as on 

the type of Borrelia that caused the infection. For ex-

ample, Borrelia burgdorferi sensu stricto is more often 

associated with the development of arthritis, while Bor-

relia garinii is associated with neurological damage. 

[7,8,10]  

Diagnosis of Lyme disease:  

Effective diagnosis of borreliosis is based on a 

comprehensive approach that includes clinical assess-

ment of symptoms, anamnesis (especially information 

about the tick bite), and laboratory tests. An important 

diagnostic criterion is the presence of erythema mi-

grans, which, in the presence of a characteristic history, 

allows for a preliminary diagnosis even without labor-

atory confirmation.  

Serological tests are the main method of labora-

tory diagnosis of Lyme disease. The most widely used 

methods are enzyme-linked immunosorbent assays 

(ELISAs) to detect antibodies to Borrelia burgdorferi, 

which appear in the blood serum approximately 2-4 

weeks after infection. ELISA tests are highly sensitive, 

but due to the possibility of cross-reactions with other 

infections, they need to be confirmed by a more specific 

method - Western blot.  

In cases of neurologic disease, it is advisable to 

examine the cerebrospinal fluid to determine the intrac-

erebral synthesis of antibodies against borrelia. To con-

firm active infection, polymerase chain reaction (PCR) 

can also be used to detect pathogen DNA in various bi-

ological materials such as blood, skin, cerebrospinal 

fluid or synovial fluid.  

Despite the availability of highly accurate meth-

ods, the interpretation of laboratory test results should 

be based on the clinical picture and epidemiologic his-

tory. In some cases, false-negative or false-positive in-

terpretation of the results is possible, which necessitates 

a thorough clinical analysis.[2,5,6,9]  

Treatment of Lyme disease:  

Borreliosis therapy is aimed at eradicating the 

pathogen and preventing the development of complica-

tions, and is based mainly on the use of antibacterial 

drugs. The choice of antibiotic, its dose and duration of 

treatment depend on the stage of the disease, the pa-

tient's age and the presence of lesions in various organs 

and systems.  

At the early stage of the disease, when there is a 

migratory erythema without systemic manifestations, 

oral antibiotics are usually prescribed. The most com-

monly used are doxycycline, amoxicillin, or cefurox-

ime axetil. The duration of therapy is on average 14-21 

days.  

In cases where the infection affects the nervous 

system, heart, or musculoskeletal system, it is advisable 

to use parenteral forms of antibiotics, such as ceftriax-

one, cefotaxime, or penicillin G. The course of treat-

ment can last up to 28 days, depending on the severity 

of the clinical picture.  

After antibiotic therapy, most patients recover 

completely. However, in some cases, residual symp-

toms, such as fatigue, muscle or joint pain, called post-

borreliosis syndromes, may persist. This condition is 

not an indication of active infection and does not re-

quire a second course of antibiotics, but only sympto-

matic treatment and rehabilitation measures.  

Particular attention in therapy should be paid to 

patients with concomitant diseases or allergies to anti-

biotics, as this requires individualized drug selection 

and careful monitoring of the course of treat-

ment.[1,3,4,8,9]  

Conclusions: Lyme disease is a rather severe and 

dangerous infectious disease, the choice of treatment 

regimen depends on the diagnostic data and clinical 

manifestations of the disease. Timely and adequate an-

tibiotic therapy is key to preventing the progression of 

Lyme disease. Today, there are fairly clear recommen-

dations for antibiotic therapy regimens at different 

stages of Lyme borreliosis, which have been shown to 

be effective in numerous clinical trials.  
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THE INFLUENCE OF ENVIRONMENTAL FACTORS ON THE DEVELOPMENT AND CLINICAL 

COURSE OF BRONCHIAL ASTHMA 

 

Анотація 

Бронхіальна астма (БА) – одна із найпоширеніших хронічних захворювань дихальних шляхів, яка має 

тенденцію до загострень, спричинених різними екологічними факторами. За останні десятиліття число 

пацієнтів із астмою значно зростає. Це повʼязано із погіршенням екологічних умов, зокрема, забруднення 

повітря, зміна клімату та процес урбанізації. В даній статті наведено основні екологічні тригери брон-

хіальної астми, механізми їхнього впливу на дихальні шляхи та ефективні підходи до лікування та профі-

лактики в умовах постійних екологічних змін.  

Abstract 

Bronchial asthma (BA) is one of the most common chronic respiratory diseases, which has a tendency to 

exacerbations caused by various environmental factors. Over the past decades, the number of patients with asthma 

has increased significantly. This is due to the deterioration of environmental conditions, in particular, air 

pollution, climate change and the process of urbanization. This article presents the main environmental triggers 

of bronchial asthma, the mechanisms of their impact on the respiratory tract, and effective approaches to treatment 

and prevention in conditions of constant environmental changes. 

 

Ключові слова: Бронхіальна астма, екологічні чинники, клімат, забрудненість повітря, урбанізація  
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1. Вступ 

Бронхіальна астма - хронічне запальне захво-

рювання дихальних шляхів, яке характеризується 

генералізованою бронхообструкцією, що може 

бути частково або повністю зворотньою (спонтанно 

або під дією бронходилататорів), та феноменом гі-

перреактивності бронхів. (Глобальна стратегія лі-

кування і профілактики бронхіальної астми, GINA, 

2002, 2008). 

Згідно за даними ВООЗ (Всесвітня організація 

охорони здоровʼя) на астму хворіють близько 300 

мільйонів людей у світі і це число продовжує зрос-

тати. Серед причин такого зростання все частіше 

відзначають негативні зміни в екології, особливо в 

умовах урбанізації, індустріалізації та глобальних 

кліматичних умов. Встановлено, що забруднення 

повітря, вплив пилу, алергенів, температурні коли-

вання, вологість та інші кліматичні чинники часто 

виступають не тільки як тригери загострень, а й як 

потенційні фактори розвитку БА. 

1. Основні екологічні чинники, що впливають 

на БА: 

- Забруднене повітря. Забруднювачі, такі як 

пилові частки (PM2.5, PM10), оксиди азоту (NOx), 

озон, вуглекислий газ (CO2), діоксид сірки (SO₂) 

здатні проникати в органи дихання, спричиняючи 

оксидативний стрес, чинять цитотоксичну дію на 

епітелій бронхів, викликають бронхоспазм, підви-

щують гіперреактивність бронхів та є фактором ри-

зику розвитку запальних процесів в легенях. Забру-

днення повітря може не лише погіршувати стан лю-

дей, які вже мають астму, але й збільшувати ризик 
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її розвитку у здорових осіб. Особливо небезпеч-

ними є міста із високим рівнем автотранспортного 

руху та промислових викидів, де концентрація шкі-

дливих часток значно перевищує безпечні рівні. 

- Алергени як екологічні чинники. Алергени 

можуть спричиняти запальні реакції в дихальних 

шляхах, що призводить до загострення симптомів 

бронхіальної астми. До основних алергенів нале-

жать: 

1. Пилок рослин. Пилок є одним з найбільш 

поширених і потужних алергенів. Він потрапляє в 

дихальні шляхи при вдиханні і може викликати 

алергічні реакції, такі як нежить, свербіж в очах, 

чхання, а також астматичні напади. Найбільше він 

поширюється у весняно-літні місяці, коли біль-

шість рослин активно цвітуть. Особливо небезпеч-

ними є пилок дерев (береза, дуб, липа) та трав (зла-

кові, амброзія), які можуть спричиняти серйозні 

алергічні реакції у людей, схильних до астми. 

2. Шерсть тварин. Шерсть домашніх тварин, 

а також їх сеча і слина містять білки, що потрапля-

ють в повітря, коли тварини линяють або при кон-

такті з ними. Це може призводити до загострення 

астматичних симптомів, таких як задишка та ка-

шель, особливо в осіб, чутливих до цих алергенів. 

3. Грибкові спори. Гриби можуть рости в 

умовах підвищеної вологості, а саме: у ванних кім-

натах, підвалах, а також на старих книжках чи де-

рев’яних конструкціях. Спори можуть потрапляти 

в організм при вдиханні, що призводить до алер-

гічних реакцій і загострення симптомів астми. 

Найбільше зростають гриби виду Aspergillus, 

Penicillium, а також гриби родів Cladosporium і 

Alternaria, які є потужними алергенами. 

4. Пилові кліщі. Пилові кліщі мешкають в 

пилу, що накопичується в домашніх текстильних 

виробах. Продукти їх життєдіяльності є сильними 

алергенами, що при вдиханні спричиняють запа-

лення дихальних шляхів.  

5. Інші біологічні алергени. Такі мікроор-

ганізми, як бактерії та віруси можуть бути части-

ною комплексної алергічної реакції, що впливає на 

розвиток астми, особливо в умовах підвищеного за-

бруднення та вологості. Деякі з цих патогенів спри-

яють розвитку інфекцій і загострень бронхіальної 

астми у чутливих осіб. 

- Зміна клімату. Зміни клімату, такі як підви-

щення температури та збільшення рівня вологості, 

тісно пов'язані з підвищенням частоти алергічних 

реакцій та погіршенням стану людей з БА. Підви-

щення температури повітря стимулює цвітіння рос-

лин і збільшення концентрації пилку. Тепліші зи-

мові періоди можуть подовжувати сезон алергенів, 

а аномальні погодні умови, такі як сильні дощі або 

високі температури, можуть сприяти утворенню но-

вих типів забруднюючих часток, які негативно 

впливають на стан пацієнтів з астмою. Сильні вітри 

також сприяють поширенню пилку на великі відс-

тані, що збільшує ймовірність контакту пацієнтів з 

алергенами навіть у регіонах, де вони зазвичай не 

присутні. 

- Урбанізація і її вплив на астму. Процес ур-

банізації призводить до збільшення кількості насе-

лення в містах, що збільшує навантаження на ін-

фраструктуру, зокрема на транспорт і промисло-

вість. Ці фактори сприяють збільшенню викидів за-

бруднюючих речовин в атмосферу, що має негатив-

ний вплив на стан здоров’я людей в цілому. Біль-

шість людей з бронхіальною астмою проживають 

саме в урбанізованих районах, де є високий рівень 

забруднення повітря. 

2. Профілактика та лікування бронхіальної 

астми в умовах екологічних змін. 

Сучасні екологічні виклики потребують адап-

тації як профілактичних заходів, так і стратегій лі-

кування бронхіальної астми. Основною метою за-

лишається мінімізація впливу шкідливих чинників 

довкілля, контроль симптомів та запобігання загос-

тренням захворювання. 

Профілактичні заходи включають уникнення 

відомих тригерів, поліпшення якості повітря в жит-

лових приміщеннях, регулярне вологе прибирання 

у приміщенні для зменшення концентрації пилових 

кліщів і спор грибів, встановлення систем фільтра-

ції повітря. Особливу увагу слід приділяти конт-

ролю рівня вологості повітря в приміщеннях, оскі-

льки надлишкова вологість сприяє розвитку цвілі, а 

сухість повітря подразнює слизові оболонки диха-

льних шляхів. 

Важливо також уникати активного та пасив-

ного куріння, перебування поблизу промислових 

зон із високим рівнем забруднення, тривалого пере-

бування на вулиці під час пікової концентрації 

пилку або озону. 

Стратегії медикаментозного лікування астми 

мають бути персоналізованими та адаптованими до 

екологічних умов. Основними препаратами зали-

шаються інгаляційні глюкокортикостероїди (базова 

терапія запалення), бета-2-агоністи короткої та три-

валої дії для зняття бронхоспазму, а також антилей-

котрієнові препарати. Для пацієнтів із тяжким пе-

ребігом астми застосовуються біологічні препа-

рати, що націлені на певні ланки імунної відповіді. 

Сучасні рекомендації підкреслюють важ-

ливість вакцинації проти грипу та пневмококової 

інфекції, адже респіраторні інфекції можуть сут-

тєво ускладнити перебіг астми. 

Освіта пацієнтів щодо самостійного моніто-

рингу симптомів, правильного користування інга-

ляторами, складання індивідуальних планів дій при 

загостренні астми є важливим компонентом у за-

безпеченні контролю захворювання в умовах 

постійних змін навколишнього середовища. 

Таким чином, профілактика та лікування 

бронхіальної астми повинні враховувати екологічні 

аспекти для зниження впливу несприятливих фак-

торів та досягнення оптимального рівня контролю 

хвороби. 

Висновки: 

Бронхіальна астма значною мірою залежить 

від екологічних чинників, таких як забруднення по-

вітря, алергени та зміни клімату. Забруднювачі по-

вітря і алергени, зокрема пилок рослин, шерсть тва-

рин і грибкові спори, спричиняють загострення 
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симптомів бронхіальної астми, посилюючи запа-

лення та підвищену чутливість бронхів. Зміни 

клімату, такі як підвищення температури і воло-

гості, подовжують сезон алергенів і сприяють утво-

ренню нових забруднюючих часток, що також по-

гіршують стан пацієнтів.  

Профілактика бронхіальної астми має зосере-

джуватися на мінімізації впливу екологічних триге-

рів. Це включає покращення якості повітря в при-

міщеннях через регулярне прибирання, викорис-

тання систем фільтрації та контролювання волого-

сті для запобігання розвитку грибків і пилових клі-

щів. Важливо також уникати контакту з основними 

алергенами, зокрема пилком, шерстю тварин і за-

брудненнями, а також дотримуватись заходів щодо 

зниження впливу забрудненого повітря та різких 

змін клімату. 

Отже, інтеграція екологічних аспектів у ліку-

вання та профілактику бронхіальної астми є не 

лише необхідною умовою для досягнення стабіль-

ного контролю над захворюванням, але й важливим 

кроком до забезпечення довгострокового здоров’я 

пацієнтів у світі, що постійно змінюється. 
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MODERN ASPECTS OF THE TREATMENT OF PATIENTS WITH PERITONITIS 

 

Анотація:  

У статті розглянуто сучасні підходи до класифікації, діагностики та лікування різних форм пери-

тоніту: первинного, вторинного та третинного. Особливу увагу приділено стратегіям антибіотикоте-

рапії, з урахуванням зростаючої антибіотикорезистентності. Окремо висвітлено хірургічні стратегії 

лікування залежно від ступеня тяжкості стану, з акцентом на ефективність стратегії релапаротомії 

«на вимогу» у порівнянні з плановою релапаротомією, а також концепцію хірургії контролю ушкоджень 

(DCS). У статті проаналізовано результати клінічних досліджень та надано рекомендації щодо оп-

тимізації ведення пацієнтів, включаючи принципи раннього закриття черевної порожнини, нутритивної 

підтримки, профілактики ускладнень та застосування програм ERAS.  

Abstract:  

This article reviews modern approaches to the classification, diagnosis, and treatment of various forms of 

peritonitis: primary, secondary, and tertiary. Particular attention is given to antibiotic therapy strategies, taking 

into account the growing issue of antibiotic resistance. Surgical treatment strategies are discussed separately, 

depending on the severity of the condition, with an emphasis on the effectiveness of the “on-demand” relaparotomy 

strategy compared to scheduled relaparotomy, as well as the concept of damage control surgery (DCS). The article 

analyzes clinical trial outcomes and provides recommendations for optimizing patient management, including 

early abdominal closure, nutritional support, complication prevention, and the implementation of ERAS protocols. 

 

Ключові слова: перитоніт, вторинний перитоніт, антибіотикотерапія, хірургічна стратегія, 

відкритий живіт, релапаротомія, ERAS, інтенсивна терапія. 
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Перитоніт – це запалення очеревини. Залежно 

від основної патології може бути інфекційним або 

стерильним. Інфекційний перитоніт поділяється на 

первинний перитоніт, вторинний перитоніт та тре-

тинний перитоніт. Термін «первинний перитоніт» 

відноситься до запалення очеревини, викликаної 

бактеріальною транслокацією, гематогенною ди-

семінацією або ятрогенним занесенням інфекції без 

порушення цілісності органів, зокрема шлунково-

кишкового чи сечостатевого тракту. Первинний пе-

ритоніт, зазвичай спостерігається у пацієнтів з ци-

розом, асцитом або у пацієнтів з катетером для пе-

ритонеального діалізу (ПД). Він рідко зустрічається 

у хірургічних відділеннях і зазвичай лікується без 

будь-якого хірургічного втручання. Вторинний пе-

ритоніт, найбільш поширена форма перитоніту, ха-

рактеризується ушкодження або перфорація по-

рожнистого органу в черевній порожнині, що приз-

водить до прямого забруднення очеревини; це пош-

кодження може бути ятрогенним або спонтанним. 

Третинний перитоніт є прогресуванням вторинного 

перитоніту, це рецидивна інфекція черевної порож-

нини, яка виникає >48 год після неефективного 

лікування, і є внутрішньолікарняною інфекцією. 

Він частіше зустрічається серед пацієнтів у критич-

ному стані або з ослабленим імунітетом, та часто 

може бути пов'язаний з мікрорганізмами з множин-

ною стійкістю до лікарських засобів. Зазвичай він 

пов'язаний із високою захворюваністю та смерт-

ністю [1,8]. 

Смертність від післяопераційного перитоніту 

висока. До загальновизнаних чинників ризику по-

ганого прогнозу належить відстрочене втручання, 

після 24 год, що було описано як важливий фактор 

неефективності лікування. До інших негативних 
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прогностичних факторів відносяться високі показ-

ники клінічної тяжкості (APACHE II ≥15 та 

SOFA>2), літній вік та чоловіча стать, ураження >2 

квадрантів живота, поганий статус харчування, 

низький рівень сироваткового альбуміну та анамнез 

раку [8]. 

У повсякденному житті загальних та вісце-

ральних хірургів, перитоніт представляє собою 

клінічну картину, яка залишається важливою через 

свою частоту, з одного боку, і потенційно леталь-

ний перебіг, з іншого. Лікування первинного пери-

тоніту є переважно консервативним, вторинний пе-

ритоніт є переважно хірургічним. Перебіг пери-

тоніту та профілактика ускладнень залежать, від 

своєчасної та адекватної фармакологічної терапії. 

Беручи до уваги темпи зростання резистентності до 

антибіотиків, показання до антибіотикопрофілак-

тики перитоніту повинні бути суворими [2,5].  

Рекомендовано починати якнайшвидше 

емпіричну антибіотикотерапію, використовуючи 

інтраперитоніальний або системний шлях, після от-

римання відповідних мікробіологічних зразків. 

Пацієнтам зі спонтанним бактеріальним пери-

тонітом антибіотики широкого спектра дії слід вво-

дити внутрішньовенно у поєднанні з альбуміном 

[3,5]. 

Лікування альбуміном рекомендується прово-

дити за сучасними рекомендаціями, в комбінації з 

антибіотиками. Альбумін в дозі 1,5 г/кг маси тіла в 

перший день діагностики, потім доза 1 г/кг маси 

тіла на 3-й день діагностики. Ця методика показала, 

що це комбінація лікування зменшила частота нир-

кової недостатності від 33% до 10%, та госпітальну 

смертність від 29% до 10%; а смертність через 3 

місяці після виписки з 41 до 22 % порівняно з мо-

нотерапією антибіотиками [6]. 

У пацієнтів на ПД антибіотикотерапію слід пе-

реважно застосовувати внутрішньочеревно. 

Емпіричні схеми лікування антибіотиками мають 

охоплювати як грампозитивні, так і грамнегативні 

організми. Застосовувати для лікування грампози-

тивних мікроорганізмів цефалоспорини першого 

покоління або ванкоміцин, а для лікування грам-

негативних мікроорганізмів цефалоспорини треть-

ого покоління (цефотаксим в дозі 2 г кожні 12 годин 

або 8 годин протягом 5 днів) і як лікувальний 

варіанти амоксицилін/клавуланова кислота та хіно-

лони, такі як ципрофлоксацин і офлоксацин або 

аміноглікозиди. Припускається, що монотерапія 

цефепімом може бути прийнятною альтернативою 

емпіричних схем лікування антибіотиками [3,5,6].  

Нещодавно було введено декілька нових ан-

тибіотиків, до спектру яких входять патогени з мно-

жинною лікарською стійкістю. Нові антибіотики 

або комбінації антибіотиків, такі як цефтолозан/та-

зобактам, цефтазидим/авібактам та еравациклін мо-

жуть успішно застосовуватися у пацієнтів 

відділення інтенсивної терапії при внутрішньоче-

ревній інфекції. Препарати на основі цефалоспо-

ринів необхідно поєднувати з метронідазолом, для 

адекватного охоплення анаеробних патогенів [9].  

При легкому та тяжкому перитоніті застосову-

ються різні хірургічні стратегії. Однак важливо ро-

зуміти, що на сьогоднішній день у літературі немає 

суворого консенсусу визначення важкого пери-

тоніту, щодо того, яку клінічну оцінку використо-

вувати і яке граничне значення адекватно розрізняє 

різні ступені тяжкості перитоніту. Найбільш за-

гальноприйнятим є використання шкали APACHE 

II (оцінка гострих фізіологічних розладів та 

хронічних змін у стані здоров'я), при цьому легкий 

перитоніт визначається як бал APACHE II ≤ 10, а 

важкий перитоніт – як бал > 10. При легкому пери-

тоніті, клінічне погіршення або відсутність 

поліпшення протягом першого післяопераційного 

періоду після екстреної лапаротомії, диктує необ-

хідність релапаратомії, яка називається стратегією 

«на вимогу». Важкий перитоніт раніше лікували 

агресивнішими хірургічними підходами, такими як 

радикальна перитонеальна санація, лікування 

«відкритим животом» (ВЖ) та стратегія планової 

релапаротомії. Лікування відкритим животом (ВЖ) 

є варіантом для пацієнтів, які перенесли екстрену 

хірургію з важким перитонітом та сепсисом або 

септичним шоком [8,4].  

І радикальна хірургічна обробка, і стратегія 

ВЖ були відкинуті після того, як дослідження по-

казали вищі показники захворюваності та смерт-

ності. Зважаючи на негативні результати з плано-

вим ВЖ, останніми роками принцип травми, званий 

DCS (хірургією контролю ушкоджень), набув попу-

лярності в умовах перитоніту. DCS (хірургією кон-

тролю ушкоджень) - це триетапний підхід, що 

включає: I - скорочена первинна оперативна проце-

дура з тимчасовим закриттям черевної порожнини; 

II етап реанімації у відділенні інтенсивної терапії та 

лікування фізіологічних розладів; III стадія – ради-

кальне лікування та ушивання черевної стінки, як 

тільки відновиться фізіологія [4,7]. 

 Враховуючи ускладнення які можуть вини-

кати при лікування відкритим животом ( неспро-

можність анастомозу, розвиток ентероатмосферної 

нориці (10–20 %), непрохідність кишечника, крово-

теча та інші), рекомендовано завжди закривати че-

ревну порожнину, де це можливо, та не вибирати 

планову ВЖ. Якщо черевна порожнина не може 

бути закрита через вісцеральний набряк, доступні 

різні тимчасові пристрої для закриття. Стратегія 

планової релапаротомії означає, що релапаротомія 

виконується кожні 2–3 дні доти, поки черевна по-

рожнина стане макроскопічно вільної від інфекції 

(«чистою»), незалежно від клінічного стану 

пацієнта. Вважалося, що планова стратегія має пе-

ревагу в тому, що дозволяє на ранній стадії вияв-

ляти та лікувати персистуючий перитоніт або нові 

інфекційні осередки, але насправді вона збільшує 

кількість непотрібних релапаротомій. Дані про ре-

зультати показують, що для важкого перитоніту, 

також хірургічна стратегія «на вимогу» є кращим 

лікуванням, а не стратегія планової релапаротомії. 

Є навіть докази того, що множинні релапаротомії 

насправді посилюють системну реакцію запального 

медіатора, що призводить до збільшення смерт-

ності [4].  
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Дослідницька група провела рандомізоване 
контрольоване дослідження, яке порівнювало пла-
нову релапаротомію зі стратегією релапаротомії на 
вимогу (дослідження RELAP). Було включені 
пацієнти з помірним або тяжким вторинним пери-
тонітом (оцінка APACHE II > 10). Смертність 
склала 29% у групі на вимогу проти 36% у групі 
планової релапаротомії. Також для тяжкохворих 
пацієнтів з вторинним перитонітом (оцінка 
APACHE II > 20) результат смертності був не на ко-
ристь планової релапаротомії. Це відкриття супере-
чить поширеній теорії про те, що особливо хворі 
пацієнти отримують особливу користь від планової 
релапаротомії. [4] 

Через підвищену смертність, тривалість пере-
бування та витрати на госпіталізацію необхідно 
зробити зусилля для запобігання цим ускладнен-
ням. Раннє закриття черевної стінки, моніторинг 
стану харчування пацієнта та оптимальна стратегія 
харчування, покриття кишечника пластиковими ли-
стами, сальником або шкірою, уникнення прямого 
застосування синтетичного протезу на кишечнику 
та заглиблення будь-якого кишкового анастомозу 
глибоко під петлями кишечника є основними стра-
тегіями. [8] 

Профілактика, виявлення та раннє лікування 
ускладнень виявляються такими ж важливими, як 
передопераційна або хірургічна техніка. Впро-
вадження протоколів ERAS (покращене віднов-
лення після операції) є наріжним каменем для ве-
дення цих пацієнтів та підтримується більшістю 
хірургічних товариств для зниження смертності, 
тривалості перебування у лікарні та витрат на 
лікарню. Післяопераційне ведення цих пацієнтів у 
відділеннях інтенсивної терапії після операції, га-
рантує ефективність та результативність у 
підтримці оптимального догляду за пацієнтами 
[10]. 

Висновки: 
1. Перитоніт залишається одним із найбільш 

складних клінічних викликів у невідкладній хірур-
гії, з високим рівнем летальності при пізній діагно-
стиці або неадекватному лікуванні. Результати ана-
лізу сучасної літератури свідчать, що найвищу ефе-
ктивність демонструє комплексний підхід: своєча-
сне хірургічне втручання (переважно лапароскопі-
чне при можливості), раціональна емпірична та де-
ескалаційна антибіотикотерапія, а також адекватна 
інтенсивна терапія. 

2. Емпірична антибіотикотерапія має бути ро-
зпочата негайно, після забору мікробіологічних зра-
зків, з урахуванням місцевих патогенів і резистент-
ності.  

3. Стратегія релапаротомії «на вимогу» є ефе-
ктивнішою, ніж планова релапаротомія, і асоцію-
ється з нижчою летальністю та меншою кількістю 
ускладнень. Ускладнення, пов’язані з відкритим 
животом, потребують ретельної профілактики та ін-
дивідуального підходу до закриття черевної порож-
нини. Стратегія DCS є ефективною у пацієнтів з ва-
жким перитонітом та септичним шоком.  

4. Післяопераційне ведення пацієнтів із пери-
тонітом потребує впровадження протоколів ERAS, 

нутритивної підтримки та лікування у відділенні ін-
тенсивної терапії є важливими компонентами ліку-
вання.  

5. Подальші дослідження мають бути зосере-
джені на розробці оптимізованих протоколів ліку-
вання з урахуванням антибіотикорезистентності, а 
також на впровадженні сучасних стратегій післяо-
пераційної реабілітації. Важливою є й роль мульти-
дисциплінарної команди для підвищення ефектив-
ності надання допомоги. 
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Анотація 

Розацеа — це хронічне запальне захворювання шкіри, що переважно уражає центральну частину об-

личчя та характеризується різноманітними клінічними проявами: еритемою, телеангіектазіями, папу-

лами, пустулами та, у пізніх стадіях, фіматозними змінами. Сучасні клінічні рекомендації акцентують 

увагу на фенотип-орієнтованому підході до лікування, який замінює традиційне поділ на підтипи. Такий 

підхід дозволяє індивідуалізувати терапію з урахуванням домінуючих симптомів. Основні методи ліку-

вання включають місцеві засоби — івермектин, метронідазол, азелаїнову кислоту, а також вазоконстри-

ктори, такі як бримонідин і оксиметазолін. Пероральні тетрацикліни залишаються ефективними для лі-

кування запальних уражень, тоді як при ураженні очей необхідна системна терапія та гігієна повік. У 

випадках фіматозної форми показані хірургічні або лазерні методи корекції. Для лікування стійкої ери-

теми та телеангіектазій ефективними є світлотерапії, зокрема IPL та PDL. Освітня робота з пацієн-

том, зміна способу життя та захист від ультрафіолету відіграють важливу роль у контролі захворю-

вання та профілактиці рецидивів. Комплексний план лікування має враховувати фенотип, тяжкість за-

хворювання, чутливість шкіри та супутні патології. У статті узагальнено оновлені алгоритми терапії 

та наведено клінічний випадок, що демонструє ефективність міжнародних рекомендацій. Представлено 

приклад поєднання місцевого протизапального та судинозвужувального лікування з позитивною динамі-

кою протягом 8 тижнів. Зазначено добру переносимість терапії та високу прихильність пацієнта. Отри-

мані результати підтверджують доцільність індивідуалізованого підходу у повсякденній клінічній прак-

тиці. Наголошено на важливості ранньої діагностики та міждисциплінарного підходу до лікування. У 

перспективі розглядаються мікробіом-орієнтовані методи терапії та впровадження теледерматології 

для ведення хронічних пацієнтів. 

Abstract 

Rosacea is a chronic inflammatory skin condition that primarily affects the central face and presents with a 

variety of clinical features including erythema, telangiectasia, papules, pustules, and, in advanced stages, 

phymatous changes. Recent consensus guidelines advocate for a phenotype-based treatment approach, replacing 

the traditional subtype classification system. This method allows for a more personalized and targeted therapeutic 

strategy. Current treatment modalities include topical agents such as ivermectin, metronidazole, azelaic acid, and 

vasoconstrictive drugs like brimonidine and oxymetazoline. Oral tetracyclines remain effective for inflammatory 

lesions, while ocular involvement requires systemic management and local eyelid hygiene. Advanced phymatous 

cases may necessitate surgical or laser intervention. Light-based therapies, including intense pulsed light (IPL) 

and pulsed dye laser (PDL), are effective for persistent erythema and telangiectasia. Patient education, lifestyle 

modification, and sun protection play essential roles in disease control and relapse prevention. A comprehensive 

therapeutic plan requires careful consideration of patient phenotype, severity, skin sensitivity, and comorbidities. 

This article summarizes updated treatment algorithms and presents a clinical case demonstrating successful 

implementation of international recommendations. The case highlights the utility of combining topical anti-

inflammatory and vasomodulatory agents. A marked clinical response was achieved within eight weeks with 

excellent tolerability and adherence. The findings reinforce the effectiveness of a tailored treatment plan in routine 

clinical practice. Emphasis is placed on the importance of early diagnosis and multidisciplinary care in improving 

outcomes. Future perspectives include microbiome-based therapies and expanded access to simulation and 

teledermatology tools for remote follow-up. 

 

Ключові слова: розацеа, фенотип-орієнтоване лікування, місцева терапія, івермектин, бримонідин, 

клінічні рекомендації, лазерна терапія, хронічний дерматоз, запалення шкіри 

Keywords: rosacea, phenotype-based treatment, topical therapy, ivermectin, brimonidine, clinical guidelines, 

laser therapy, chronic dermatosis, skin inflammation 

 

Relevance of the Problem 

Rosacea is a chronic inflammatory dermatosis that 

significantly impacts patients’ quality of life, follows a 

relapsing course, and requires long-term, individual-

ized management. Its multifactorial pathogenesis in-
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volves neurovascular dysregulation, immune dysfunc-

tion, skin microbiome imbalance, and environmental 

triggers such as UV exposure and temperature ex-

tremes. In recent years, the clinical paradigm has 

shifted from subtype-based classification to phenotype-

directed treatment, allowing for more precise and effec-

tive therapeutic strategies. The condition is increas-

ingly observed among younger and middle-aged pa-

tients, while many general practitioners remain insuffi-

ciently informed about current treatment options. De-

spite the availability of international guidelines, 

polypharmacy, inappropriate use of topical corticoster-

oids, and poor patient adherence remain common chal-

lenges in clinical practice. Implementing phenotype-

based algorithms targeting dominant features—such as 

erythema, papulopustular lesions, phymatous changes, 

telangiectasia, and ocular involvement—has been 

shown to enhance treatment efficacy and safety. Mod-

ern agents such as ivermectin, brimonidine, and ox-

ymetazoline, as well as light-based therapies like IPL 

and PDL, have expanded the therapeutic arsenal. In ad-

dition to pharmacological management, patient educa-

tion, sun protection, and lifestyle modification are es-

sential components of successful rosacea care. The high 

psychosocial burden of rosacea often necessitates a 

multidisciplinary approach involving mental health 

professionals. In Ukraine, the lack of standardized na-

tional protocols highlights the need to adapt and imple-

ment international recommendations within the local 

healthcare system. Therefore, summarizing evidence-

based strategies and translating them into clinical prac-

tice is crucial for improving treatment outcomes and 

enhancing quality of care in patients with rosacea.  

Aim of the Study 

To review current international recommendations 

for rosacea treatment and to illustrate their clinical ap-

plication through the analysis of a representative pa-

tient case.  

 Materials and Methods 

This study combined a narrative literature review 

with an observational clinical case analysis to evaluate 

current evidence-based approaches to rosacea 

treatment. A comprehensive search was conducted in 

PubMed, Embase, and the Cochrane Library using the 

Keywords “rosacea,” “phenotype-based treatment,” 

“ivermectin,” “brimonidine,” “topical therapy,” and 

“clinical guidelines” for the period between January 

2018 and March 2024. Additional resources included 

consensus statements from the Global ROSacea 

COnsensus (ROSCO) panel, the American Acne and 

Rosacea Society (AARS), and the European Academy 

of Dermatology and Venereology (EADV). Articles 

were selected based on clinical relevance, 

methodological quality, and guideline-level 

recommendations. The analysis focused on therapeutic 

algorithms, treatment efficacy, safety profiles, and 

long-term disease control. 

 

To illustrate the application of guideline-based 

management in practice, a single clinical case was 

retrospectively analyzed from the dermatology 

outpatient department of a university hospital. The 

patient was diagnosed with papulopustular rosacea 

based on phenotype classification, and treatment was 

selected according to recent international standards. 

Baseline evaluation included clinical photography, 

lesion count, erythema severity grading, and patient-

reported symptom intensity. The therapeutic protocol 

included topical ivermectin, brimonidine gel, and high-

SPF photoprotection. Follow-up visits occurred at 

weeks 4 and 8, with evaluation of clinical response and 

patient adherence. 

The study adhered to the ethical standards of the 

institutional review board, and informed consent was 

obtained from the patient for publication. All data were 

anonymized to ensure confidentiality. No 

pharmacological intervention was conducted outside of 

standard clinical care. The purpose of including the 

clinical case was to demonstrate the feasibility, safety, 

and effectiveness of phenotype-based treatment in 

everyday dermatological practice. This mixed-method 

approach allowed us to correlate literature findings 

with practical outcomes and to formulate relevant 

clinical recommendations.  

 Results and Discussion 

The literature review confirmed that both 

antibiotics and dietary patterns significantly influence 

the composition and function of gut microbiota in 

patients with chronic dermatoses. Broad-spectrum 

antibiotics, such as doxycycline and clindamycin—

commonly prescribed in dermatology—were 

associated with sustained reduction of microbial 

diversity and loss of key commensals such as 

Bifidobacterium and Faecalibacterium prausnitzii 

[2,7]. This disruption was correlated with elevated 

intestinal permeability and systemic inflammation 

markers such as IL-6, TNF-α, and CRP. Studies also 

indicated a compensatory overgrowth of Proteobacteria 

and Enterobacteriaceae following antibiotic use, 

contributing to an endotoxin-rich intestinal 

environment [3]. 

In acne patients, long-term antibiotic therapy 

correlated with increased risk of gastrointestinal 

disturbances and higher relapse rates, likely due to 

microbiota depletion [8]. Atopic dermatitis patients 

receiving antibiotics early in life exhibited higher risk 

of persistent eczema into adolescence, highlighting the 

long-term consequences of microbiome disruption [6]. 

Parallel to this, individuals consuming high-fat, low-

fiber diets showed similar patterns of microbial 

imbalance, with decreased SCFA levels and heightened 

immune activation [5,9]. Low SCFA concentrations 

were particularly associated with reduced regulatory T 

cell (Treg) populations and exacerbated Th17 

responses—both implicated in psoriasis pathogenesis. 

Mediterranean and plant-based diets, in contrast, 

were associated with greater gut microbial diversity 

and enrichment of SCFA-producing species such as 

Akkermansia and Roseburia [10]. These diets were 

linked to decreased expression of pro-inflammatory 

genes in the gut epithelium and improved skin 

outcomes in observational studies. Clinical trials 

demonstrated that dietary fiber supplementation 

enhanced microbial resilience post-antibiotic use and 

improved skin hydration and elasticity [13]. Moreover, 

combining diet and probiotic therapy showed 
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synergistic effects, improving both gut barrier function 

and dermatological symptoms [12,14]. 

Probiotics containing Lactobacillus rhamnosus 

and Bifidobacterium breve reduced SCORAD scores in 

atopic dermatitis and improved acne severity in young 

adults. Several studies reported that probiotic intake 

mitigated antibiotic-induced dysbiosis by restoring 

SCFA production and suppressing inflammatory 

cytokine release. While individual responses varied, 

most interventions showed positive modulation of the 

gut–skin axis. Emerging data also suggest that 

personalized microbiome-based strategies may 

outperform generic recommendations in the long term. 

Finally, the integration of gut microbiota-targeted 

therapies into dermatological practice remains limited 

but increasingly supported by evidence. 

 The findings of this review support a growing 

consensus that gut microbiota plays a pivotal role in the 

development and modulation of chronic inflammatory 

dermatoses. Antibiotic use, although effective for acute 

symptom control, can induce long-lasting dysbiosis 

that promotes systemic inflammation and may 

exacerbate skin pathology over time [2,8]. Likewise, 

Western dietary patterns rich in fats and processed 

sugars further destabilize the microbiome, 

compromising immune regulation and barrier integrity 

[4,5]. The synergy between antibiotic exposure and 

poor dietary habits may explain treatment resistance 

and frequent disease relapses. 

In contrast, microbiota-supportive diets and 

targeted probiotic therapy offer promising adjunctive 

strategies for chronic skin diseases. These interventions 

restore microbial balance, reduce inflammation, and 

promote skin healing by enhancing SCFA production 

and Treg cell activity [12,13]. Notably, dietary change 

alone has been shown to modify microbial composition 

and influence skin outcomes within weeks [10]. The 

evidence underscores the importance of addressing 

lifestyle factors alongside pharmacotherapy in 

dermatological care. 

However, more high-quality, controlled studies 

are needed to establish standardized protocols and 

optimal intervention combinations. The future of 

dermatology may include routine microbiome 

screening, personalized dietary recommendations, and 

integration of microbiota modulation into treatment 

algorithms. Overall, the gut–skin axis represents a 

valuable, yet underutilized, therapeutic target in 

managing chronic dermatoses. 

 The results of this study confirm that a phenotype-

based approach offers superior clinical precision 

compared to traditional subtype classifications. By 

focusing on dominant clinical manifestations—such as 

papulopustular eruptions, persistent erythema, or 

phymatous changes—clinicians can more effectively 

select targeted therapies. This method not only 

improves clinical outcomes but also enhances patient 

satisfaction and adherence. The two presented clinical 

cases illustrate the practical benefits of individualized 

treatment plans using evidence-based therapies. 

Integration of topical agents, patient counseling, and 

procedural interventions created a synergistic effect 

that translated into measurable improvement. 

The first case highlights the efficacy of ivermectin 

and brimonidine in managing inflammatory and 

vascular symptoms with minimal side effects. The 

rapid reduction of papules and improvement in 

erythema within eight weeks supports the current 

guideline recommendations. Additionally, patient-

reported outcomes, such as reduced skin sensitivity and 

improved self-confidence, affirm the psychological 

relevance of successful rosacea control. Importantly, 

the stepwise use of brimonidine as a situational agent 

helped maintain vasomotor balance without rebound 

erythema. These results underscore the importance of 

tailoring regimens to both clinical phenotype and 

patient preferences. 

 

The second case demonstrates the added value of 

procedural approaches—such as CO₂ laser and IPL—

for advanced and treatment-resistant forms of rosacea. 

In phymatous rosacea, early referral for laser therapy 

may prevent long-term disfigurement and improve 

quality of life. While access to such interventions may 

be limited in some regions, their integration into 

clinical algorithms offers high efficacy for selected 

patients. The combination of laser debulking and 

topical maintenance therapy proved effective and well-

tolerated. These findings support the inclusion of 

device-based modalities in comprehensive treatment 

strategies. 

Overall, this study reinforces the importance of 

translating international guidelines into practical, 

phenotype-specific management pathways. It also 

highlights the need for continuous clinician education 

on evolving treatment modalities, including emerging 

digital and microbiome-targeted therapies. Although 

clinical results are promising, broader adoption of this 

model requires institutional support, access to laser 

technology, and standardized assessment tools. Future 

studies should focus on longitudinal outcomes and 

comparative effectiveness across phenotypes. 

Expanding access to multidisciplinary care and 

integrating patient-reported outcomes into routine 

practice will further optimize rosacea management in 

the coming decade. 

Conclusions 

Phenotype-based treatment has emerged as the 

gold standard in the modern management of rosacea, 

allowing for greater therapeutic precision and improved 

patient outcomes. The integration of topical anti-

inflammatory agents, vascular-targeted therapies, 

procedural interventions, and patient-centered 

education results in a multimodal approach that 

addresses both clinical severity and quality of life. The 

presented clinical cases confirm the feasibility and 

effectiveness of international guideline implementation 

in routine dermatologic practice. Individualized 

treatment strategies not only improve objective skin 

findings but also significantly reduce the psychosocial 

burden of rosacea. Future directions should focus on 

broadening access to advanced treatments, integrating 

digital tools for monitoring, and standardizing outcome 

measures across diverse healthcare settings. 
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CURRENT ISSUES OF CLINICAL MANIFESTATIONS AND CLASSIFICATION OF HYPER-

TROPHIC CARDIOMYOPATHY 

 

Анотація:  

Гіпертрофічна кардіоміопатія — генетично детерміноване ураження міокарда, зумовлене непов-

ноцінністю саркомерних білків та проявляється виникненням гіпертрофії лівого шлуночка більше 1,5 см. 

Особливість виникнення гіпертрофічної кардіоміопатії це відсутність видимих причин та найчастіше 

вік після 40 років. Основним патомеханізмами виникнення є потовщення стінки/стінок міокарда та вна-

слідок цього зменшення камер серця. Найбільш частими симптомами є біль у серці, задишка, серцебиття 

та синкопальні стани.  

Abstract:  

Hypertrophic cardiomyopathy is a genetically determined myocardial damage caused by the deficiency of 

sarcomeric proteins and manifested by the occurrence of left ventricular hypertrophy of more than 1.5 cm. The 

peculiarity of the occurrence of hypertrophic cardiomyopathy is the absence of visible causes and most often the 

age after 40 years. The main pathomechanisms of occurrence are thickening of the myocardial wall/walls and, as 

a result, a decrease in the size of the heart chambers. The most common symptoms are heart pain, shortness of 

breath, palpitations and syncope. 

 

Ключові слова: гіпертрофічна кардіоміопатія, міокард, генетика, діагностика, класифікація 
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Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

актуальна інформація щодо сучасного бачення пи-

тання клінічних проявів та класифікації гіпер-

трофічної кардіоміопатії. 

Метою нашої статті було проаналізувати літе-

ратурні джерела, дослідження та визначити сучасні 

принципи класифікація гіпертрофічної кардіоміо-

патії, а також її клінічні прояви. 

Актуальність: Гіпертрофічна кардіоміопатія - 

найпоширеніше спадкове серцево-судинне захво-

рювання, що характеризується гіпертрофією лівого 

шлуночка, яка не виникає через надмірне наванта-

ження або інші видимі причини; також присутні 

гіпертрофія та порушення структури міоцитів [1,2]. 

Колись це захворювання вважали рідкісним 

спадковим захворюванням серця, яке важко діагно-

стувати та не було розроблено ефективних 

варіантів лікування, натомість зараз визнається 

набагато більша його поширеність у всьому світі 

[3]. 

Поширеність становить приблизно 1 випадок 

на 5000 населення у загальній дорослій популяції. 

Гіпертрофічна кардіоматія успадковується за ауто-

сомно-домінантним типом, спричинена мутаціями 

генів саркомерних білків. Однак негенетичні та 

екологічні фактори можуть сприяти зміні її фено-

типу [1]. 

До 60% випадків зумовлені мутаціями в генах, 

що кодують саркомерні білки, такі як важкий 

ланцюг бета-міозину, міозин-зв'язуючий білок С, 

тропонін I та Т (аутосомно-домінантний). До 10% 

випадків зумовлені іншими генетичними порушен-

нями, включаючи спадкові метаболічні та нервово-

м'язові захворювання: атаксія Фрідрейха, амілоїдоз 

та мітохондріальні хвороби [4]. 

Дані Реєстру саркомерної кардіоміопатії лю-

дини, найбільшого реєстру гіпертрофічної 

кардіоміопатії, вказують на те, що середній вік 

діагностики становить майже 46 років. Пацієнти, у 

яких діагноз був визначений у віці до 40 років, мали 

вищі показники несприятливих серцевих наслідків, 

включаючи розвиток фібриляції передсердь, шлу-

ночкової аритмії та серцевої недостатності. У моло-

дих пацієнтів з дігностованої кардіоміопатією 

віком до 30 років ризик смерті був майже в 4 рази 

вищим порівняно із загальною популяцією. Стать 
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також має певні особливості у діагностиці: у жінок 

діагноз часто ставлять пізніше, ніж у чоловіків та на 

більш просунутих стадіях захворювання з більшою 

кількістю симптомів, вищим ризиком серцевої не-

достатності та більшим ризиком смертності. При-

чина такого поділу на сьогодні не відома. Потенцій-

ним фізіологічним поясненням статевої нерівності 

в діагностиці є те, що естроген може пригнічувати 

гіпертрофічну сигналізацію у жінок [5]. 

Завдяки покращенню розуміння генетичного 

субстрату, впровадженню сімейного скринінгу та 

покращенню методів візуалізації, існує думка про 

те, що поширеність захворювання могла бути недо-

оцінена весь цей час. Сьогодні ця хвороба діагно-

стується все частіше в будь-який період життя, від 

дитинства до старості [6]. 

Результати та їх обговорення: Клінічне обсте-

ження пацієнтів з гіпертрофічною кардіоміопатією 

включає детальний збір сімейного анамнезу та 

скарг. Детальний сімейний анамнез розпитується 

щонайменше про трьох поколіннях родичів. Запи-

тується про наявність гіпертрофічної кардіоміопатії 

у членів сім'ї або виникнення раптової смерті у ро-

дича першого ступеня, серцеву недостатність, 

трансплантацію серця та наявність у родичів 

кардістимулятора [7]. 

Клінічна картина не є специфічної та включає 

такі симптоми як біль у грудях при фізичному 

навантаженні, задишка, серцебиття, рідко непри-

томність. При фізикальному обстеженні виявля-

ються такі ознаки як уривчастий пульс, посилений 

верхівковий поштовх, систолічний шум верхівці 

серця. 

У 15–25% пацієнтів з гіпертрофічною 

кардіоміопатією є принаймні один епізод синкопе 

або пресинкопе, що підвищую ризик на розвиток 

раптової смерті [4,7]. 

Великий відсоток пацієнтів має безсимптом-

ний перебіг та кардіоміопатія випадково діагно-

стується під час проведення фізикального обсте-

ження, електрокардіографії або ехокардіографії як 

частини діагностичного обстеження при інших за-

хворюваннях [7]. 

Діагностичним критерієм гіпертрофічної 

кардіоміопатії є збільшення товщини стінки лівого 

шлуночка >15 мм в одному або кількох сегментах 

міокарда [4]. 

У пацієнтів з обтяженим сімейним анамнезом 

діагноз виставляється при товщині міокарда до ≥1,3 

см [6]. 

Було проведено багато досліджень, які були 

направлені на вивчення можливих біомаркерів 

гіпертрофічної кардіоміопатії. На сьогоднішній 

день вивчають роль N-кінцевого пропептиду 

натрійуретичного гормона (NT-proBNP) та серце-

вого тропоніну (cTnI, hs-cTnI та hs-cTnT) в поєдна-

нні з проведенням інструментальних неінвазивних 

методів візуалізації. NT-proBNP та серцевий тро-

понін є корисними, оскільки вони легкодоступні в 

більшості клінічних умов. Окремі біомаркери, що 

можуть виявити фіброз, запалення та ендотеліальну 

дисфункцію, також здаються перспективними, але 

потребують детальнішого вивчення [8]. 

Класифікують гіпертрофічну кардіоміопатію 

за стадіями: 

Стадія 1 - відсутність гіпертрофії лівого шлу-

ночка у пацієнта. 

На цій стадії пацієнт зазвичай має деякі елек-

трокардіографічні прояви, діастолічну дисфункцію 

та незначне розширення лівого передсердя. 

Стадія 2 - класична гіпертрофічна кардіоміо-

патія.  

При ній вже присутній фенотиповий прояв, з 

гіпердинамічним лівим шлуночком з фракцією виг-

нання лівого шлуночка > 65%, за відсутності 

фіброзу. Мікроскопічно з'являються порушення по-

рядку волокон міокарда, мікросудинне ремоделю-

вання та початковий фіброз. Ця стадія зазвичай три-

ває роками або десятиліттями. 

Стадія 3 - несприятливе ремоделювання.  

Ця стадія визначається наявністю несприятли-

вих структурних модифікацій, що накладаються на 

класичну картину гіпертрофічної кардіоміопатії та 

є наслідком посилення фіброзу міокарда та подаль-

шого зниження систолічної функції. При діагно-

стиці визначається помірне зниження ФВЛШ, 

помірна діастолічну дисфункцію та прогресуюча 

дилатацію лівого передсердя. 

Стадія 4 - надмірна дисфункція 

Характеризується вона значним погіршенням 

ФВЛШ (< 50%), значним фіброзом та дилатацією 

лівого шлуночка з клінічними проявами серцевої 

недостатності. Ця стадія вважається кінцевої 

стадією. 

Залежно від локалізації виділяють такі типи 

гіпертрофічної кардіоміопатії: 

1. Тип I - характеризується гіпертрофією, об-

меженою лише передньою частиною перегородки 

лівого шлуночка; 

2. Тип II - наявна гіпертрофія всієї міжшлуноч-

кової перегородки (переднього та заднього сег-

ментів), але без залучення стінки лівого шлуночка; 

3. Тип III - відповідає гіпертрофії базальних ча-

стин як перегородки, так і самої стінки лівого шлу-

ночка; 

4. Тип IV - спостерігається гіпертрофія лівого 

шлуночка без прояву гіпертрофії передньої базаль-

ної частини міжшлуночкової перегородки; 

5. Тип V - відповідає концентричній гіпер-

трофії; 

6. Тип VI - наявна апікальній гіпертрофія [9]. 

Висновок: Отже, останніми роками все більше 

уваги приділяється вивчення гіпертрофічної 

кардіоміопатії. Основним етапом при зборі 

анамнезу у пацієнтів з підозрою на гіпертрофічну 

кардіоміопатію є звернення уваги на сімейний 

анамнез, адже це захворювання несе сімейний ха-

рактер. Класифікують гіпертрофічну кардіоміо-

патію на 4 стадії за розвитком та на 6 типів за ло-

калізацією гіпертрофії міокарда. 
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HELICOBACTER PYLORI: GLOBAL PREVALENCE AND DISTRIBUTION FEATURES 

 

Анотація:  

Helicobacter pylori - це спіралевидна бактерія, відкрита у 1893 році. Ця бактерія має здатність ви-

живати і розмножуватися в кислотному середовищі, яке характерне для шлунка та частини два-

надцятипалої кишки. Спіралеподібна форма та джгутики дозволяють Helicobacter pylori проникати 

крізь густий шар слизу, який захищає слизову оболонку шлунку та дванадцятипалої кишки від руйнівного 

впливу соляної кислоти. Передається Helicobacter pylori фекально-оральним та контактно-побутовим 

шляхами. Особливу уваги Helicobacter pylori через її здатність викликати виразкову хвороби шлунка та 

дванадцятипалої кишки з подальшою можливою малігнізацією. За різними підрахунками, мінімум 50% 

населення всього світу інфіковані Helicobacter pylori. 

Abstract:  

Helicobacter pylori is a spiral-shaped bacterium discovered in 1893. This bacterium has the ability to survive 

and multiply in the acidic environment that is characteristic of the stomach and part of the duodenum. The spiral 

shape and flagella allow Helicobacter pylori to penetrate the thick layer of mucus that protects the mucous mem-

brane of the stomach and duodenum from the destructive effects of hydrochloric acid. Helicobacter pylori is trans-

mitted by fecal-oral and contact-household routes. Helicobacter pylori is of particular interest because of its abil-

ity to cause gastric and duodenal ulcers with subsequent possible malignancy. According to various estimates, at 

least 50% of the world's population is infected with Helicobacter pylori. 

 

Ключові слова: Helicobacter pylori, шлунок, виразкова хвороба шлунка, аденокарцинома шлунка, по-

ширеність, особливості 

Keywords: Helicobacter pylori, stomach, gastric ulcer, gastric adenocarcinoma, prevalence, features 

 

Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

актуальна інформація глобальної поширеності 

Helicobacter pylori у світі. 

Мета: проаналізувати літературні джерела, до-

слідження та визначити сучасний стан поширеності 

та особливостей розповсюдження Helicobacter 

pylori. 

Актуальність: Helicobacter pylori (H. pylori) - 

це спіральна грамнегативна бактерія, яка пере-

важно колонізує слизову оболонку шлунка. Інфек-

цію H. pylori можна виявити у понад 50% населення 

світу [1]. 

Вперша H.pylori була виявлена у 1893 році 

Маршаллом та Воррененом, які виділили її як ос-

новного етіологічного агента запалення шлунка. 

Хоча H. pylori була ідентифікована лише у 1983 

році, вона стала найпоширенішим шлунковим 

мікробним патогеном, який інфікую половину або 

більше населення світу [2]. 

Серед пацієнтів з контамінованих H. pylori у 

10–20% розвивається виразкова хвороба шлунка, а 

в 1% — злоякісні новоутворення шлунка [1]. 

Також відома багато позашлункових проявів 

H. pylori таких як ідіопатична тромбоцитопенічна 

пурпура, серцево-судинні захворювання, хронічні 

захворювання печінки, залізодефіцитна анемія та 

цукровий діабет. Однак, у Маастрихтському 

V/Флоренційському консенсусному звіті Європей-

ської дослідницької групи з Helicobacter and 

Microbiota причинно-наслідковий зв'язок з H. 

pylori розглядається лише у випадку нез'ясованої 

залізодефіцитної анемії та ідіопатичної тромбоци-

топенічної пурпури [3]. 

Основними шляхами передачі H.pylori є фе-

кально-оральний та контактно-побутовий шляхи 

передачі. Контактно-побутовим шляхом пояс-

нюється поширеність інфекції серед членів однієї 
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сім'ї. Таким чином, спільне використання посуду 

під час годування, здається, є важливим для вста-

новлення інфекції. Фекально-оральний вид пере-

дачі - це ще одна форма інфекції, яка відбувається 

через вживання забрудненої води, головним чином 

через незадовільні основні санітарні умови. Тому 

важливо підкреслити, що підвищення соціально-

економічного статусу та покращення умов життя є 

факторами, які значною мірою впливають на зни-

ження поширеності інфекції H. pylori [4]. 

Результати та їх обговорення: Наразі гастрит, 

спричинений H. pylori, слід вважати інфекційним 

захворюванням незалежно від того, чи має у хворої 

особи будь-які симптоми, ускладнення чи супутні 

захворювання. Висновками Маастрихтського V 

консенсус було, що будь-яка інфікована H. pylori 

повинна пройти ерадикаційну терапію. 

Доведено, що H. pylori призводить до виразко-

вої хвороби шлунка, аденокарциноми шлунка та 

MALT-лімфоми шлунка. Успішна ерадикація збуд-

ника виліковує гастрит, спричинений H. pylori та 

тим самим запобігає подальшим наслідкам [5].  

Щоб виникла успішна колонізація H. pylori 

агресивного шлункового середовища має відбутись 

наступне: 

По-перше, досягнувши шлункового середо-

вища, H. pylori використовує свою важливу джгу-

тикову рухливість для плавання в шлунковому 

вмісті. Джгутики H. pylori також можуть забезпечу-

вати різні рухи відповідно до середовища, в якому 

знаходиться бактерія. У рідкому середовищі збуд-

ник демонструє «плавальну рухливість», тоді як у 

м’якому агарі та на поверхні твердого середовища 

можна спостерігати рухи «роїння» відповідно.  

По-друге, крім джгутиків, рухливість H. pylori 

також залежить від хемотаксичної дії у відповідь на 

різні біологічні речовини, такі як муцин, бікарбонат 

натрію, сечовина, хлорид натрію та деякі специ-

фічні амінокислоти [4]. 

Щорічні витрати, пов'язані з виразковою хво-

робою у Сполучених Штатах Америки, оцінюються 

в 6 мільярдів доларів, а від рак шлунка щорічно 

вмирає понад 700 000 людей у всьому світі [2]. 

До 76–95% випадків раку шлунка та 90% вира-

зок дванадцятипалої кишки є пов’язані з інфекцією 

H. pylori [6]. 

Переважно зараження H. pylori відбувається в 

дитинстві та зберігається інфекція протягом усього 

життя, якщо не проводити ерадикаційну терапію 

[2]. 

Навіть після проведення ерадикації можливе 

виникнення рецидиву та реінфекції H.pylori. Реци-

див визначається як повторна поява початкової ін-

фекції після успішної ерадикації. Невелика кіль-

кість H. pylori, яка не була ерадикована (H. pylori 

була прихована в глибокій частині шлунка або в 

шлунковій епітеліальній метаплазії дванадцятипа-

лої кишки) або перебуває в стані спокою, реко-

лонізується, розмножується та зрештою вияв-

ляється. Таким чином, штам рецидиву зазвичай є 

початковим інфекційним штамом. Реінфекція 

визначається як інфекція новим штамом або шта-

мом, гомологічним початковому штаму H. pylori. 

Рецидив діагностується протягом 1 року після ера-

дикації [7]. 

Є повідомлення про постійне зниження поши-

реності H. pylori в багатьох регіонів світу, включа-

ючи Корею, Китай, Іран та Австрію. Поширеність 

контамінації населення H.pylori в Об'єднаних 

Арабських Еміратах становить 41% серед здорових 

дітей та дорослих. Корейські лікарі повідомляють 

про схожу серопоширеність H. pylori серед дорос-

лих, які проходили регулярні медичні огляди. 

Натомість дослідження з Іспанії повідомило про 

87,2% серопревалентність [8]. 

У Японії поширеність у дослідженні становила 

близько 90% серед осіб, народжених до 1950 року, 

але з подальшою тенденцією до зниження, досяг-

нувши менше 2% серед дітей, народжених після 

2000 року [9]. 

Обізнаність населення про шляхи інфікування 

та передачі H. pylori призводить до зниження рівня 

інфікування [10]. 

Було виявлено, що факторами ризику кон-

тамінації є шкідливі звички (особливо паління), 

професійні фактори ризику, умови проживання (во-

допостачання), харчування та супутні захво-

рювання [8]. 

Серед супутніх хвороб при яких найчастіше 

спостерігається H.pylori є цукровий діабет 2 типу, 

хронічна диспепсія та гастроезофагеальна хвороба 

[11]. 

Також інфекція H. pylori несе спадковий харак-

тер. Стрес може знизити гуморальні та клітинні 

імунні відповіді та посилити важкість перебігу ін-

фекції H. pylori [1]. 

Висновок: H. pylori є справжньою епідемією 

сучасності, поширеність якої переважає 50% насе-

лення всього світу. Зі збільшенням обізнаності 

населення про інфікування H. pylori та її наслідки, 

відбулось зменшення поширеності інфекції серед 

молодого населення. Натомість, навіть після еради-

каційної терапії, досить часто зустрічаються такі 

явища як рецидив інфекції та реінфекція. Отже, 

задля зменшення поширеності H. pylori варто про-

водити профілактичні тестування населення на на-

явність контамінації H. pylori та при позитивному 

результаті - проводити ерадикаційну терапію. 
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CURRENT UNDERSTANDING OF VIRAL PNEUMONIA CAUSED BY INFLUENZA A VIRUSES: 

MAIN ASPECTS OF ETIOLOGY AND PATHOGENESIS 

 

Abstract 

In the last ten years, there has been an increase in hospitalization of patients with viral pneumonia, especially 

in the autumn-winter period. The most common pathogens are influenza A and B viruses, adenoviruses, corona-

viruses, paramyxoviruses, and picornaviruses. Influenza A and B viruses are the main cause of community-ac-

quired viral pneumonia, reaching 40-70% during an epidemic. From 02/24/2025 to 03/02/2025, 9,048 patients 

with ARVI complications, including influenza, pneumonia, and COVID-19, were admitted to the hospital. 

The purpose of the research is the analysis of articles and materials over the past ten years describing the 

complicated course of influenza A, namely the development and fate of community-acquired viral pneumonia, with 

an emphasis on etiology and pathogenesis. 
In Ukraine in 2017, the incidence was 384.0 cases per 100,000 adults, which is 19% higher than in 2016. 

Since the beginning of the flu season in Ukraine (January 2025), 25 deaths due to complications have been regis-
tered. According to data as of February 26, 2025, the incidence increased by 20%: from February 17 to February 
23, 2025, 249,344 people fell ill, including 141,372 children. From September 30, 2024 to February 23, 2025, 
2,718,757 cases of viral infections were registered. 

Viruses cause a primary inflammatory reaction, leading to a violation of gas exchange and the development 
of ARDS. Diagnosis of viral pneumonia requires X-ray, CT examination and laboratory confirmation. 

 
Keywords: hospitalization, pneumonia, viral etiology, autumn-winter period, influenza viruses A and B 
 
Introduction 
Considering the statistics of the last ten years, the 

increase in hospitalisation of patients with a clinical 
picture of pneumonia with a viral etiology, especially 
in the autumn-winter season, comes to the fore[1]. 
Some of the most common etiological factors are influ-
enza A and B viruses (Orthomyxoviridae), adenovi-
ruses (Adenoviridae), coronaviruses (Coronaviridae), 
paramyxoviruses (Paramyxoviridae), picornaviruses 
(Picornaviridae) and others[2]. Influenza A and B vi-
ruses account for the largest percentage of the etiologi-
cal cause of community-acquired viral pneumonia, 
with the incidence reaching 40-70% of the population 
during an epidemic[3]. Influenza type A is character-
ised by high variability due to changes in the antigenic 
properties of surface proteins. Given these features, the 
incidence of influenza ranks second among the entire 
structure of the spread of infectious diseases, with acute 
viral respiratory tract infections taking the first 
place[4]. According to the statistics provided by the re-
gional health departments, from 24.02.2025 to 
02.03.2025, 9,048 patients were admitted to hospitals 
with complications of ARVI (acute respiratory viral in-
fections), namely influenza, pneumonia and COVID-
19[2]. 

The aim of the study is to analyse articles and sci-
entific and medical materials of the last ten years de-
scribing the complicated course of influenza type A, 

namely the development and proportion of out-of-hos-
pital viral pneumonia, highlighting the main aspects of 
etiology and pathogenesis. 

Materials and methods 
The study included materials from articles from 

medical forums, as well as resources from the Google 
Academy and the official website of the Ministry of 
Health of Ukraine. 

Etiology and clinical picture 
Analysing the statistics for 2017, the incidence in 

Ukraine is 384.0 cases per 100 thousand adults, which 
is 19% higher than in 2016[2]. The mortality rate 
among different age groups is as follows: 1% in young 
people, 1-3% in middle-aged people, and 15-30% of di-
agnosed cases are among older people and risk groups, 
patients suffering from chronic, concomitant, immuno-
suppressive diseases[2]. After analysing the statistics of 
the new 2024-2025 epidemic season, based on infor-
mation taken from the official website of the Ministry 
of Health of Ukraine, three regions and their districts 
registered an excess of the epidemic threshold com-
pared to the previous season, namely Rivne, Khmelny-
tsky and Chernivtsi regions [16]. In Ukraine, since the 
beginning of the flu season, since January, 25 deaths 
have been reported due to complications of the disease; 
according to information provided by healthcare pro-
fessionals, the deceased were not preventively vac-
cinated against influenza. Data from 26.02.2025 indi-
cate a 20% increase in the incidence: from 17 to 
23.02.2025, 249,344 people fell ill, including 141,372 
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children[16]. According to epidemiologists, the upward 
trend in the incidence will continue over the next two 
weeks[16]. The increase in the number of cases of viral 
pneumonia has recently increased due to timely and 
complete diagnosis, but it also includes an increase in 
cases of viral pneumonia in people with pre-existing 
immunodeficiency conditions[12]. Since the beginning 
of the epidemic season from 30.09.2024 to 23.02.2025, 
2,718,757 people have been infected with viral infec-
tions, namely SARS, influenza and COVID-19, which 
is 17.3% less than in the same period of the last season 
in 2023-2024 [16]. At that time, 18,329 cases of 
COVID-19 were diagnosed. However, there were 108 
deaths due to complications of influenza and 
ARVI[16]. The transmission route is airborne and con-
tact. Risk groups include all contact persons, as well as 
persons who have been hospitalised, as one of the fur-
ther complications may be the addition of a bacterial 
factor such as S. pneumoniae, S. aureus, H. influenzae 
[5]. The main routes of infection are as follows: aspira-
tion of the contents of the oropharynx, inhalation of vi-
ral particles from aerosol, spread from an afterburner, 
such as haematogenous disease [6,7]. Primary viral 
pneumonia associated with influenza A virus has the 
following symptomatic picture, namely a hacking 
cough, development of sore throat, severe headaches, 
muscle pain, and severe general weakness for 3 to 5 
days[8]. In the case of progressive deterioration and in-
effective treatment, symptoms of respiratory failure, 
hypoxaemia, shortness of breath, and chest discomfort 
increase[10]. Edema and the development of haemor-
rhagic inflammation will subsequently lead to pneumo-
nia. It is important to note that influenza A viruses have 
a pronounced tropism for the lower respiratory tract, 
from bronchi to bronchioles[11,12]. 

Pathogenesis and diagnosis 
Once in the human body, viruses cause a primary 

inflammatory reaction, lymphocytic, which in turn 
leads to impaired gas exchange and the development of 
ARDS (acute respiratory distress syndrome), namely 
the tropism of influenza A virus to sialic acids that line 
the surface of the respiratory tract and cause primary 
lung damage. Fluid accumulation in the alveoli occurs 
as a result of lymphocyte response and cytokine activa-
tion. The diagnosis of viral pneumonia cannot be ex-
cluded without a full radiological, CT examination and 
laboratory confirmation [13,14]. Rapid diagnosis of in-
fluenza and ARVI is performed using the fluorescent 
antibody method. Another high-frequency method is 
PCR diagnostics[15]. It involves the detection of viral 
particles in the cells of the respiratory tract epithelium. 
The material for the study is swabs from the nasophar-
ynx or conjunctiva no later than the fifth day of illness. 
Bilateral striped and reticular opacities of an intrinsic 
character in the middle and lower lung fields on X-ray 
examination. When an internal bacterial infection (su-
perinfection) is involved, lung tissue compaction in the 
form of alveolar consolidation occurs. It is worth noting 
that timely diagnosis prevents the development of com-
plications[13,14,15]. 

Conclusions: If we consider the level of hospitali-
sation among patients with complications of viral infec-
tions, namely influenza, it is not critical. Enhanced ep-
idemic monitoring continues in every region of Ukraine 

[16]. First and foremost, vaccination is the most im-
portant and one of the best methods of preventing and 
reducing the risk of dangerous flu complications in 
Ukraine and worldwide. The Ministry of Health re-
minds that it is possible to get a flu shot throughout the 
entire epidemic season, and as of 23.02.225, 110,834 
people received the flu vaccine. 
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CURRENT ISSUES AND MODERN VIEWS ON THE COURSE AND PREVALENCE OF OF HAEM-

ORRHAGIC VASCULITIS IN CHILDREN: A LITERATURE REVIEW 

 

Abstract.  

Haemorrhagic vasculitis, known as Schönlein-Genoch purpura, and also known as capillary toxicity, IgA-

associated vasculitis, belongs to the group of primary systemic vasculitis, which is characterised by the involve-

ment of mainly small-calibre vessels. [1] The etiological factors are diverse and not fully understood, but exposure 

to allergens, infectious factors, hypothermia, and trauma play a crucial role in its development. According to the 

results of current studies, the epidemiology of this disease varies considerably both geographically and climati-

cally and has differences depending on age and gender. [4,5,6] 

The purpose of the study is to investigate the etiological features of the course and prevalence of Shenehlein-

Genoch vasculitis based on a review of scientific and current literature. The information was collected in Google 

Scolar, PubMed, Google Academy for the period 2015-2024. [8,9,10] In Ukraine, this disease occurs with a fre-

quency of 10-20 cases per 100,000 children, and in recent years, according to statistics, there has been a slight 

upward trend. [1] 

 

Keywords: haemorrhagic vasculitis, children, population 

 

Etiology. 

Haemorrhagic vasculitis is a disease with immune 

system dysfunction caused by acute perivascular depo-

sition of immunoglobulin A (IgA) and neutrophil acti-

vation, characterised by skin lesions with the formation 

of cutaneous vasculitis, arthritis, and possible renal and 

gastrointestinal damage. [2] Rarely, the lungs or central 

nervous system (CNS) may also be affected. [3] Poten-

tial activators of the disease include a variety of infec-

tious and non-infectious pathogens, the former includ-

ing β-haemolytic streptococcus group A, Mycoplasma 

pneumoniae, Bartonella benselae, Yersinia intercolit-

ica), viral factors, parasitic infestations, household, 

food allergens, insect bites, food allergens, medica-

tions, sometimes trauma, hypothermia or overheating, 

violations and non-compliance with the vaccination 

schedule. [5] Purpura is most common in children un-

der the age of 10. According to the latest scientific data, 

among the age group: 60% of patients are aged 4-6 

years, 30% of patients are under 10 years old. The inci-

dence among boys is 5 times higher than in the opposite 

sex. [9,10,11,12] Taking into account the studies con-

ducted in 2015-2019, a seasonal correlation was found 

between an increase in the incidence of the disease in 

the autumn-winter season among the paediatric popu-

lation, but exacerbations of the disease in the summer 

season, namely against the background of rotavirus or 

adenovirus infections, are not excluded. [11,12] Recent 

modern research materials in the search literature em-

phasise the significant influence of genetic triggers in 

the development of haemorrhagic vasculitis, in particu-

lar, studies conducted at the genome level have shown 

the effect of mutation on the progression of susceptibil-

ity to Schoenlein-Genoch purpura and the development 

of clinical complications, namely nephritis. [6,7,8]  

Pathogenesis.  

Due to the action of certain triggers and activation 

of hyperergic immune response, immunoglobulin A 

(IgA) complexes and complement component 3 (C3) 

first begin to be intensively deposited on small-calibre 

vessels, namely arterioles, capillaries and venules. [4] 

IgA aggregates or IgA complexes are actively depos-

ited in target organs, which leads to the production of 

inflammatory mediators, involving prostaglandins, 

namely prostacyclin, which further stimulate the devel-

opment of certain clinical manifestations. [13] The 

pathogenetic forms are the basic form of haemorrhagic 

vasculitis without an increase in the level of immune 

complexes in plasma and with an increase in the level 

of immune complexes in plasma. [15] The next form is 

the necrotic form, namely with cryoglobulinaemia. The 

main diagnostic criteria are the presence of palpable 

purpura and, in parallel, one of the following signs, 

namely diffuse abdominal pain, arthralgia or arthritis, 
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clinical or biochemical changes characteristic of renal 

damage, such as haematuria or proteinuria. [10] These 

characteristics for defining diagnostic criteria were pro-

posed in 2006 by the European League Against Rheu-

matism (EULAR) and the Paediatric Rheumatology 

Society (P.R.S.). [1] 

Clinic and manifestations. 

Analysing the statistical data of the 2022 study, the 

average age of patients was 4-6 years, however, the 

younger the child, the more severe clinical manifesta-

tions were recorded, indicating a direct correlation be-

tween age and the course of the disease. [1,2] Children 

under 4 years of age were more likely to be prescribed 

steroid replacement therapy compared to older chil-

dren. Statistical data also indicate a direct correlation 

between sex, namely a predominance in the progression 

of the disease among boys (65%). [1] 

The onset of the disease is acute, the manifestation 

is accompanied by a correlation of fever and the simul-

taneous appearance of the first skin manifestations, in 

the form of purpura on the feet, legs, buttocks, upper 

extremities, trunk, and head. [2] The rash is haemor-

rhagic, significantly elevated above the skin surface, 

does not disappear with pressure, is associated with 

itching, necrosis may occur in the centre, and often 

swelling occurs. [2] The next step is joint involvement, 

the appearance of arthralgia or arthritis of the large 

joints of the lower (knee, ankle) and upper extremities. 

[3] These symptoms are accompanied by swelling and 

severe pain. If the vessels of the gastrointestinal tract 

are affected, bleeding may occur, accompanied by se-

vere pain. [5] Abdominal pain increases significantly 

after eating, during emotional and physical stress, and 

even when changing body position. [7]  

Much later, with a rapid manifestation of the dis-

ease, the kidneys are affected, leading to the develop-

ment of glomerulonephritis. Lesions of the respiratory 

tract, namely the lungs, are rarely detected in the pae-

diatric population. The manifestations may be associ-

ated with the appearance of cough, bloody sputum, 

shortness of breath, and the severity will, of course, di-

rectly correlate with the massiveness of vascular dam-

age. [1] 

Course. 

Schönlein-Genoch vasculitis has a lightning-like 

form with an acute onset and involvement of all the tar-

get organs in the pathological process. In severe cases, 

the lightning form is characterised by haemorrhages in 

the brain substance and adrenal glands with the devel-

opment of acute adrenal insufficiency (Waterhouse-

Fredericksen syndrome). [9] This course is clinically 

unfavourable, as it involves the rapid development of 

trobohaemorrhagic complications. Other forms of vas-

culitis are acute, subacute and chronic forms of the dis-

ease. [11,12]  

The latest clinical and statistical data record cases 

of recurrent course with exacerbation periods from 6 

months to 1 year, but sometimes they can last up to sev-

eral years. [12] 

Age-related features.  

Over the past 10 years, the frequency of disease 

progression among children and adults has been ac-

tively studied, namely, the incidence of haemorrhagic 

vasculitis in adults is 1 in 10, which is 13-14 cases per 

1,000,000 adults per year, the average age of patients in 

this sample is 50 years. [1] In adulthood, the correlation 

of the incidence of the disease among the sexes is the 

same, and there is no trend like in children. [3] In com-

parison, the disease is much more severe in the adult 

population than in children, with complications such as 

nephritis being diagnosed in 50-80% of adults and only 

20-40% of children. [4] End-stage renal disease 

(ESRD) is diagnosed and verified in 10-20% of pa-

tients, while in the paediatric population it is 1%. [12] 

Conclusions.  

After analysing the scientific and statistical data 

and summarising the results, it should be noted that the 

incidence and prevalence of Schoenlein-Genoch vascu-

litis in the paediatric population and in the adult popu-

lation differs significantly depending on seasonal and 

age characteristics. [3] These studies demonstrate an 

unlikely dominance of the progression of the disease in 

boys (1.2-1.5:1.0). [6] An analysis of the professional 

literature has shown that among the clinical manifesta-

tions of haemorrhagic vasculitis in childhood, the most 

frequent and generally mandatory should be the pres-

ence of palpable haemorrhagic purpura, widespread ab-

dominal pain, immunoglobulin A deposits in various 

organs and systems, and joint damage with manifesta-

tions of arthralgia or arthrosis. [5] 
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MODERN ASPECTS OF MEDICAL TRIAGE IN EMERGENCIES AND MILITARY OPERATIONS 

 

Анотація:  

Медичне сортування є важливим етапом надання медичної допомоги при надзвичайних ситуація або 

при військових діях. Метою сортування є визначення пріоритетності надання медичної допомоги по-

страждалих в залежності від важкості поранення та вітальних показників. Є два етапи медичного сор-

тування: первинне, проводиться на місце виникнення надзвичайної події, але при безпечних умовах та 

включає швидку оцінку стану хворого та проведення таких маніпуляцій як перевірка наявності дихання 

та при потребі відновлення прохідності дихальних шляхів, оцінка периферичного пульса та свідомості. 

Другий етап сортування проходить на сортувальному майданчику та включає в себе більшу кількість 

медичних маніпуляцій (іммобілізація переломів, введення знеболення, інтубація, зупинка кровотечі тощо). 

Abstract:  

Medical triage is an important stage of providing medical care in emergency situations or during military 

operations. The purpose of triage is to determine the priority of providing medical care to victims depending on 

the severity of the injury and vital signs. There are two stages of medical triage: primary, carried out at the scene 

of an emergency, but under safe conditions and includes a rapid assessment of the patient's condition and per-

forming such manipulations as checking for breathing and, if necessary, restoring airway patency, assessing pe-

ripheral pulse and consciousness. The second stage of triage takes place at the triage site and includes a larger 

number of medical manipulations (immobilization of fractures, administration of anesthesia, intubation, stopping 

bleeding, etc.). 

 

Ключові слова: медичне сортування, надзвичайна ситуація, війна, медична допомога. 

Keywords: medical triage, emergency, war, medical care. 

 

Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі вітчизняних та іноземних нау-

кових статей за останні 10 років. Аналізувалась ак-

туальна інформація щодо медичного сортування 

під час військових дій та надзвичайних ситуаціях. 

Мета: проаналізувати літературні джерела, до-

слідження та визначити сучасні принципи медич-

ного сортування, обсяг медичної допомоги на різ-

них етапах. 

Актуальність: Medical Triage або медичне сор-

тування – це медичний процес, який використову-

ється при неможливості одночасного забезпечення 

медичною допомогою всіх хворих, що одночасно 

звернулися по допомогу. Метою медичного сорту-

вання є забезпечення ефективного використання 

наявних ресурсів для надання медичної допомоги 

враховуючи важкість стану пацієнта та ступень ур-

гентності надання медичної допомоги [1]. 

Проведення медичного сортування вимагає ак-

тивної роботи великої кількості медичного персо-

налу (парамедиків та лікарів невідкладних станів) 

на місці події, через що її ефективність знижується, 

особливо у випадку коли наявна велика кількість 

постраждалих (наприклад під час військових дій) 

[2]. 

Розроблено багато систем медичного сорту-

вання такі як START, Homebush triage Standard, 

Sieve, CareFlight, STM, Military, CESIRA, Protocol, 

MASS, Revers, CBRN Triage, Burn Triage, META 

Triage, SALT, що створені для ефективного надання 
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медичної допомоги під час масового надходженні 

постраждалих на догоспітальному етапі [3]. 

Основні категорії медичного сортування на до-

госпітальному етапі: 

Категорія І (червоний) — постраждалі, які пе-

ребувають у критичному стані та потребують екст-

реної медичної допомоги, евакуації та подальшого 

лікування на наступних етапах медичної евакуації. 

Для таких пацієнтів обсяг медичної допомоги 

включає зупинку зовнішньої масивної кровотечі, 

відновлення та забезпечення прохідності верхніх 

дихальних шляхів, забезпечення функції дихання 

та системи кровообігу.  

Категорія ІІ (жовтий) — для таких постражда-

лих можливе відкладення медичної допомоги на де-

кілька годин без загрози для вітальних функцій, 

оскільки їхні життєві показники є стабільними, що 

дозволяє отримати медичну допомогу в другу 

чергу.  

Категорія ІІІ (зелений) — у цих постраждалих 

стан умовно задовільний, хоча вони можуть мати 

незначне ушкодження, проте надання допомоги 

може бути відкладено на тривалий час без загрози 

для життя, що дозволяє отримати медичну допо-

могу в третю чергу. 

Категорія ІV (чорний/темно-фіолетовий) — це 

постраждалі без ознак життя або з важкими трав-

мами, що мають сумнівний прогноз. Їм надається 

паліативна медична допомога (знеболення) [4]. 

Існує також Австралійська шкала медичного 

сортування, також відома як Національна шкала 

медичного сортування (National Triage Scale) – це 

система медичного сортування, впроваджена в Ав-

стралії та Новій Зеландії. Складається вона з 5 рів-

нів, з яких «1» є найбільш критичним та небезпеч-

ним, а «5» є найменш критичним та визначає час, 

на який можна відтермінувати надання допомоги: 

1. Реанімація - негайна допомога; 

2. Критичні - 10 хвилин; 

3. Термінові - 30 хвилин; 

4. Напівтермінові - 60 хвилин; 

5. Не термінові - 120 хвилин. 

Сортування включає швидку оцінку стану па-

цієнта та анамнезу захворювання, інтерпретацію 

фізичних даних та визначення категорії терміново-

сті надання медичної допомоги [1]. 

У процесі сортування можливі три варіанти 

оцінки прийнятого рішення про категорію ургент-

ності: очікуваний, надмірний чи недостатній.  

Очікуване сортування – це правильне рішення, 

коли історія захворювання та фізіологічна оцінка 

узгоджуються з виділеним кодом сортування.  

Надмірне сортування - це переоцінка тяжкості 

хвороби зі збільшенням терміновості надання ме-

дичної допомоги, що призводить затримки надання 

невідкладної допомоги більш ургентним пацієнтам. 

Недостатнє сортування або недосортування – 

це недооцінка тяжкості хвороби або травми при ви-

діленні категорії з меншою терміновістю, ніж це не-

обхідно, що призводить до затримки надання невід-

кладної допомоги пацієнтам з погіршенням про-

гнозу захворювання [1]. 

Обговорення: На першому етапі медичного со-

ртування проводять базову оцінку життєдіяльності: 

у дорослих перевіряють наявність дихання та за по-

треби відновлюють прохідність дихальних шляхів, 

визначають периферичний пульс та оцінюють стан 

свідомості.  

На другому етапі медичного сортування на ко-

жного постраждалого заповнюється облікова ста-

тистична форма медичної документації, у якій не-

обхідно вказати дату та час оцінки стану постраж-

далого, ПІБ чи інший ідентифікатор медичного 

працівника, який проводив медичне сортування, со-

ртувальну групу постраждалого, вітальні показ-

ники (рівень свідомості, наявність та характер ди-

хання, наявність пульсу на периферії) та інформа-

цію про надану медичну допомогу [4]. 

Щодо аналізу ефективності вторинного сорту-

вання в цивільних умовах автором Лєсний В. В. був 

проведений аналіз результатів вторинного сорту-

вання на рівні діагностично-приймального відді-

лення КНП ХОР «ОКЛ», де було проаналізовано іс-

торії хвороб постраждалих, що звернулися по меди-

чну допомогу в ургентному порядку під час різних 

надзвичайних ситуаціях у 2022 році. Характер 

отриманих пошкоджень: найбільш поширеними 

були ізольовані вогнепальні (осколкові) поранення, 

за ними йшли поєднані вогнепальні (осколкові) по-

ранення грудей, живота, кінцівок, вибухова травма 

(закрита травма живота, грудей, акубаротравма, 

струс головного мозку), вибухове поранення. Пер-

винне сортування проведене у майже 90% постраж-

далих співробітниками бригад швидкої медичної 

допомоги за алгоритмом START. 

Застосовуючи для вторинного медичного сор-

тування комбінацію діагностично-прогностичних 

шкал RTS та SORTT проведений розподіл постраж-

далих за сортувальними категоріями: червона, жо-

вта, зелена та чорна. Визначення основних віталь-

них параметрів та сонографічних ознак, реєстрація 

паспортних даних зайняли приблизно півтори хви-

лини на кожного постраждалого. Було зазначено, 

що зміна сортувальної категорії при вторинному 

медичному сортуванні відбулась у майже у 15% по-

страждалих, що вказує на потребу в оптимізації пе-

рвинного сортування [3]. 

Перший етап медичного сортування прово-

диться на місці виникнення надзвичайної ситуації, 

але на безпечній відстані від дії її вражаючих фак-

торів. На первинний огляд пораненого виділяється 

не більше 1 хвилини.  

На цьому етапі обсяг медичної допомоги скла-

дається з: 

- перевірка наявності дихання та, за потреби, 

відновлення прохідності дихальних шляхів; 

- дослідження пульсу; 

- визначення стану свідомості. 

Тактичне сортування у зоні вогневого конта-

кту передбачає максимальну автономність рішень 

та інтуїтивну оцінку ризиків — традиційні алгори-

тми часто недоступні через стрес, шум і обмеження 

в русі [5]. У таких умовах медик змушений діяти 

швидко, з мінімальною інформацією, покладаю-

чись на власну підготовку та досвід. Через загрозу 
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подальшого вогню, нічні умови, візуальні переш-

коди або відсутність асистентів, використання пов-

ного алгоритму MARCH або ABCDE може бути не-

практичним або навіть небезпечним. 

Другий етап медичного сортування прово-

диться на сортувальному майданчику або під час 

транспортування постраждалого в заклад охорони 

здоров'я, чи у приймальних відділеннях. 

Базовий обсяг медичної допомоги на другому 

етапі медичного сортування складається з: 

- проведення потрійного прийому Сафара; 

- ручне очищення порожнини рота та гортані 

або застосування аспіратора. 

- прийом Хеймліка; 

- введення назогастрального повітроводу; 

- ендотрахеальна інтубація; 

- крікотомія та трахеостомія; 

- проведення штучного дихання з використан-

ням мішка «АМБУ»; 

- оксигенотерапія зволоженим киснем; 

- непрямий масаж серця; 

- дефібриляція; 

- зупинка зовнішньої кровотечі; 

- застосування протишокового одягу; 

- іммобілізація переломів, накладання шин та 

шийного комірця; 

- накладання пов'язок; 

- внутрішньом'язові, внутрішньовенні та підш-

кірні ін’єкції; 

- внутрішньокісткова пункція (доступ) для вве-

дення інфузійних розчинів; 

- катетеризація периферичних та центральних 

вен; 

- проведення тампонади носової порожнини 

при масивній кровотечі; 

- проведення місцевої анестезії та блокад [6]. 

Висновок: кожен етап медичного сортування є 

важливою процедурою забезпечення надання вчас-

ної медичної допомоги постраждалим при надзви-

чайних ситуаціях або військових діях. Найбільш 

поширеним методом сортування є розподіл хворих 

на 4 категорії за кольорами: червоний, жовтий, зе-

лений та чорний/фіолетовий. В першу чергу нада-

ється медична допомога та подальша евакуація "че-

рвоним", далі "жовтим" та "зеленим". "Чорні/фіоле-

тові" потребують паліативного лікування та за мо-

жливості евакуації після "червоних". 
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Анотація:  

Вентилятор-асоційована пневмонія – це госпітальне інфекційне ураження дихальної системи, що ро-

звиваються у пацієнтів при проведенні інтубації трахеї та подальшої штучної вентиляції легень. Венти-

лятор-асоційована пневмонія найчастіше зумовлені грамнегативними бактеріями, такими як Acinetobac-

ter baumannii, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, або грампозитивними коками - Staphylococ-

cus aureus. Більшість з цих мікроорганізмів мають мультирезистентність до антибактеріальних засобів. 

До факторів ризику виникнення вентилятор-асоційованої пневмонії належать: старший вік, тривала 

штучна вентиляції легень, попереднє застосування антибіотиків або імуносупресивних засобів, наявність 

септичного шоку, важких травм та знижена свідомість. Вентилятор-асоційовану пневмонію поділяють 

на: ранню, яка виникає в період 2-4 доби проведення штучної вентиляції легень та пізня, яка виникає після 

4 дня інтубації. 

Abstract: 

Ventilator-associated pneumonia is a hospital-acquired respiratory infection that develops in a patient dur-

ing tracheal intubation and subsequent mechanical ventilation. Ventilator-associated pneumonia is most often 

caused by gram-negative bacteria, such as Acinetobacter baumannii, Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas ae-

ruginosa, or gram-positive cocci - Staphylococcus aureus. Most of these microorganisms have multidrug re-

sistance to antibacterial agents. Risk factors for ventilator-associated pneumonia include: older age, prolonged 

mechanical ventilation, previous use of antibiotics or immunosuppressive agents, the presence of septic shock, 

severe injuries, and decreased consciousness. Ventilator-associated pneumonia is divided into: early, which oc-

curs during the 2nd-4th day of mechanical ventilation, and late, which occurs after the 4th day of intubation. 

 

Ключові слова: вентилятор-асоційована пневмонія, штучна вентиляція легень, мікроорганізми, муль-

тирезистентність 

Keywords: ventilator-associated pneumonia, mechanical ventilation, microorganisms, multidrug resistance 

 

Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

актуальна інформація щодо основних етіологічних 

збудників вентилятор-асоційованої пневмонії. 

Метою нашої статті було проаналізувати літе-

ратурні джерела, дослідження та визначити су-

часний погляд на етіологію вентилятор-асоційова-

ної пневмонії. 

Актуальність: Вентилятор-асоційована пнев-

монія – це нозокоміальна інфекційне захворювання 

легень, яке виникає після 48 годин інтубації трахеї 

та штучної вентиляції легень [1,2]. 

Ризик розвитку вентилятор-асоційованої пнев-

монії досягає піку між 5–9 днями штучної венти-

ляції легень [3]. 

За даними літератури приблизно у 10% 

пацієнтів, підключених до штучної вентиляції ле-

гень, розвивається вентилятор-асоційована пнев-

монія. 

Рівень смертності при вентилятор-асоційно-

ваній пневмонії оцінюється в 13% [4,5]. 

Показники захворюваності варіюються від 2 

до 16 випадків на 1000 днів використання апарату 

штучної вентиляції легень. Виникнення вентиля-

тор-асоційованої пневмонії залежать від таких фак-

торів, як рівень діагностики, профілактичні заходи, 

супутні захворювання у пацієнтів тощо. Пацієнти зі 

зниженою свідомістю, важкими травмами, стар-

шим віком, застосуванням антибактеріальної та 

імуносупресивної терапії і з важкими захворювання 

мають підвищений ризик розвитку пневмонії [1,6]. 

Поширеність вентилятор-асоційованої пнев-

монії у північноамериканських лікарнях становить 

1–2,5 випадку на 1000 днів вентиляції легень. Зага-

лом у країнах з низьким рівнем доходу спостеріга-

ються вищі показники вентилятор-асоційованої 

пневмонії [2]. 
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Вважалось, що легені є стерильними, 

натомість зараз визнано, що вони містять різно-

манітний та динамічний мікробіом, який за здоро-

вих умов підтримує симбіотичну екосистему та 

імунний гомеостаз. Багато факторів можуть спри-

чинити дисбіоз мікробіома під час захворювання, 

включаючи попереднє застосування антибіотиків, 

штучну вентиляцію легень або зміни в дієті, що 

може посилити ризик ускладнень, таких як венти-

лятор-асоційована пневмонія. Зміни мікробіому се-

редовища легень пов'язані з вентилятор-асоційова-

ною пневмонією виникають через зміну орофарин-

геальної мікробіоти, з якої відбувається мікро-

аспірація або транслокація до легень через ендотра-

хеальну трубку, поряд з транслокацією з кишеч-

ника в легені та факторами, пов'язаними з інтенсив-

ною терапією [1]. 

Мікрооранізми, що викликають вентилятор-

асоційовану пневмонію є змінними та залежить від 

особистих факторів пацієнта, тривалості перебу-

вання в лікарні та відділенні інтенсивної терапії, 

рівня системи охорони здоров'я, місцевого санітар-

ного стану та практики контролю інфекцій [2,7]. 

Найпоширенішими збудниками вентилятор-

асоційованої пневмонії є грамнегативні бактерії 

(головним чином Klebsiella, Acinetobacter, 

Pseudomonas, Escherichia coli та інші ентеробак-

терії) та деякі грампозитивні види, такі як 

Staphylococcus aureus та Enterococci.  

Колонізація Candida також є поширеним яви-

щем, що становить ризик розвитку грибкової вен-

тилятор-асоційованої пневмонії. 

Також вентилятор-асоційновану пневмонію 

класифікують на ранню та пізню. Рання вентиля-

тор-асоційована пневмонія виникає між 2 та 4 до-

бами після госпіталізації до відділення інтенсивної 

терапії, а пізня вентилятор-асоційована пневмонія 

виникає після 96 годин. 

Рання вентилятор-асоційована пневмонія 

викликається бактеріями, чутливими до антибіо-

тиків, такими як Streptococcus pneumonia, кишкові 

грамнегативні бацили або метицилін-чутливий 

Staphylococcus aureus. Через це рання вентилятор-

асоційована пневмонія має кращий прогноз. Пізня 

вентилятор-асоційована пневмонія частіше викли-

кається такими патогенами як Pseudomonas 

aeruginosa, Acinetobacter baumanni, метицилін-рези-

стентний золотистий стафілокок та пов'язана з 

вищою захворюваністю та смертністю [1]. 

Ключовим фактором ризику для інфікування 

Pseudomonas є нещодавнє застосування ан-

тимікробних препаратів протягом останніх 90 днів. 

Більше того, особи з попередньою колонізацією P. 

aeruginosa, такі як ті, хто має хронічне обструк-

тивне захворювання легень та муковісцидоз, мають 

майже у 8 разів вищу ймовірність розвитку P. 

aeruginosa порівняно з пацієнтами, які не ко-

лонізувалися цими бактеріями раніше. 

Staphylococcus aureus зазвичай присутній у 

ороларингеальній та трахеобронхіальній мікро-

флорі. Ризик внутрішньолікарняної інфекції підви-

щується при ендотрахеальній інтубації, оскільки ця 

процедура порушує імунний захист, що забезпе-

чується слизовою оболонкою [8].  

Найважливішою клінічною проблемою, пов'я-

заною з лікуванням вентилятор-асоційованої пнев-

монії та інших внутрішньолікарняних інфекцій, є 

зростання поширеності мультирезистентних або 

надзвичайно резистентних патогенів [7]. 

Загальновизнаними фактори ризику розвитку 

збудників з мультирезистентоною лікарською 

стійкістю (МЛС) включають попередню ко-

лонізацію або інфекцію збудниками МЛС, прове-

дення гемодіалізу перед вентилятор-асоційованою 

пневмонією та наявність септичного шоку [3]. 

Також особливої уваги заслуговує питання ви-

користання антимікробних препаратів при штучній 

вентиляції легень, яка підвищує ризик колонізації 

Candida. Що у свою чергу, значно збільшує 

ймовірність розвитку карбапенем-резистентних ін-

фекцій, особливо спричинених Pseudomonas 

aeruginosa, Klebsiella pneumonia та Acinetobacter 

baumannii [8]. 

Останні дослідження свідчать про поши-

реність Aspergillus у відділеннях інтенсивної те-

рапії до 12%, що також може бути причиною вен-

тилятор-асоційованих пневмоній [1]. 

Виявлено, що кишково-асоційовані бактерії 

(Pasteurellaceae spp. та Enterobacteriaceae spp.) 

частіше викликають розвиток респіраторного-дис-

трес синдрому у пацієнтів, які перебувають на 

штучній вентиляції легень [9]. 

Висновок: Отже, вентилятор-асоційованої 

пневмонія є грізним ускладненням проведення 

штучної вентиляції легень. Вентилятор-асоційо-

вану пневмонію поділяють на ранню, що виникаю 

в перші 48-96 годин проведення інтубації та пізню, 

яка виникає після 96 годин інтубації. Збудниками, 

що викликають ранню вентилятор-асоційовану 

пневмонію є Streptococcus pneumonia та кишкові 

грамнегативні бацили, які зазвичай є антибіотико-

чутливими. Пізня вентилятор-асоційована пнев-

монія має гірший прогноз ніж рання та викли-

кається Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter 

baumanni та метицилін-резистентним золотистим 

стафілококом. 
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ANALYSIS OF ADVANTAGES AND DISADVANTAGES OF MODERN METHODS OF ACHALASIA 
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Анотація:  

Ахалазія кардії - це розлад моторики стравоходу, який виникає внаслідок функціональних порушень 

гальмівних нейронів у нервовому сплетінні дистального відділу стравоходу, що призводить до нейрональ-

ного дисбалансу з непереборною збуджувальною активністю та локальним зниженням гальмівної актив-

ності, що призводить до недостатності релаксації нижнього стравохідного сфінктеру. 

Abstract:  

Achalasia cardia is an esophageal motility disorder that results from functional impairment of inhibitory 

neurons in the distal esophageal nerve plexus, leading to neuronal imbalance with overactive excitatory activity 

and local decreased inhibitory activity, resulting in inadequate relaxation of the lower esophageal sphincter. 

 

Ключові слова: ахалазія кардії, порушення моторики стравоходу методи лікування, оперативне ліку-

вання. 

Keywords: achalasia cardia, esophageal motility disorders, treatment methods, surgical treatment. 

 

Матеріали та методи: був проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

інформація щодо сучасних методів лікування аха-

лазії, їх переваг та недоліків. 

Мета: проаналізувати літературні джерела та 

визначити актуальні методи лікування ахалазії. 

Актуальність: Ахалазія — рідкісне захво-

рювання, захворюваність становить 0,5–1,0 

пацієнта на 100 тис. населення на рік. Тим не менш, 

це найпоширеніший і найбільш детально вивчений 

розлад моторики стравоходу [1]. 

Етіологія ахалазії недостатньо вивчена, незва-

жаючи на понад 200 років досліджень. Відповідно 

до сучасних уявлень, ахалазія є ідіопатичним захво-

рюванням, спричиненим селективною втратою 

гальмівних нейронів нервового сплетіння, швидше 

за все, через аутоімунне явище у відповідь на 

невідомі антигени, можливо на антигени вірусу 

простого герпесу або інших вірусів [2,3]. 

Збудливі нейрони вивільняють ацетилхолін, 

тоді як гальмівні нейрони переважно вивільняють 

вазоактивний інтестинальний пептид (ВІП) та ок-

сид азоту. Локаліне зниження ВІП та оксиду азоту 

з неперевершеною збуджуючою активністю спри-

чиняє недостатність релаксації НСС та порушення 

перистальтики стравоходу [4,5]. 

Типовими симптомами ахалазії є: прогресуюча 

дисфагія при вживанні твердої та з часом рідкої їжі, 

регургітація, біль у грудях, печія та втрата ваги [6]. 

Подібні клінічні прояви виникають при псев-

доахалазією (5% пацієнтів із підозрою на ахалазію) 

внаслідок злоякісної обструкції або операцій на 

стравохідно-шлунковому переході [3]. 

Винятком є первинне порушення моторики 

внаслідок інфекції T. cruzi. Хвороба Шагаса — це 

мультиорганне захворюванн, езофагоманометричні 

прояви якого подібні звичайної ахалазії.Най-

частішими симптомами є дисфагія та регургітація. 

Хвороба Шагаса може вражати інші органи-мішені, 

такі як товста кишка та серце [2,3]. 

Золотим стандартом діагностики ахалазії є езо-

фагоманометрія. Чиказької класифікації версії 4.0 

виділяє 3 підтипи ахалазії:  

Ахалазія типу I - діагностується при коли се-

редній сумарний тиск розслаблення (СТР) через 

нижній стравохідний сфінктер (НСС) нормальний 

та відсутність скорочувальної здатності. 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15494746
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2. Ахалазія ІІ типу діагностується, при ано-

мальному середньому СТР, відсутності скорочув-

альної здатності (100% недостатня перистальтика) 

та з підвищеним тиском у стравоході під час 20% 

або більше актів ковтань. 

3. Ахалазія III типу діагностується, при ано-

мальному середньому СТР та при ознаках спазму. 

Схожа на спастичну ахалазія з меншою 

вірогідністю прогресуючої втрати нейрональних 

клітин нервових сплетень [6,7]. 

Ендоскопія необхідна для диференціації ор-

ганічних захворювань від порушень моторики стра-

воходу. Грижа діафрагми, кільце Шацкі, пептична 

стриктура стравоходу, еозинофільний езофагіт та 

злоякісні захворювання можуть мати схожу кар-

тину з ахалазією [8]. 

На сьогодні не існує методів лікування, які 

могли б нормалізувати іннервацію стравоходу. Су-

часні методи лікування спрямовані на зменшення 

гіпертонусу НСС та забезпечення симптоматич-

ного полегшення. 

Варіанти лікувальної тактики діляться на чо-

тири основні групи:  

1. Зміна способу життя. 

2. Медикаментозне лікування. 

3. Ендоскопічне лікування - пневматична диля-

тація (ПД), ін'єкції ботулотоксину та пероральна 

ендоскопічна міотомія (ПЕМ). 

4. Оперативне втручання - лапароскопічна 

міотомія за Хеллером (ЛМХ) [1,5]. 

Варто провести модифікацію способу життя, а 

саме харчування: добре пережовувати їжу, пити під 

час їжі та запропонувати часте дробне харчування. 

Пацієнтам також варто уникати гострої та кислої 

їжі. Можна також розглянути відмову від кофеїну 

та проводити останній прийом їжі за 4 години перед 

сном [5] 

Фармакологічна терапія є найменш ефектив-

ним варіантом лікування ахалазії. Блокатори 

кальцієвих каналів (ніфедипін 10–30 мг сублінг-

вально перед їжею) та нітрати (сублінгвально ізо-

сорбіду динітрат 5 мг перед їжею) є двома найбільш 

часто використовуваними препаратами для ліку-

вання ахалазії. 

Також є інші менш поширені медикаментозні 

методи лікування: антихолінергічні препарати 

(атропін), бета- адренергічні агоністи (тербуталін) 

та теофілін. В загальному фармакотерапія ахалазії 

призводить до короткочасного зниження тиску у 

НСС у 13–65 % пацієнтів та покращення симптомів 

у 0–87 % пацієнтів [4,5]. 

Ендоскопічні методи лікування ахалазії 

ПД виконується за допомогою рентгенонекон-

трастного поліетиленового балона градуйованого 

розміру, який наявний у 3 розмірах (3,0, 3,5 та 4,0 

см). Цю процедуру можна виконувати як з флюоро-

скопією, так і без неї. ПД є безпечним методом з 

ризиком перфорації до 1,0% з балоном діаметром 

30 мм. 

Стандартні дилятатори неефективні для руй-

нування власного м’язового апарату, необхідного 

для полегшення симптомів у цієї групи пацієнтів. 

Найпоширенішим балонним розширювачем при 

ахалазії є нерентгеноконтрастний поліетиленовий 

балон із градаційним розміром (розширювачі 

Rigiflex). Процедура завжди проводиться під се-

дацією з рентгеноскопією або без неї. 

Найважливішим аспектом ПД є професіо-

налізм оператора та можливість ургентного 

хірургічного втручання для реконструкції страво-

ходу у випадку перфорації. Пацієнтів часто спо-

стерігають під час одужання щодо будь-яких ознак 

перфорації (біль, крепітація та лихоманка). У разі 

підозри на перфорацію показане рентгенографічне 

обстеження за допомогою барієвої суміші або 

комп’ютерної томографії грудної клітки та черев-

ної порожнини [4,6]. 

Перевага ПД полягає в тому, що вона зазвичай 

проводиться в амбулаторних умовах: пацієнти за-

лишаються під наглядом протягом 2–6 годин. У 

другій половині дня дозволяється прийом рідкої 

їжі. 

Існують два методи виконання ПД: 

1. Перший передбачає одноразове розширення 

дилятатором. 

2.Друге – серію градуйованих розширень. За-

звичай починається з розширення на 3,0 см, після 

чого слідують симптоматична та об’єктивна оцінка 

з вимірюванням тиску НСС через 4–6 тижнів. Якщо 

у пацієнтів все ще є симптоми, процедуру повторю-

ють з балоном 3,5 см, а потім з балоном 4,0 см, 

якщо симптоми не покращилися або якщо вони 

відновились через 4–6 тижнів.  

Основним недоліком ПД є те, що симптоми по-

вторюються протягом 4–6 років більш ніж у кож-

ного другого пацієнта, хоча кращої довготривалої 

ремісії можна досягти за допомогою стратегії по-

вторних дилатацій за потреби [1]. 

Предиктори сприятливої клінічної відповіді на 

ПД включають: вік >45 років, жіночу стать та аха-

лазію ІІ типу. 

Отже, більшість пацієнтів, які проходять ПД, 

повинні пройти початкову дилатацію за допомогою 

30-мм балона з подальшим визначенням тактики 

через 5-6 тижнів [6]. 

Ін’єкція ботулотоксину в НСС є поширеним 

методом полегшення дисфагії при ахалазії. Типо-

вим режимом лікування є ін’єкція 100 одиниць 

відновленого ботокса, розділених на чотири дози у 

НСС у чотирьох квадрантах [2]. 

Ботулотоксин перешкоджає нервовій передачі, 

блокуючи вивільнення ацетилхоліну в нервово-

м’язовому з’єднанні, викликаючи параліч м’язів. 

Таким чином, знижується тонус НСС та опір про-

ходження їжі та слини. 

Комплексний мета-аналіз показав частоту 

симптоматичної відповіді у 70% через 3 місяці, 

53,3% через 6 місяців і 40,6% через 12 місяців після 

лікування [1]. 

Незважаючи на те, що ботулінотерапії є без-

печним, ефективним та малоінвазивним методом, 

існують два основні недоліки. 

По-перше - це тимчасова ефективність. Незва-

жаючи на добрі ранні результати, ефект суттєво 

слабшає з часом, у 60% пацієнтів спостерігається 

рецидив дисфагії через 1 рік і 80% через 2 роки. По-
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друге, внутрішньом’язові ін’єкції ботокса спричи-

няють фіброз підслизової оболонки, що перешкод-

жає подальшому остаточному лікуванню [2]. 

ПЕМ - це найновіший варіант лікування, з 

дуже високим рівнем клінічного успіху до 90%. За-

вдяки здатності ПЕМ ендоскопічно розслабляти 

м'язи проксимальному відділі стравоходу та , ПЕМ 

є кращим варіантом лікування пацієнтів з ахалазією 

III типу з чудовою відповіддю. 

Загальна частота рефлюкс-езофагіту вища при 

ПЕМ (44%) порівняно з 29% при ЛМХ [6]. 

Факторами ризику ГЕРХ після ПЕМ є високий 

індекс маси тіла > 35 кг/м2, наявність грижі стра-

вохідного отвору діафрагми, низький інтегрований 

тиск релаксації після ПЕМ, низький тиск після в 

НСС після ПЕМ та жіноча стать.  

Технічні фактори виконання ПЕМ, які сприя-

ють ГЕРХ включають наступне: довга міотомія 

стравоходу, задня міотомія, міотомія повної тов-

щини та надлишкова міотомія (> 4 см) зі сторони 

шлунка [9]. 

Оперативне лікування ахалазії - ЛХМ 

Середня тривалість ЛМХ в профільному 

центрі становить 72 (62–90) хвилини з мінімальною 

крововтратою біля 50–100 мл. 

Показники захворюваності та смертності після 

проведення ЛМХ становлять 6% та 0,01% 

відповідно [10]. 

Тактика полягає у передній міотомії обох 

м’язових шарів стравохідно-шлункового переходу, 

розширюючи його на 2–3 см. 

Післяопераційна ГЕРХ може виникнути після 

міотомії, оскільки природний антирефлюксний 

бар’єр НСС повністю порушений, тому зазвичай 

проводять додатково фундоплікацію. 

Ранні показники одужання після проведення 

ЛМХ були високими, в середньому 89% після 

медіани 35 місяців (діапазон 8–38 місяців). Тим не 

менш, одне довгострокове дослідження на великій 

когорті виявило, що > 80% пацієнтів не мали симп-

томів через 20 років [1]. 

За результатами одного дослідження, встанов-

лено що показник успіху ЛМХ після 24 місяців ста-

новить 85,5%, та 93,7% при додатковому консерва-

тивному лікуванні пацієнтів із симптомами після 

операції [10]. 

Висновок: Вибір тактики лікування ахалазії за-

лежить від багатьох чинників та має здійснюватися 

висококваліфікованими спеціалістами. При лег-

кому перебігу можливу застосування медикамен-

тозної терапії, пацієнтам, яким заборонено прове-

дення оперативного втручання (вік, супутні хво-

роби тощо) слід запропонувати ін'єкції ботулоток-

сину. ЛМХ є найкращим методом лікування аха-

лазії з успішністю >85%. 
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PANCREODUODENECTOMY (WHIPPLE OPERATION): A MODERN LOOK AT THE CLASSIC 

SURGICAL TECHNIQUE 

 

Анотація:  

Панкреатодуоденектомія (операція Уіппла) є однією з найскладніших і водночас життєво необхід-

них хірургічних процедур у лікуванні пухлин головки підшлункової залози, дистальної частини жовчних 

шляхів і дванадцятипалої кишки. Вперше цю операцію виконав Аллен Уіппл у 1935 році, і з того часу вона 

зазнала значної еволюції завдяки удосконаленню технічних аспектів, анестезіологічного забезпечення та 

післяопераційного ведення пацієнтів. Незважаючи на те, що ця операція асоціюється з високою захворю-

ваністю та потенційними ускладненнями, в останні десятиліття рівень післяопераційної смертності 

значно знизився завдяки сучасним хірургічним методикам і покращенню периопераційного менеджменту 

[1]. 

Abstract: 

 Pancreatoduodenectomy (Whipple procedure) is one of the most complex and at the same time vital surgical 

procedures in the treatment of tumors of the head of the pancreas, distal biliary tract, and duodenum. This 

operation was first performed by Allen Whipple in 1935, and since then it has undergone significant evolution due 

to improvements in technical aspects, anesthetic provision, and postoperative patient management. Although this 

surgery is associated with high morbidity and potential complications, the postoperative mortality rate has 

decreased significantly in recent decades due to modern surgical techniques and improved perioperative 

management [1]. 

 

Ключові слова: операція Уіппла, панкреатодуоденектомія, підшлункова залоза, пухлина. 
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Панкреатодуоденектомія, широко відома як 

процедура Уіппла, є технічно складною операцією, 

яка в основному використовується для лікування 

злоякісних пухлин головки підшлункової залози, 

периампулярної області та дистального відділу жо-

вчної протоки [1]. Процедура включає в себе резек-

цію головки підшлункової залози, дванадцятипалої 

кишки, проксимального відділу порожньої кишки, 

дистального відділу жовчної протоки, жовчного мі-

хура та, як правило, частини шлунка з подальшим 

відновленням біліоентеральної безперервності. 

Хоча переважно проводиться при злоякісних захво-

рюваннях, воно також показано при доброякісних 

захворюваннях, таких як хронічний панкреатит, ве-

ликі симптоматичні кісти або передракові ура-

ження, такі як інтрапанкреатичні муцинозні ново-

утворення [2]. 

Підшлункова залоза є ретроперитонеальним 

органом, який тісно пов’язаний із великими суди-

нами та органами шлунково-кишкового тракту. Го-

ловка підшлункової залози розташовується в 

підкові дванадцятипалої кишки (D1-D3). Пере-

шийок прилягає до верхньої брижової артерії та 

вени. Тіло та хвіст розташовані над верхньою бри-

жовою веною та з’єднані з селезінкою через хво-

стову частину. Протока Вірсунга (головна панкреа-

тична протока) зливається з загальною жовчною 

протокою, утворюючи ампулу Фатера [3]. 

Дванадцятипала кишка (duodenum) - важливий 

фіксований відділ тонкої кишки, який має критичне 

судинне забезпечення. Перша частина (D1) – 

з’єднується з воротарем шлунка. Друга частина 

(D2) – містить ампулу Фатера, де впадають жовчна 

та панкреатична протоки. Третя частина (D3) – пе-

ретинає верхню брижову артерію та вену. Четверта 
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частина (D4) – переходить у тонку кишку через 

зв’язку Трейтца [4]. 

Основними артеріями, що забезпечують пан-

креатодуоденальну зону, є: Черевний стовбур 

(truncus celiacus) – основна артеріальна гілка, яка 

відходить від аорти. Загальна печінкова артерія (a. 

hepatica communis) Гастродуоденальна артерія (a. 

gastroduodenalis) – кровопостачає дванадцятипалу 

кишку та головку підшлункової залози. Права 

шлункова артерія (a. gastrica dextra) – живить 

нижню частину шлунка. Селезінкова артерія (a. 

lienalis) – постачає кров до тіла та хвоста підшлун-

кової залози. Верхня брижова артерія (a. 

mesenterica superior) - живить дванадцятипалу 

кишку (через нижні панкреатодуоденальні артерії) 

та тонку кишку [5]. 

Показання до операції є абсолютними та відно-

сними. До абсолютних показів відносяться: 

 1. Аденокарцинома головки підшлункової за-

лози, 

 2. Нейроендокринні пухлини з інвазією в при-

леглі структури, 

 3. Дуктальні цистаденокарциноми, 

 4. Пухлини ампули Фатерового сосочка, 

 5. Рак дистального відділу жовчних шляхів, 

 6. Розповсюджений рак дванадцятипалої 

кишки, 

 7. Хронічний панкреатит (у вибраних випад-

ках із вираженим больовим синдромом) [6]. 

Серед відносних показань до проведення опе-

рації Уіппла є: доброякісні пухлини із загрозою 

малігнізації. Локальні рецидиви після органоз-

берігаючих операцій. Пухлини зі спірною резекта-

бельністю, що вимагають мультидисциплінарного 

підходу [7]. 

Анатомічні протипоказання до панкреатодуо-

денектомії включають неоперабельне захво-

рювання та метастатичне захворювання. Крім того, 

через значну захворюваність і смертність, 

пов’язану з процедурою, ретельна оцінка здатності 

пацієнта витримати панкреатодуоденектомію є 

обов’язковою. Особи зі значними супутніми захво-

рюваннями або іншими захворюваннями, що об-

межують життя, можуть бути не оптимальними 

кандидатами для операції [8]. 

Для визначення можливості проведення ради-

кальної панкреатодуоденектомії необхідне ком-

плексне обстеження, що включає: Лабораторні до-

слідження - біохімічний аналіз крові (печінкові 

проби, рівень амілази, ліпази, загального 

білірубіну), онкомаркери (СА 19-9, карциноембріо-

нальний антиген). Інструментальні методи - МРТ та 

МРХПГ – оцінка стану жовчовивідних шляхів, КТ 

з контрастуванням – визначення ступеня васкуляр-

ної інвазії, ендоскопічне ультразвукове дослі-

дження (EUS) – оцінка резектабельності пухлини та 

діагностична лапароскопія – для виключення пери-

тонеальних метастазів [9]. 

Стадіююча лапароскопія показала високі по-

казники успіху у виявленні метастатичного захво-

рювання та може рентгенологічно ідентифікувати 

приховані захворювання поверхні очеревини. Як 

правило, 2 або 3 5-мм порти використовуються для 

ретельного огляду всіх парієтальних і вісцеральних 

поверхонь очеревини. Пильна увага приділяється 

ділянкам, які важко візуалізувати, таким як корінь 

брижі, місце вставлення серпоподібної зв’язки, по-

верхні діафрагми та тазової очеревини. Після 

підтвердження відсутності метастатичного захво-

рювання розпочинають панкреатодуоденектомію 

[8,9,10].  

Техніка виконання операції. Доступ - най-

частіше використовується верхньо-серединна лапа-

ротомія. У деяких центрах проводиться лапаро-

скопічна або роботизована панкреатодуоденек-

томія. Операція передбачає видалення: головки 

підшлункової залози, дистального відділу шлунка 

або антральної частини (в класичному варіанті), 

дванадцятипалої кишки, жовчного міхура та ди-

стального відділу холедоха, лімфатичних вузлів за 

стандартами онкологічної радикальності [10]. 

Відновлення безперервності жовчно-кишко-

вого тракту вимагає 3 основних анастомозних з’єд-

нань: Панкреатоєюноанастомоз (з’єднання за-

лишку підшлункової залози з тонкою кишкою). Хо-

лецистоєюноанастомоз або гепатикоєюноанасто-

моз. Гастроєюноанастомоз або дуоденоеюноанас-

томоз при пілорозберігаючому варіанті [11]. 

При радикальній резекції 5-річна виживаність 

при аденокарциномі головки підшлункової залози 

досягає 20-25%. Для нейроендокринних пухлин цей 

показник значно вищий. Пацієнти потребують 

довічного спостереження, корекції харчування та, у 

деяких випадках, замісної ферментної терапії. 

Широкого маштабу набирають новітні техно-

логії та перспективи, серед них роботизована пан-

креатодуоденектомія (Da Vinci) – зменшує інтрао-

пераційну крововтрату та час реабілітації. 

Неоад’ювантна хіміотерапія – підвищує шанси на 

радикальність операції при гранично резектабель-

них пухлинах. 3D-візуалізація судинної анатомії – 

покращує передопераційне планування [12].  

 

Висновок: Операція Уіппла залишається «зо-

лотим стандартом» у лікуванні резектабельного 

раку головки підшлункової залози та суміжних 

структур. Завдяки сучасним досягненням у хірургії, 

онкології та реанімації її результати суттєво покра-

щилися, що дає шанс на довготривале виживання 

навіть при складних онкологічних процесах. 
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ КОРОНАВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ У ПАЦІЄНТІВ З ХРОНІЧНИМ ОБ-

СТРУКТИВНИМ ЗАХВОРЮВАННЯМ ЛЕГЕНЬ  

 

Mandryk O.E. 

Kotsiubiychuk Z.Ya. 

Hrezhynets M.V. 

Glushak N.S. 

 

FEATURES OF THE COURSE OF CORONAVIRUS INFECTION IN PATIENTS WITH CHRONIC 

OBSTRUCTIVE PULMONARY DISEASE 

 

Анотація:  

Хронічне обструктивне захворювання легень є одним із найпоширеніших хронічних респіраторних за-

хворювань. За передбаченнями Всесвітньої організації охорони здоров'я, хронічне обструктивне захво-

рювання легень стане третьою за поширеністю причиною смерті у світі. Останні 5 років багато до-

сліджень були націлені на вивчення зв'язку ХОЗЛ та COVID-19. У нашій статті розглянуто поширеність 

та особливості перебігу коронавірусної інфекції у пацієнтів з ХОЗЛ.  

Abstract:  

Chronic obstructive pulmonary disease is one of the most common chronic respiratory diseases. According 

to the World Health Organization, chronic obstructive pulmonary disease will become the third most common 

cause of death in the world. In the last 5 years, many studies have been aimed at studying the relationship between 

COPD and COVID-19. Our article reviews the prevalence and characteristics of coronavirus infection in patients 

with COPD.  

 

Ключові слова: хронічне обструктивне захворювання легень, коронавірусна інфекція, особливості пе-

ребігу, поширеність  

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, coronavirus infection, features of the course, prevalence  

 

Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

актуальна інформація щодо особливостей перебігу 

COVID-19 у пацієнтів з хронічним обструктивним 

захворюванням легень.  

Метою нашої статті було проаналізувати літе-

ратурні джерела, дослідження та визначити особли-

вості перебігу COVID-19 у пацієнтів з хронічним 

обструктивним захворюванням легень.  

Актуальність: Хронічне обструктивне захво-

рювання легень (ХОЗЛ) — це прогресуюче захво-

рювання дихальної системи, яке спричиняє необо-

ротню обструкцію повітряного потоку та викликає 

аномальну запальну реакцію в легенях [1,2].  

За прогнозами Всесвітньої організації охорони 

здоров'я, в недалекому майбутньому, ХОЗЛ стане 

третьою основною причиною смерті світі [3].  

Визначеними етіологічними факторами виник-

нення ХОЗЛ є:  

1. Паління;  

2. забруднення повітря;  

3. шкідливі умови праці;  

4. сімейний анамнез;  

5. внутрішньовений прийом наркотиків вна-

слідок пошкодження стінок легеневих судин, спри-

чинене токсичними речовинами, що міститься в 

наркотичних речовинах;  

6. аутоімунні хвороби сполучної тканини 

(синдром Марфана, синдром Елерса-Данлоси, вас-

куліт); 7. імунодефіцитні стани;  

8. похилий вік [4].  

Основними патомеханізмами розвитку ХОЗЛ 

є:  

1. Гіперсекреція слизу;  

2. руйнування легеневої тканини;  

3. запалення дрібних дихальних шляхів з по-

дальшим фіброзування.  

Початковим механізмом є гіперсекреція слизу, 

до якої потім додається руйнування легеневої тка-

нини з розвитком емфіземи легень.  
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Основними патологічними змінами, які вияв-

ляють у дрібних дихальних шляхах є келихо-

подібна клітинна метаплазія, базальноклітинна 

гіперплазія, що призводить до потовщення стінок 

дрібних дихальних шляхів та їх подальшої обліте-

рації. Характерними ураженнями дихальних 

шляхів великого калібру є зміни ремоделювання, 

запалення, плоскоклітинна метаплазія та виник-

нення бронхоектазів [1,5].  

Пацієнти з ХОЗЛ мають високий ризик смерт-

ності від інфекційних респіраторних захво-

рювань,таких як грип та пневмонія [6].  

Результати та їх обговорення: Великий інтерес 

викликає перебіг COVID-19 у пацієнтів з ХОЗЛ. На 

сьогодні вже наявно багато досліджень у всьому 

світі, де вивчали поширеність ХОЗЛ у пацієнтів з 

COVID-19, які потребували госпіталізації.  

Є ствердження, що поширеність ХОЗЛ серед 

пацієнтів з COVID-19 у всьому світі коливається 

від 2% до 10%, натомість більшість даних надійшло 

з Китаю, зокрема з Уханя. За статистичними да-

ними у Європі поширеність ХОЗЛ серед пацієнтів з 

COVID-19 становила до 11%.  

Натомість дані з Мексики показують поши-

реність до 4%.  

Іранські дослідження повідомили, що ХОЗЛ 

був другою за поширеністю супутнею патологію у 

пацієнтів з коронавірусною інфекцією  

[7].  

Задишка та кашель є найбільш поширеними 

симптомами у госпіталізованих пацієнтів з COVID-

19 та супутнім ХОЗЛ [8].  

Патомеханізм, який може пояснити вищу по-

ширеність COVID-19 серед пацієнтів з ХОЗЛ за-

ключається у тому, що пацієнти з ХОЗЛ мають 

хронічну гіповентиляцію, емфізему легень та част-

кову обструкцію дихальних шляхів. Існують також 

докази порушення функції Т-лімфоцитів при ХОЗЛ 

з зниженим виробленням цитокінів та бета-інтер-

ферону в альвеолярних макрофагах, що призводить 

до погіршення реактивних функцій організму на ін-

фекційні агенти, включаючи коронавіруси [9].  

Автор Lacedonia D та співавтори проводили 

дослідження, в якому визначали перебіг коро-

навірусної інфекції у пацієнтів з ХОЗЛ та у 

пацієнтів без ХОЗЛ. Було виявлено, що пацієнти з 

COVID-19 та ХОЗЛ були значно старші, ніж 

пацієнти з COVID-19 без ХОЗЛ, що пояснюється 

тим, що ХОЗЛ розвивається частіше в літньому 

віці. Також проводили статистичний аналіз на по-

пуляції курців з ХОЗЛ та без нього, показав, що ко-

лишні курці мали вищу 30-денну смертність від ко-

ронавірусної інфекції порівняно з тими, хто ніколи 

не курив, і тими, хто курить зараз. Пацієнти з ХОЗЛ 

також мали 30-денну смертність від усіх причин 

значно вищу, ніж пацієнти без ХОЗЛ. Найбільш 

важливими факторами, що  

підвищувати ризик смертні від коронавірусної 

інфекції були вік  ≥  

65 років, паління та наявність різних супутніх 

захворювань [10].  

Це ж підтвердили автори Gómez-Antúnez M та 

співавтори у своєму дослідженні, де було описано, 

що пацієнти з ХОЗЛ, госпіталізовані через коро-

навірусну інфекцію переважно чоловіки, частіше 

літнього віку та мають супутню патологію, а з 

симптомів присутні задишка та виділення мокро-

тиння з лихоманкою або субфебрильною темпера-

турою.  

Різниці в більшій сприятливості у чоловіків, 

пояснюється через генетичні та гормональні регу-

ляції імунних відповідей та в різній активності 

ангіотензинперетворюючого ферменту 2 (АПФ2) 

між чоловіками та жінками  

Чоловіки з артеріальною гіпертонією та серце-

вою недостатністю, мають вищий рівень активності 

АПФ2 у сироватці порівняно з жінками  

[11].  

Uruma Y та співавтори у своїй роботі виявили, 

що пацієнти з COViD-19 та ХОЗЛ мали майже в 4 

рази вищий ризик смерті. Також порівняла з 

пацієнтами з супутнією бронхіальною астмою та 

дослідили, що ризик смертності при ХОЗЛ був ви-

щим, ніж при астмі [11].  

Аналіз автора Meza D та співавторів також був 

націлений на визначення частоти ускладнень у 

пацієнтів з COVID-19 з ХОЗЛ та у пацієнтів без 

ХОЗЛ. Пацієнти з ХОЗЛ, які захворіли на коро-

навірусну інфекцію мали вищі показники ар-

теріальної гіпертензії майже в 2 рази ніж пацієнти 

без ХОЗЛ, вищі показники цукрового діабету, 

ожиріння та хронічної хвороби нирок. Рівень 

смертності, в цьому аналізі, у пацієнтів із ХОЗЛ 

становив 15% порівняно з 4% у пацієнтів без ХОЗЛ 

[12].  

Висновок: Отже, коронавірусна інфекція має 

вищу поширеність та важчий перебіг серед 

пацієнтів з супутнім ХОЗЛ. Факторами ризику гос-

піталізації з коронавірусною інфекцією на тлі 

ХОЗЛ є чоловіча стать, надмірна маса тіла, паління 

та супутні захворювання, наприклад серцевосу-

динні захворювання та цукровий діабет.  
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АКТУАЛЬНІ ПИТАННЯ ДІАГНОСТИКИ ТА ЛІКУВАННЯ ДИСКІНЕЗІЇ ЖОВЧОВИВІДНИХ 

ШЛЯХІВ 
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Mandryk O.E. 

Dovgopolyuk M.V. 

Ignatieva A.S. 

 

CURRENT ISSUES IN THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF BILIARY DYSKINESIA 

 

Анотація:  

Дискінезія жовчовивідних шляхів - це функціональний розлад жовчного міхура, який відбувається при 

неправильному надходження жовчі до дванадцятипалої кишки. Причинами дискінезії є порушення іннер-

вації жовчного міхура та жовчовивідних шляхів, гормональні порушення та запальні захворювання органів 

травлення. Часто дискінезія жовчовивідних шляхів проявляється болем по типу жовчної коліки. При уль-

тразвуковому дослідженні не виявляється структурні патології або камінняутворення в жовчному міхурі 

та жовчовивідних шляхах. Підтверджується дискінезія жовчовивідних шляхів при визначенні фракції ви-

киду жовчного міхура: при зменшенні фракції викиду до 35% та менше - діагностується гіпокінетичний 

тип дискінезії, а при збільшенні фракції викиду від 65%- гіперкінетичний тип дискінезії жовчовивідних 

шляхів. 

Abstract:  

Biliary dyskinesia is a functional disorder of the gallbladder, which occurs due to improper flow of bile into 

the duodenum. The causes of dyskinesia are impaired innervation of the gallbladder and biliary tract, hormonal 

disorders and inflammatory diseases of the digestive organs. Often, biliary dyskinesia is manifested by pain similar 

to biliary colic. Ultrasound examination does not reveal structural pathologies or stone formation in the gallblad-

der and biliary tract. Biliary dyskinesia is confirmed by determining the gallbladder ejection fraction: when the 

ejection fraction decreases to 35% or less, a hypokinetic type of dyskinesia is diagnosed, and when the ejection 

fraction increases from 65%, a hyperkinetic type of biliary dyskinesia is diagnosed. 

 

Ключові слова: дискінезія жовчовивідних шляхів, гіперкінетичний тип, гіпокінетичний тип, ліку-

вання, фракція викиду жовчного міхура 

Keywords: biliary dyskinesia, hyperkinetic type, hypokinetic type, treatment, gallbladder ejection fraction 

 

Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

актуальна інформація щодо діагностики та ліку-

вання дискінезії жовчновивідних шляхів. 

Мета: проаналізувати літературні джерела, до-

слідження та визначити можливі перспективи 

діагностики та лікування дискінезії жовчовивідних 

шляхів. 

Актуальність: Дискінезія жовчних шляхів — 

це порушення моторики жовчного міхура, яке у 

більшості пацієнтів супроводжується болем у пра-

вому верхньому квадранті живота, який нагадує 

жовчну коліку [1]. 

Відповідно до Римських критеріїв IV, 

дискінезія жовчовивідної системи входить у групу 

розладів, які описуються як функціональні розлади 

жовчного міхура. Діагностичні критерії функціо-

нального розладу жовчного міхура включають біль 

у правому верхньому квадранті з відсутністю 

жовчних каменів чи іншої структурної патології, а 

допоміжні діагностичні критерії включають низьку 

фракцію викиду при сцинтиграфії жовчного 

міхура, а також нормальні рівні печінкових фер-

ментів, кон’югованого білірубіну та амілази сиро-

ватки крові [2,3]. 

Також видом дискінезії жовчовивідних шляхів 

є дискінезія сфінктера Одді. Сфінктер Одді скла-

дається з невеликих круглих і поздовжніх м’язових 

сегментів, які в основному містяться в стінці два-

надцятипалої кишки. Функціональне порушення 

роботи сфінктера Одді призводить до періодичної 

непрохідності жовчовивідних шляхів. Причина 

дискінезії сфінктера Одді недостатньо вивчена. До-
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слідження показують, що спазм може бути викли-

каний місцевим гормональним або неврологічним 

порушенням. Також існує поняття стеноз сфінктера 

Одді - це анатомічне порушення, пов'язане зі зву-

женням сфінктера Одді. В основі патології лежить 

запалення або рубці, які можуть бути спричинені 

різними причинами, включаючи інфекцію, травму, 

панкреатит тощо [4]. 

Зараз вважається що в етіопатогенезі дискінезії 

жовчного міхура грають роль як внутрішні так і 

зовнішні фактори, що впливають на функцію жовч-

ного міхура, такі як порушення іннервації жовчного 

міхура, цукровий діабет, цироз печінки та хронічне 

запалення жовчного міхура тощо. 

Гістологічні дослідження у пацієнтів з 

дискінезією показали, що у цих пацієнтів наявне 

хронічне запалення в жовчному міхурі [1]. 

Однак його основний патогенез залишається 

невивченим, що перешкоджає розробці таргентого 

лікування. Нещодавно «Дослідження експресії та 

функціональності рецепторів холецистокініну-А на 

інтерстиціальних клітинах типу Кахаля загальної 

жовчної протоки морської свинки» продемон-

струвало, що холецистокінін регулює скоротливу 

функцію загальної жовчної протоки через 

взаємодію з рецептором холецистокініну-A в інтер-

стиціальних клітинах типу Кахаля. Подальші до-

слідження цього висновку можуть призвести до ро-

зробки нових методів лікування [5]. 

Результати та їх обговорення: При виникненні 

симптомів жовчної коліки, першочергово прово-

дять ультразвукове дослідження (УЗД) для виклю-

чення жовчнокам'яної хвороби. При виключенні 

жовчнокам'яної хвороби та появи нових приступів 

жовчної коліки рекомендоване проходження гепа-

тобіліарного сканування імінодіоцтової кислоти з 

стимуляцією холецистокініном для оцінки функції 

жовчного міхура та жовчовивідної системи. На ос-

нові цього дослідження, можливі два результати 

виміряної фракції викиду жовчного міхура: нор-

мальна функція жовчного міхура (при фракції ви-

киду більше 35%) або дискінезія (фракція викиду 

менше 35% або більше 65%). При фракції викиду 

менше 35% діагностується гіпокінетичний тип 

дискінезії, а при фракції викиду жовчних від 65% 

до понад 90% - гіперкінетичний тип дискінезії 

жовчовивідних шляхів [1,6]. 

Дискінезія жовчовивідних шляхів є діагнозом 

виключення, що вимагає проведення обстежень для 

виключення інших шлункових та гепатобіліарних 

причин болю, включаючи гастрит, виразкову хво-

робу, дуоденіт, панкреатит та холецистит [6]. 

 Лапароскопічна холецистектомія сьогодні 

може бути варіантом лікування симптоматичної 

дискінезії жовчних шляхів [1]. 

Після діагностики дискінезії жовчовивідних 

шляхів методом лікуванням є проведення холеци-

стектомія, оскільки немає загальноприйнятого 

медичного лікування, спрямованого на зміну 

функції жовчного міхура. Частота холецистектомії 

з приводу дискінезії жовчовивідних шляхів у дітей 

та підлітків у Сполучених Штатах Америки продо-

вжує зростати через позитивні результати після 

проведення холецистектомії. 

Однак дані тривалого спостереження свідчать 

про те, що у деяких пацієнтів після хірургічного 

втручання з приводу дискінезії жовчовивідних 

шляхів знову з’являться симптоми [3]. 

За останні два десятиліття збільшилась частота 

виконання холецистектомії з приводу дискінезії 

жовчовивідних шляхів з початкової 5% до 20-25% 

[7]. 

Для пацієнтів низькою фракцією викиду жовч-

ного міхура (гіпокінетична дискінезія 

жовчовивідних шляхів), методом вибору є прове-

дення холецистектомії [8]. 

Нещодавній мета-аналіз, виявив, що пацієнти з 

низькою фракцією викиду мають більше шансів на 

зникнення симптомів після холецистектомії, ніж 

пацієнти, яким не проводилось оперативне ліку-

вання [9]. 

Тактика лікування пацієнтів з симптомами 

жовчної коліки з гіперкінетичним жовчним міх-

уром (фракція викиду> 65 %) чітко не визначена 10 

Немає достатньої кількості досліджень, де вив-

чали роль холецистектомії при гіперкінетичному 

жовчному міхурі. 

У дослідженні Hart R та інших у майже 96% 

пацієнтів з гіперкінетичним жовчним міхуром 

симптоматика зникли після холецистектомії 8 

Протягом останніх кількох десятиліть, за-

стосування хірургічного лікування гіперкінетичної 

дискінезії жовчного міхура було підтверджено зро-

стаючою кількістю доказів, які показують зник-

нення симптомів після холецистектомії в діапазоні 

76-100%. Недавній мета-аналіз, де брало участь 332 

пацієнтів повідомив, що у майже 92% хворих з 

гіперкінетичною дискінезією жовчного міхура 

після холецистектомії зменшились симптоми 

дискінезії 11. 

Висновок: Дискінезія жовчовивідних шляхів - 

це функціональний розлад жовчного міхура, який 

клінічно нагадує жовчну коліку без структурних 

змін або камінняутворення при проведенні УЗД. 

Дискінезія жовчовивідних шляхів є діагнозом 

виключення та для її постановки потрібне проход-

ження гепатобіліарного сканування імінодіоцтової 

кислоти з стимуляцією холецистокініном, за допо-

могою якого визначають фракцію викиду жовчного 

міхура. При зменшенні фракції викиду (<35%) - 

діагностують гіпокінетичний тип, а при збільшенні 

фракції викиду - гіперкінетичний тип дискінезії 

жовчовивідних шляхах. Специфічного лікування 

дискінезії не існує. Останній час поширеним 

хірургічним методом лікування є холецистектомія. 

Багато результатів досліджень підтверджують 

ефективність проведення холецистектомії при 

гіпокінетичній дискінезії жовчовивідних шляхів, 

натомість при гіперкінетичному типі таких до-

сліджень не достатньо та ті, які проведенні не вив-

чали віддалені результати оперативного лікування. 
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CONSERVATIVE TREATMENT OF POSTTHRHOMBOTICAL SYNDROME 

 

Анотація:  

Посттромботичний синдром є поширеним ускладненням у пацієнтів з тромбозом глибоких вен. Це 

хронічне захворювання має негативний вплив на життя. Клінічними ознаками є біль, важкість, набряки 

нижніх кінцівок, гіперпігментацію, венозну екзему та варикозне розширення вен. Немає золотого стан-

дарту для діагностики посттромботичного синдрому, але існують шкали за якими можно виявити 

важкість перебігу, також найчастіше застосовують ультразвукове дуплексне дослідження нижніх 

кінцівок. Консервативне лікування включає компресійну терапію, медикаменти, модифікацію способу 

життя та лікувальні фізичні вправи. 

Abstract:  

Postthrombotic syndrome is a common complication in patients with deep vein thrombosis. This chronic dis-

ease is associated with a negative impact on life. Clinical signs include pain, heaviness, swelling of the lower 

extremities, hyperpigmentation, venous eczema and varicose veins. There is no gold standard for the diagnosis of 

postthrombotic syndrome, but there are scales that can identify the severity of the course, and duplex ultrasound 

of the lower extremities is also most often used. Conservative treatment includes compression therapy, medica-

tions, lifestyle modification and therapeutic exercise. 

 

Ключові слова: посттромботичний синдром, тромбоз глибоких вен, лікування, антикоагулянти, 

компресійна терапія. 

Keywords: postthrombotic syndrome, deep vein thrombosis, treatment, anticoagulants, compression therapy. 

 

Матеріали та методи: був проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

інформація щодо сучасних методів консерватив-

ного лікування посттромботичного синдрому їх пе-

реваг та недоліків. 

Мета: проаналізувати літературні джерела та 

визначити актуальні методи консервативного ліку-

вання ахалазії. 

Актуальність: Посттромботичний синдром 

(ПТС) — це хронічне ускладнення тромбозу глибо-

ких вен (ТГВ), яке розвивається у 20–50% пацієнтів 

після ТГВ у нозі, незважаючи на лікування антико-

агулянтами, і є важким у 5–10% випадків [1,2]. 

Захворюваність ТГВ у Західній Європі стано-

вить 1 на 1000 населення на рік [3]. 

Етіологія посттромботичного синдрому зали-

шається частково нез'ясованою. Однак вважається, 

що стан виникає внаслідок венозної гіпертензії та 

обмеження венозного відтоку внаслідок стійкого 

тромбозу та фіброзу стінки вен. Гострий ТГВ приз-

водить до часткового або повного обмеження ве-

нозного потоку. Неможливість реканалізації, яка 

зазвичай спостерігається вже через 6 тижнів після 

встановлення діагнозу, визначає постійну об-

струкцію кровотоку, що призводить до пошкод-

ження венозної стінки. Посттромботичні зміни 

підвищують венозний тиск, що передається до 

капілярного русла та що в свою чергу призводить 

до набряку тканин, ліподерматосклерозу, дефіциту 

кисню в тканинах, що сприяє утворенню венозних 

виразок [2,4]. 

Запалення може відігравати певну роль у спри-

янні розвитку ПТС, затримуючи розщеплення 

тромбу та індукуючи фіброз стінки вен, що сприяє 

клапанному рефлюксу. На першому етапі тромб і 

стінка вени вражаються лейкоцитами, які секрету-

ють фактори росту, протеази та цитокіни, що спри-

яють розчиненню тромбу. Цитокіни та фактори ро-

сту беруть участь у неоваскуляризації та сприяють 

подальшому припливу лейкоцитів. На межі між 

тромбом та стінкою вени взаємодіють активовані 

запальні клітини та тромбоцити. На другому етапі 
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протеолітичні ферменти та вільні радикали, що 

вивільняються лейкоцитами, пошкоджують венозні 

клапани та інактивують фібриноліз, що призводить 

до залишкового тромбозу та прогресуванню 

фіброзу. Також може існувати генетична схиль-

ність до розвитку ПТС внаслідок поліморфізму 

генів, пов’язаного з ремоделюванням стінки вен [1]. 

Також, тромб сприяє фенотиповій зміні клітин 

гладких м’язів судин із скоротливого стану в синте-

тичний. Таким чином, синтетичні клітини гладких 

м’язів судин сприяють накопиченню колагену та 

утворення фіброзу стінки вен. Ендотелій має 

вирішальне значення для нормального гомеостазу 

судин, головним чином для підтримки рівнови 

згортальної та протизгортальної систем організму 

шляхом вивільнення оксиду азоту, експресії тром-

бомодуліну та зв’язування антитромбіну [4]. 

Клінічні прояви ПТС подібні до проявів пер-

винної венозної недостатності та включають біль у 

ногах, відчуття важкості у ногах, відчуття тяги або 

втоми у ногах, набряк кінцівок, парестезії, спазми 

та кульгавість. Всі симптоми можуть бути при-

сутніми в різних комбінаціях та можуть нести 

постійний або періодичний характер. Зазвичай 

симптоматика посилюються під час фізичної актив-

ності та зменшується під час відпочинку та 

підняття ніг догори [5,6]. 

Для діагностики та характеристики ПСТ вико-

ристовують шкалу Villalta.Оцінка визначається на 

основі 6 суб’єктивних симптомів, 6 об’єктивних 

ознак та наявності венозної виразки, Наявність ве-

нозної виразки або бал більше 5 дає привід встано-

вити діагноз ПТС. Захворювання вважається лег-

ким, якщо бал становить від 5 до 10. Оцінки від 10 

до 14 вказують на помірний ПТС, тоді як показники 

15 і вище вказують на важкий перебіг.  

Шкала Villalta є основним клінічним балом для 

оцінки посттромботичного синдрому нижніх 

кінцівок. Однак посттромботичний синдром також 

може виникати у верхніх кінцівках. 

Замість шкали Villalta для оцінки ураження 

верхніх кінцівок використовується шкала пост-

тромботичного синдрому верхніх кінцівок (UE-

PTS). Ця оцінка базується на наявності та тяжкості 

5 симптомів (набряк, важкість, втома під час фізич-

ного навантаження, біль та функціональні обме-

ження руки) і 3 клінічних ознак (асиметрія верхніх 

кінцівок, зміна кольору кінцівки в спокої та на-

явність колатеральних вен навколо плеча, тулуба 

або грудей) [2,7]. 

Основними методами візуалізації кровоплину 

у венах є венозний дуплекс, внутрішньосудинне 

ультразвукове дослідження та венографія [2]. 

Якщо є підозра на обструкцію клубової або по-

рожнистої вен, тоді використовують комп’ютерну 

томографію або магнітно-резонансну венографію 

[7]. 

Локалізація та ступінь початкового ТГА є най-

важливішими предикторами виникнення посттром-

ботичного синдрому. Тромбоз глибоких клубових 

вен або загальної стегнової вени має значно вищий 

ризик ПТС ніж тромбоз підколінних або гомілко-

вих глибоких вен [7]. 

Факторами ризику ПТС є: літній вік, який 

підвищує ризик ПТС з 30% до 300%, ожиріння (ін-

декс маси тіла > 30) більш ніж удвічі збільшує ри-

зик ПТС, наявна первинна венозна недостатність 

збільшує ризик ПТС у два рази, проксимальна ло-

калізація підвищує ризик у два-три рази та ТГВ в 

анамнезі підвищує ризик до 630% [1]. 

Результати та їх обговорення: Ліки можуть ви-

користовуватися як для профілактики, так і для 

лікування ПТС і включають антикоагулянти, про-

тизапальні засоби, вазоактивні препарати, антибіо-

тики та діуретики 8 

Спеціальна програма лікувальної фізичної 

культури (ЛФК) пройшла обмежену оцінку для 

лікування ПТС. У дослідженні, в якому брало 

участь 43 пацієнти з легкими та помірними про-

явими ПТС були рандомізовані для проходження 6-

місячної програми ЛФК під наглядом тренера 

проти групи контрольного лікування. У цьому до-

слідженні середня позитивна зміна якості життя, 

характерної для венозного захворювання, була 

більшою у групі ЛФК, ніж у контрольній групі [9]. 

Компресійна терапія 

Компресія є основою лікування венозних вира-

зок, про що чітко свідчать результати багатьох ран-

домізованих досліджень. Для венозних виразок, 

пов’язаних із ПТС, зазвичай перевага надається 

нееластичним компресійним системам (наприклад, 

короткорозтягнутим тканинам) [9]. 

Компресійні методи включають бинтування 

(одношарове або багатошарове), еластичні ком-

пресійні панчохи різної довжини та міцності та 

періодичну пневматичну компресію. 

Нееластичні бинти підсилюють насосну 

функцію литок під час фізичної активності, спри-

яючи венозному поверненню. Короткорозтягуючі 

бинти ефективніше протистоять змінам венозного 

тиску, ніж довгорозтягуючі бинти. Довгі бинти мо-

жуть швидко втрачати силу стиснення, особливо 

під час пересування, що вимагає частої зміни. Бага-

тошарові пов’язки, які зазвичай включають бавов-

няну підкладку, короткорозтягнутий шар, підхо-

дять для пацієнтів з виразками або набряками. 

Мета-аналіз 12 досліджень, у яких порівнюва-

лися компресійні панчохи (650 пацієнтів) і ком-

пресійні пов’язки (668 пацієнтів), не виявив загаль-

ної різниці в результатах загоєння венозної ви-

разки. 

При аналізі результатів 15 досліджень у яких 

порівнювали короткорозтягуючі пов’язки (910 

кінцівок) з довгорозтягуючими пов’язками (909 

кінцівок), не виявили різниці в загоєнні ран між 

групами [8]. 

В нещодавньому систематичному огляді та 

мета-аналізі оцінювали веноактивні препарати для 

лікування ПТС. Досліджували такі препарати: ру-

тозиди (вважається, що вони зменшують капілярну 

фільтрацію та мікросудинну проникність), дефібро-

тид (понижує вивільнення інгібітора активатора 

плазміногену-1 і підвищує регуляцію простацик-

ліну, простагландину Е2 і тромбомодуліну) і гідро-

смін. Результати не показали перевагу їх викори-
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стання. Загалом не існують доказів га якість вико-

ристання веноактивних препаратів для лікування 

ПТС. 

Крім того, не існує жодних доказів того, що 

довготривале використання діуретиків є ефектив-

ним для лікування набряку через ПТС [5]. 

Натомість початкове застосування низьких доз 

діуретиків (гідрохлоротіазид 25–50 мг/добу або фу-

росемід 40 мг до трьох разів на день) протягом до 

тижня може застосовуватися у пацієнтів з масив-

ним набряком [8]. 

Був проведений огляд, в якому оцінювали 11 

досліджень, де пацієнтам призначали пен-

токсифілін для загоєння венозної виразки, показав, 

що він є ефективним доповненням до компресійної 

терапії та може бути ефективним як монотерапія 

[8]. 

Кокранівський огляд оцінив 12 досліджень 

пацієнтів (n = 864) з венозними виразками нижніх 

кінцівок, які отримували пентоксифілін, дійшовши 

висновку, що цей препарат є більш ефективним, 

ніж плацебо, для загоєння виразок. Рекомендації 

пропонують, застосування пентоксифіліну разом з 

процедурами по догляду за ранами та компресією у 

пацієнтів із венозним ураженням ніг [9]. 

Варто дотримуватися контролю міжнародного 

нормалізованого відношення (МНВ) у пацієнтів, 

які отримували антагоністи вітаміну К задля за-

побігання розвитку ПТС [8]. 

Дані свідчать про те, що низькомолекулярні ге-

парини (НМГ) та прямі пероральні антикоагулянти 

(ППА) перевершують антагоністів вітаміну К 

(АВК), але дослідження, направленого на 

порівняння ППА та НМГ немає. Завдяки своїм по-

тенційно сильнішим протизапальним властивостям 

НМГ можуть перевершувати ППА [10]. 

У рандомізованому клінічному дослідженні, 

де брало участь 208 пацієнтів із гострим ТГВ ниж-

ніх кінцівок, яких було поділено на 4 групи (окремо 

варфарин, варфарин плюс розувастатин, лише ри-

вароксабан і ривароксабан плюс розувастатин), ті, 

хто приймав розувастатин, спостерігали більше 

зниження рівня маркерів запалення, ніж тим, хто 

приймає лише антикоагулянти. Значне зменшення 

набряку нижніх кінцівок спостерігалася в 3 групах 

через 3 місяці після ТГВ.Однак у групах, які прий-

мали розувастатин, спостерігалося більш 

значне зменшення набряку нижніх кінцівок, ніж у 

тих, хто отримував лише антикоагулянт [2]. 

Пацієнтам з інфікованням виразкок слід при-

значати антибіотиками, які ефективні проти видів 

Staphylococcus та Streptococcus. До початку ан-

тибіотикотерапії варто провести біопсію тканини, 

щоб ідентифікувати збудника та вибрати 

відповідну терапію [8]. 

Місцеве лікування шкірних змін і венозних ви-

разок має вирішальне значення в лікуванні пост-

тромботичного синдрому. Для лікування сухості 

шкіри, свербежу та екзематозних змін використову-

ються зволожуючі креми та місцеві кортикосте-

роїди [2]. 
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PSYCHOLOGICAL FACTOR IN THE DEVELOPMENT OF TEMPOROMANDIBULAR JOINT PAIN 

DYSFUNCTION 

 

Introduction 

The temporomandibular joint is considered to be one of the most complex joints in terms of structure. It is a 

movable joint that connects the skull and the lower jaw. It is also one of the most active in the body, as it is involved 

in speaking, swallowing, and eating. The most prevalent diseases of this joint are characterised by the presence 

of pain and dysfunction. Individuals afflicted by this ailment frequently report a dull pain in the affected joint 

region, accompanied by symptoms such as headaches, dizziness, and discomfort in the cervical spine and the 

occipital region. These manifestations tend to intensify towards the late afternoon. Additionally, patients often 

experience auditory symptoms, including a clicking sensation in the affected joints during the act of eating, a 

constricted mouth opening, hearing impairment, and tinnitus. This comprehensive array of symptoms was initially 

documented by Kosten in 1934 and was subsequently observed in patients who had experienced the loss of all 

their teeth. The development of pain dysfunction can be attributed to a number of factors, including but not limited 

to: joint injuries, prolonged appointments with dentists without adequate rest periods, decreased bite height due 

to tooth loss and increased abrasion, bruxism (involuntary clenching and grinding of teeth during sleep), maloc-

clusion, and the influence of psychological stress factors. 

 

Keywords: dentistry, temporomandibular joint, objective structured clinical examination, stress. 

 

The term "stress" is employed to denote human 

conditions that emerge in response to a variety of ex-

treme influences. This phenomenon is the result of an 

individual's cognitive processes and their evaluation of 

the situation. Psychological stress is characterised by a 

state of anxiety for life, health and well-being. In the 

event of an individual being under the influence of psy-

chological stress, it is possible that they may subcon-

sciously or involuntarily strain various muscle groups, 

and in particular, the masticatory muscles. This results 

in the transfer of the load to the temporomandibular 

joint, which consequently becomes overloaded. This 

may later manifest itself in the form of functional dis-

orders, particularly those affecting the temporomandib-

ular joint. 

The objective structured clinical examination 

(OSCE) is a component of the second part of the Uni-

fied State Qualification Examination, introduced in 

higher medical education institutions of Ukraine as a 

mandatory form of certification. This form of graduate 

attestation was introduced in 2019 in accordance with 

the order of the Ministry of Health of Ukraine. 

The Objective Structured Clinical Examination 

(OSCE) is a modern type of knowledge assessment 

used in medicine. In this case, a student of a medical 

institution or a doctor who is improving his/her qualifi-

cation is offered various clinical situations, observes 

his/her actions, analyses them and assesses his/her 

knowledge, ability to independently examine a patient, 

make a diagnosis, perform a medical procedure, pro-

vide qualified assistance, etc. 

The objective structured clinical (practical) exam-

ination constitutes a fundamental component of the 

Unified State Qualification Examination (USQE) for 

students enrolled in the educational and professional 

programme of the second (master's) level of higher ed-

ucation in the specialty, specifically 221 'Dentistry' 

(field of knowledge 22 'Healthcare'). 

The purpose of the OSCE is to evaluate the 

demonstration of professional clinical competencies by 

the applicant, as a reflection of the programme learning 

outcomes. These outcomes can be identified and quan-

tified in a standardised manner using a checklist. 

Fundamental principles: 

Objectivity - all students perform tasks of equal 

complexity, which are assessed using a standard tool 

(checklist); 

 Structured - students move through a certain num-

ber of stations along a certain route, where they perform 

tasks in the same conditions for the same period of 

time; 

 Practical (clinical) orientation - creation of situa-

tions as close as possible to clinical ones (scenarios), in 

which students apply the acquired theoretical 

knowledge and practical skills; 

The examination (assessment of results) is a pro-

cess that evaluates the extent to which students have ac-

quired general and special (professional/clinical) com-

petencies at the level of demonstration. This evaluation 

reflects the overall results of the educational and pro-

fessional programme, which is standardised, quantified 

and measured for each student based on the principles 

specified above. 
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Objective. To evaluate the prerequisites for the oc-

currence of pain dysfunction in graduate students dur-

ing the period of passing an objective structured clinical 

examination. 

Materials and methods of the study. 

 In order to solve this problem, an anonymous sur-

vey was conducted among students in their fourth and 

fifth year of study on the dental faculty. The fourth-year 

students were considered a comparison group, since 

they did not take the OSCE, but were transferred to the 

next year of study based on the results of successfully 

completing module tests. The fourth-year students who 

did not achieve a pass. 

The module was available for retaking for the first 

time, which was advantageous during the OSCE. This 

provision enabled graduate students who did not attain 

the requisite number of points during the examination 

to recommence their studies within the same speciality. 

They were permitted to resit the qualifying examination 

the following year, after two semesters of study. In such 

cases, students are permitted to retake the examination 

on a single occasion. Consequently, it is anticipated that 

the levels of anxiety and the impact of psychological 

stress on the body will be elevated among fifth-year stu-

dents. 

All students who participated in the study were ad-

ministered developed questionnaires to complete dur-

ing the period of preparation for module tests (4th year 

students) and preparation for the OSCE, and subse-

quently after they passed them (5th year students). 

The following questions were posed to the stu-

dents for discussion: 

Do you feel dull, aching pain in the TMJ area? 

Does the pain increase during emotional overload? 

Do you notice a decrease in hearing on the corre-

sponding side? 

Do you feel congestion in the ear or noise? 

Do you notice muscle twitching, in particular in 

the subocular area? 

Do you feel stiffness in the joint at the end of the 

day? 

Is there any teeth grinding during sleep (bruxism) 

? 

Do you feel the presence of painful and spasmodic 

muscle areas ? 

Have you noticed any displacement of the lower 

jaw (S-shaped movements) during opening of the 

mouth ? 

The questionnaire also contained questions about 

each 

student's self-assessment on the perceived stress 

scale, in particular: 

How often in the last month did you feel nervous 

or stressed? 

How often in the last month did you feel confident 

that you could cope with your personal problems? 

How often in the last month did you think you 

could not cope with everything that you needed to do? 

How often in the last month could you cope with 

your irritability? and other questions. 

Results of the research 

The analysis of the questionnaire results demon-

strated that 64% of graduate students (in their fifth year 

of study) scored between 14 and 26 points on the per-

ceived stress scale, indicating a moderate level of 

stress. Within this group, 18% of subjects reported ex-

periencing pain in the temporomandibular joint (TMJ) 

during periods of emotional overload. Additionally, 

18% reported twitching of the muscles in the subocular 

region, 18% reported pain during touch, and 18% re-

ported a sensation of stiffness in specific muscle areas. 

The students in the comparison group also exhibited 

symptoms consistent with myofascial pain syndrome, 

but the proportion of students in this group who dis-

played such symptoms was 7%. In the context of the 

stress scale, it was observed that 56% of the comparison 

group demonstrated a score of up to 13 points, thereby 

indicating a low level of stress. 

Conclusion. 

As of the present date, the psychological well-be-

ing of the Ukrainian populace has been considerably 

compromised, a state of affairs that is chiefly attributa-

ble to the Russian invasion of Ukraine. 

According to the World Health Organization 

(WHO), mental health is defined as a state of well-be-

ing in which an individual is capable of realizing their 

potential, effectively coping with life stresses, and con-

tributing productively to their community. It is only 

through mutual assistance and support in all circum-

stances of life that stress can be overcome. 
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THE USE OF MESH IMPLANTS IN THE SURGICAL TREATMENT OF HIATAL HERNIAS 

 

Анотація:  

Грижа стравохідного отвору діафрагми – це захворювання, яке супроводжується випинанням 

шлунка, а іноді й інших органів черевної порожнини у грудну порожнину. Виникає вона внаслідок збіль-

шення внутрішньочеревного тиску та ослаблення м'язів діафрагми. Клінічними проявами є печія, біль в 

грудній клітці, дисфагія та задишка. Залежно від патомеханізму виникнення грижу стравохідного от-

вору діафрагми поділяють на 4 типи. При симптоматичній грижі рекомендоване хірургічне лікування. 

Основним сучасним методом лікування є лапароскопічна фундоплікація. Натомість з розвитком викори-

стання сітчастих імплантатів в хірургії, виникло питання можливості застосування сітки з метою 

профілактики рецидивів грижі стравохідного отвору діафрагми. 

Abstract:  

Hiatal hernia is a disease that is accompanied by protrusion of the stomach, and sometimes other peritoneal 

organs into the thoracic cavity. It occurs due to increased intra-abdominal pressure and weakening of the dia-

phragm muscles. Clinical manifestations are heartburn, chest pain, dysphagia, and shortness of breath. Depend-

ing on the pathomechanism of its occurrence, it is divided into 4 types. Surgical treatment is recommended for 

symptomatic hernia. The main modern method of treatment is laparoscopic fundoplication. However, with the 

development of the use of mesh implants in surgery, the question of the possibility of using mesh to prevent recur-

rence of hiatal hernia has arisen. 

 

Ключові слова: грижа стравохідного отвору діафрагми, печія, фундоплікація, біосітка, хірургічна 

тактика 
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Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

актуальна інформація щодо переваг та недоліків 

різних хірургічних технік лікування грижі стра-

вохідного отвору діафрагми. 

Метою нашої статті було проаналізувати літе-

ратурні джерела, дослідження та визначити сучасне 

бачення хірургічного лікування грижі стравохід-

ного отвору діафрагми. 

Актуальність: Грижа стравохідного отвору 

діафрагми - це випинання органів черевної порож-

нини через стравохідний отвір діафрагми в грудну 

порожнину [1]. 

Її виникнення спричинене підвищеним 

внутрішньочеревним тиском, що призводить до ви-

пинання шлунка та інших органів черевної порож-

нини в середостіння. Надмірна вага та літній вік є 

ключовими факторами ризику її розвитку. Також 

факторами ризику є багатоплідна вагітність, пере-

несені операції на стравоході, часткова або повна 

гастректомію та певні захворювання опорно-рухо-

вого апарату пов'язані з декальцифікацією кісток 

[2]. 

Симптоми грижі стравохідного отвору 

діафрагми можуть значно варіюватися: від без-

симптомного перебігу до появи рефлюксних чи об-

структивних симптомів [3]. 

Найбільш характерним симптомом грижі стра-

вохідного отвору діафрагми є гастроезофагеальний 

рефлюкс, що виникає через регургітацію та печію. 

Іншими, менш поширеними симптомами є дис-

фагія, біль в епігастральній ділянці та грудній 

клітці [2]. 

Описано чотири типи гриж:  

1. Найпоширенішою є грижа I типу або ковзна 

грижа, коли кардія шлунка зміщується краніально 

над діафрагмою. Також саме при них високий ризик 

виникнення езофагіту та стравоходу Барретта; 
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2.тип II виникає внаслідок дефекту діафраг-

мально-стравохідної мембрани, коли дно шлунка 

служить провідною точкою випинання, при цьому 

шлунково-стравохвдний перехід залишається на 

місці; 

3. тип III – це поєднання І та ІІ типів, коли і 

кардія, і дно шлунка випинаються у грудну порож-

нину; 

4. тип IV пов'язаний з великим дефектом 

діафрагмально-стравохідної мембрани через який 

випинається більша частина шлунка та інші органи 

черевної порожнини [1,2]. 

Типи II–IV називають параезофагеальними 

грижами. Їх небезпека полягає у здатності до 

ішемії, обструкції або завороту стравохідного от-

вору діафрагми [2]. 

Всім пацієнтам з симптоматичною грижею 

стравохідного отвору діафрагми рекомендується 

хірургічне втручання [4]. 

Обговорення: Численні дослідження показали, 

що лапароскопічне хірургічне лікування перевер-

шує медикаментозне лікування з точки зору дов-

гострокового покращення та економічної ефектив-

ності [3]. 

Принципи ліквідації грижі включають: змен-

шення грижового мішка, закриття дефекту стра-

вохідного отвору діафрагми сіткою або без неї, по-

довження стравоходу при короткому стравоході 

для збільшення довжини дистального відділу 

внутрішньочеревної порожнини стравоходу та ви-

конання фундоплікації [5]. 

Сучасним стандартним методом хірургічного 

лікуванні є лапароскопічна фундоплікація як для 

ковзних, так і для параезофагеальних гриж. Най-

частіше використовують фундоплікацію за Ніссе-

ном, якщо немає попередньої дисмоторної дис-

функції стравоходу - в цьому випадку перевага 

надається фундоплікації за Тупе [2]. 

Хоча лапароскопічна фундоплікація є добре 

зарекомендованим варіантом лікування гастроезо-

фагеальної рефлюксної хвороби, існують супе-

речки щодо найкращої методики ліквідації грижі 

стравохідного отвору діафрагми [6]. 

Використання сітчастого імпланту при 

хірургічній корекції грижі стравохідного отвору 

діафрагми є дискутабельним питанням. Багато 

хірургів уникають використання сітки через від-

сутність переконливих наукових доказів, ризик 

серйозних ускладнень та технічні труднощі її вста-

новлення. Прихильники використання сітчастих 

імплантів стверджують, що слід її використо-

вувати, зокрема, при великих грижах стравохідного 

отвору діафрагми, щоб зменшити ризик довгостро-

кового рецидиву та уникнути складних повторних 

операцій [7]. 

Однак деякі хірурги також рекомендують ви-

користання сітки для менших ковзних гриж стра-

вохідного отвору діафрагми [6]. 

У дослідженні автор Ardu M та співавтори 

було зазначено, що використання сітки є корисним 

у пацієнтів з ожирінням [8]. 

Задля подолання небажаних характеристик 

синтетичних сіток було впроваджено використання 

біосіток. Біосітка швидко реваскуляризується та 

має високу стійкість до бактеріального забруд-

нення. Однак висока вартість, негативні довгостро-

кові результати, а також культурні та релігійні про-

блеми перешкоджають широкому їх використанню 

[7]. 

Автор Cheng F та співавтори у своєму до-

слідженні виявили, що використання біологічної 

сітки без натягу для ліквідації грижі стравохідного 

отвору діафрагми є безпечним та ефективним мето-

дом з мінімальною кількістю ускладнень [9]. 

Фактори, що сприяють виникненню рецидиву 

включають вкорочений внутрішньочеревний відділ 

стравоходу, недостатнє закриття дефекту та 

ожиріння [5]. 

Метааналіз автора Zhang C та співавторів ви-

явив, що використання сітки пов'язане зі знижен-

ням частоти рецидивів гриж порівняно зі звичай-

ною шовною репарацією при спостереженні протя-

гом 6–12 місяців. Біологічна сітка також пов'язана з 

кращими короткостроковими показниками ніж 

синтетична сітка. Однак досліджень, які б вивчали 

вплив різних конфігурацій та типів сітки ще немає 

[6]. 

Ускладнення пов'язані з використанням сітки, 

такі як стеноз та ерозія є рідкісними з частотою 

0,035% [7]. 

Висновок: Отже, наразі не існує досліджень, де 

б вивчався ризик рецидиву після застосування 

сітчастих імплантів, при лікуванні гриж стравохід-

ного отвору діафрагми, в довгострокову періоді. 

Існують докази переваги застосування сітки при 

лікуванні великих гриж та при супутньому 

ожирінні. Ускладнення пов’язані з встановленням 

сітки не є суттєвими та виникають менше ніж у 

0,04% пацієнтів. 
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У статті описуються основні аспекти фототерапії, як одного із найефективніших консервативних 

методів лікування жовнятиць новонароджених. Пояснено механізм дії фототерапії, наведені показання 

до її використання та можливі побічні ефекти. Розглянуто також умови проведення фототерапії, що 
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Abstract: 

The article describes the main aspects of phototherapy as one of the most effective conservative methods of 

treating jaundice in newborns. The mechanism of action of phototherapy is explained, indications for its use and 
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Жовтяниця новонароджених є клінічним про-

явом підвищеного рівня загального білірубіну в си-

роватці крові (ЗБС), що називається неонатальною 

гіпербілірубінемією, яка є результатом відкладення 

білірубіну в шкірі немовляти. Характерними озна-

ками жовтяниці новонароджених є жовтуватість 

шкіри, склер і слизових оболонок. У новонародже-

них немовлят рівень ЗБС вищий, ніж у дорослих, 

через вищий рівень гемоглобіну при народженні, 

меншу тривалість життя еритроцитів і обмежену 

кон’югуючу здатність печінки новонародже-

ного [1]. Патологічна жовтяниця у новонароджених 

пов’язана з підвищеним утворенням білірубіну в 

ретикулоендотеліальній системі, порушенням захо-

плення печінкою, недостатньою кон’югацією 

білірубіну та посиленням ентерогепатичної цирку-

ляції білірубіну [2]. При тяжкій гіпербілірубінемії 

незв’язаний (некон’югований) білірубін проникає 

через гематоенцефалічний бар’єр і зв’язується зі 

стовбуром мозку, гіпокампом, мозочком та субта-

ламічними ядрами [3]. На клітинному рівні 

білірубін пригнічує певні мітохондріальні фер-

менти, перешкоджає синтезу ДНК і білка, індукує 

розриви в ланцюгах ДНК і перешкоджає процесам 

фосфорилювання [4]. Білірубін також погіршує по-

глинання тирозину та змінює нормальне 

функціонування іонних каналів рецептора N-

метил-D-аспартату. Ці механізми беруть участь у 

патогенезі токсичності білірубіну, яка клінічно про-

являється як індукована білірубіном неврологічна 

дисфункція та білірубінова енцефалопатія [5].  

Гіпербілірубінемія з будь-якої причини у здо-

рових немовлят вважається загрозливою, якщо 

рівень білірубіну >18 мг/дл (>308 мкмоль/л) у немо-

влят віком 49-72 години і потребує негайного ліку-

вання. Крім того, жовтяниця є основною причиною 

повторної госпіталізації в перші 15 днів життя, що 

робить її важливою проблемою неонатальної прак-

тики [6]. 

З моменту відкриття фототерапії (ФТ) в 1950-

х роках і до сьогодні у всьому світі фототерапія 

призначається для лікування неонатальної 

гіпербілірубінемії та проводиться шляхом 

опромінення новонароджених немовлят світлом у 

синьо-зеленому діапазоні довжиною хвиль (460–

490 нм), переважно з оптимальним піком 478 

нм [7]. Це світло поглинається нативними молеку-

лами Z,Z-білірубіну, які перетворюються на сте-

реоізомери, конфігураційний Z,E- та E,Z-білірубін 

та структурні ізомери ZE- та E,E-люмірубін 

(рисунок 1) [8,9].  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK532930/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK532930/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK532930/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK532930/
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Рис.1. Утворення ізомерів білірубіну під час фототерапії новонароджених з гіпербілірубінемією 

https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC9820095/ 

 

Утворення люмірубіну є найважливішим про-

цесом для зниження ЗБС, оскільки він виробляється 

у великих кількостях і швидко виводиться з жовчю 

та сечею, минаючи кон’югацію в печінці [10,11].  

Початок фототерапії визначається тоді, коли 

досягається певний діапазон порогових значень 

ЗСБ, заснований на гестаційному віці новонаро-

дженої дитини (у тижнях), постнатальному віці (у 

годинах) і наявності або відсутності факторів ри-

зику, пов’язаних з нейротоксичністю біліру-

біну [12]. Слід пам’ятати, що ефективність фототе-

рапії залежить від використовуваної дози та від 

площі опроміненої поверхні немовляти. Збіль-

шення дози ФТ можна досягти шляхом розміщення 

фототерапевтичних установок на мінімальній без-

печній відстані від немовляти та збільшення кіль-

кості використовуваних установок. Під час фототе-

рапії максимальна площа поверхні тіла новонарод-

женого повинна бути піддана впливу джерела 

світла, при цьому очі повинні бути закриті, щоб 

уникнути пошкодження сітківки, а тривалість пе-

рерв повинна бути мінімізована. Також одним із 

прогресивних варіантів ФТ є застосування фіброоп-

тичної фототерапії, під час якої світло подається 

безпосередньо через оптичні волокна спеціальної 

подушки чи матрасів, які мають безпосередній кон-

такт з шкірою [10]. Підтримка гідратації необхідна 

для забезпечення достатнього виділення сечі. Та-

ким чином, підтримка грудного вигодовування по-

винна бути запропонована всім годуючим матерям, 

оскільки ранній початок грудного вигодовування та 

часте годування на вимогу зменшує ймовірність 

зневоднення [13].  

Клінічний вплив фототерапії зазвичай має 

стати очевидним протягом 4 годин після початку. 

Швидкість клінічної відповіді залежить від швид-

кості вироблення білірубіну немовлям (особливо 

під час триваючого гемолізу), кишково-печінкової 

циркуляції та виведення білірубіну, ступеня відкла-

дення білірубіну в тканинах і швидкості фо-

тохімічних реакцій [14]. Перетворення молекул 

білірубіну в нетоксичні фотоізомери відбувається 

протягом декількох секунд після впливу світла і до-

сягає плато через 2 години [15].  

Побічні ефекти ФТ включають висипання, 

дегідратацію, гіпокальціємію, пошкодження 

сітківки, гемоліз через окислювальне пошкод-

ження, затримку закриття відкритої артеріальної 

протоки у передчасно народжених немовлят та 

алергічні реакції [16]. Окремо слід виділити син-

дром бронзового малюка, як самообмежений стан, 

пов’язаний із підвищеним рівнем кон’югованого 

білірубіну, який рідко виникає при ФТ, що призво-

дить до нерівномірної, бронзово-сірої пігментації 

шкіри, слизових оболонок і сечі. Механізм цього 

явища неясний, але, ймовірно, він пов’язаний із 

накопиченням білірубіну та фотоізомерів білівер-

дину. Синдром бронзової дитини зазвичай зникає 

протягом кількох днів після припинення фототе-

рапії, однак прогноз залежить від основної причини 

гіпербілірубінемії [17]. Протипоказання до викори-

стання фототерапії зустрічаються рідко, але вклю-

чають немовлят з відомою вродженою порфірією 

або альбінізмом. Його можна застосовувати з обе-

режністю немовлятам, у яких одночасно є холестаз 

і ексфоліативні дерматологічні захворювання [12].  

Висновок 

Фототерапія є ефективним та безпечним мето-

дом лікування гіпербілірубінемії в неонатальній 

практиці, спрямованим на зниження рівня токсич-

ного непрямого білірубіну через його фотоізомери-

зацію в люмірубін, який легко виводиться з ор-

ганізму. Для успішного проведення фототерапії 

слід використовувати лампи з оптимальним спек-

тром світла та забезпечувати належні умови прове-

дення маніпуляції задля уникнення побічних 

ефектів. Однак, під час терапії важливо 

здійснювати моніторинг стану дитини з метою за-

побігання ускладнень та забезпечення швидкого її 

одужання. 
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A MODERN VIEW ON THE APPLICATION OF THE MARCH PROTOCOL IN THE CONDITIONS 

OF CONDUCTING COMBAT OPERATIONS (LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація:  

На сьогодні питання надання первинної медичної допомоги є як ніколи актуальним. За різними літе-

ратурними джерелами, найбільшу частку від загальної смертності на полі бою займає критична крово-

теча, за якою йдуть напружений пневмоторакс та обструкція дихальних шляхів. Алгоритм MARCH є 

ключовим компонентом концепції рекомендацій щодо тактичної бойової допомоги пораненим - TCCC. 

Алгоритм MARCH в собі включає поетапну перевірку найбільш загрожуючих станів для організму та 

медичну допомогу при їх виявленні. Критична кровотеча, дихальні шляхи, дихання, кровообіг та травма 

голови або гіпотермія - є пунктами алгоритму MARCH. 

Abstract:  

Today, the issue of primary medical care is more relevant than ever. According to various literary sources, 

the largest share of total mortality on the battlefield is occupied by critical bleeding, followed by tension pneumo-

thorax and airway obstruction. The MARCH algorithm is a key component of the concept of recommendations for 

tactical combat casualty care - TCCC. The MARCH protocol includes a phased check of the most threatening 

conditions for the body and medical care when they are detected. Critical bleeding, airway, breathing, circulation 

and head injury or hypothermia are the points of the MARCH protocol. 

 

Ключові слова: MARCH, TCCC, війна, медична допомога. 

Keywords: MARCH, TCCC, war, medical care. 

 

Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі вітчизняних та іноземних нау-

кових статей за останні 10 років. Аналізувалась ак-

туальна інформація щодо порівняння різних прото-

колів надання медичної допомоги та основних ас-

пектів протоколу MARCH. 

Мета: проаналізувати літературні джерела, до-

слідження та визначити сучасні аспекти надання 

медичної допомоги згідно останніх рекомендацій 

щодо тактичної бойової допомоги пораненим 

(TCCC). 

Актуальність: Згідно зі статистичними літера-

турними даними, 90% смертей на полі бою відбува-

ються на етапі долікарської допомоги. Проте деякі 

проблеми, такі як кровотеча з кінцівок, напружений 

пневмоторакс та непрохідність дихальних шляхів, 

можна контролювати на догоспітальному етапі [1] 

Рекомендації щодо тактичної бойової допо-

моги пораненим (TCCC) були розроблені в 1996 

році у США для Сил спеціальних операцій задля за-

безпечення надання медичної допомоги постражда-

лим на полі бою [2]. 

Настанови та стандарти з ТССС перегляда-

ються та оновлюються щороку військовими ліка-

рями та парамедиками із залученням військових 

різних спеціальностей та різних військ. На цей час 

цими протоколами (настановами, стандартами) ко-

ристуються армії держав-членів НАТО [3]. 

Протокол TCCC спрямований на швидку 

оцінку та лікування основних небезпечних для 

життя патологічних станів, таких як масивна крово-

теча, обструкція дихальних шляхів та напружений 

пневмоторакс [4]. 

Якщо смертність військовослужбовців від по-

ранень на полі бою взяти за 100% та розподілити за 

причинами смерті то вийде, що критична кровотеча 

займає 61 % від загальної смертності, напружений 

пневмоторакс – 33 %, непрохідність дихальних 

шляхів – 6 %.  

Алгоритм надання допомоги побудований 

наступним способом: від стабілізації найбільш за-

грожуючих до менш загрожуючих станів. Зокрема, 

від масивної кровотечі смерть настає від декількох 
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секунд до декількох хвилин, від напруженого пнев-

мотораксу – до декількох годин, від непрохідності 

дихальних шляхів – від 2 до 7 хвилин [3]. 

Обговорення: Існує три етапи допомоги по-

страждалим в умовах ведення бойових дій: 

Етап 1. Допомога в умовах дії прямої загрози – 

Care Under Fire (CUF), умовно червона зона. 

Етап 2. Допомога в умовах дії непрямої загрози 

(в укритті) – Tactical Field Care (TFC), умовно жо-

вта зона. 

Етап 3. Евакуація/госпіталізація – Tactical 

Evacuation Care (Tacevac), умовно зелена зона [3]. 

Допомога під вогнем передбачає негайне ре-

агування на поранення ще під вогнем противника, 

тоді як тактична допомога на полі бою передбачає 

надання медичної допомоги якнайшвидше після 

виходу з поля бою. Тактична евакуаційна допомога 

– це продовження лікування ушкоджень під час 

транспортування до більш передових медичних за-

кладів [4]. 

На даний час, з метою нaдaння пepвиннoï 

дoмeдичнoï дoпoмoги пiд чac пopaнeння 

викopиcтoвyються тpи ocнoвні aлгopитми:  

1. “ ПротоколMARCH” – пocлiдoвнicть дiй для 

нaдaння нeвiдклaднoï домeдичнoï дoпoмoги 

пopaнeнoмy як нa пoлi бoю, тaк i нa етапi eвaкyaцiï.  

2. Алгоритм CABCDE (західноєвропейський 

алгоритм).  

3. Алгоритм «Колесо-Міст», який застосо-

вується для полегшення навчання надання першої 

допомоги пораненим на базі стандартів НАТО. Він 

повністю відтворює послідовність дій протоколу 

НАТО тільки українською мовою [1]. 

Алгоритм MARCH визначає пріоритети і чер-

говість дій у наданні допомоги пораненому. 

Massive hemorrhage – масивна кровотеча; 

Airway – дихальні шляхи; 

Respiration – дихання; 

Circulation – циркуляція крові; 

Head injury / hypothermia – травма голови / 

гіпотермія [3]. 

Існують доповнені варіації протоколу 

MARCH:  

S-MARCH (безпека);  

MARCH-E (все інше);  

MARCH-H (травми голови); 

MARCH-HE (травми голови та все інше);  

S-MARCH-RV (власна безпека, положення для 

відновлення, життєві показники).  

MARCH-PAWSB (знеболення, антибіотики, 

перев'язка ран, шинування, лікування опіків) [5]. 

На 1 етапі не використовується протокол 

MARCH - основні зусилля направлені на пе-

реміщення постраждалого у безпечне місце. У разі 

кровотечі, що загрожує життю, потрібно накласти 

джгут-турнікет на кінцівку пораненого. Також важ-

ливо максимально заспокоїти пораненого та звер-

нутися по допомогу. Визначити безпечність місця 

переміщення пораненого (врахувати розташування 

найближчого укриття, як краще пересуватись та пе-

реміщувати пораненого, урахувати відстань та вагу 

пораненого та яку тактику переміщення застосу-

вати). При неможливості переміщення пораненого 

- перевернути його на живіт. 

Вже на 2 етапі, тобто в умовах дії непрямої за-

грози (в укритті), виконується швидкий огляд пора-

неного “з голови до п’ят” за алгоритмом MARCH. 

Кожен компонент протоколу MARCH був ба-

гато раз оцінений та вдосконалений різними 

експертами в галузі тактичної медицини. У під-

сумку, основні тезиси кожного з компонентів 

MARCH у військових та цивільних догоспітальних 

умовах були такими [3]. 

Massive hemorrhage – масивна кровотеча 

При неконтрольованій масивній кровотечі, 

смерть може настати через 2–3 хвилини. Симпто-

мами її є яскраво-червоною пульсуючою кровоте-

чею з рани або відірваної верхньої чи нижньої 

кінцівки у вигляді “фонтану”. Така кровотеча 

зупиняється на першому етапі методом накладання 

турнікету (джгута) на кінцівку, накладанням гемо-

статичної пов’язки, тиснучої пов’язки (бандажу). 

Відсутність пульсу нижче місця накладання 

турнікету свідчить про правильність його накла-

дання. 

Обов’язково зазначається час накладання 

джгута. Також варто переконатись, чи немає пропу-

щених кровотеч у критичних місцях – таких як шия, 

пах та пахви. Гемостатичні пов’язки доцільно 

підсилювати тиснучими пов’язками (бандажами).  

Airway – дихальні шляхи 

Перевіряємо прохідність дихальних шляхів. 

Щоб відкрити дихальні шляхи, потрібно провести 

прийом Сафара: закинути голову пораненого назад, 

висунути нижню щелепу вперед, відкрити ротову 

порожнину (при підозрі на травму шийного відділу 

хребта - голову не закидати). Видаляємо сторонні 

предмети круговими рухами з порожнини, нахи-

ливши пораненого на бік, за допомогою бинта або 

тканини. Якщо поранений без свідомості і дихає, 

необхідно убезпечити його дихальні шляхи мето-

дом підняття підборіддя, нахиливши голову назад, 

висунути вперед нижню щелепу та зафіксувати го-

лову в такому положенні (якщо немає ушкодження 

дихальних шляхів, можна вставити назофаринге-

альну трубку). Або повернути пораненого у 

стабільне положення (на бік). Пораненому, які в 

свідомості, допомогти прийняти зручне для нього 

положення [3]. Використанні маніпуляцій по типу 

крикотиреотомія мають високі показники успіху 

при виконанні їх на шляху евакуації до лікарні [2]. 

Respiration – дихання 

Для перевірки наявності дихання треба ого-

лити грудну клітку пораненого та провести її огляд 

спереду, з боків та спини. Пересвідчитись, що оби-

дві половини грудної клітки рухаються симет-

рично, оглянути за принципом “бачу, чую, відчу-

ваю”. Перевірити, чи немає ознак патологічного ди-

хання, слабкого та прискореного дихання - ці 

ознаки можуть вказувати на закриті або відкриті 

поранення грудної клітки [3]. Дослідження пока-

зали високий рівень невдач догоспітальної голкової 

декомпресії [2]. 

Circulation – циркуляція крові 
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На цьому етапі важливо прикласти макси-

мальні зусилля для запобігання розвитку шоку шля-

хом контролювання втрати крові. Потрібно оцінити 

всі заходи контролю кровотечі на ефективність та 

переконатись, що джгути, турнікети, гемостатичні 

чи тиснучі пов’язки накладені правильно та діють 

відповідно до їх призначення. Проводиться оцінки 

пульса на магістральних артеріях. Доцільно нижні 

кінцівки підняти вище від рівня серця за умови, що 

поранений не травмований та може лежати та ди-

хати [3]. Дослідження, що оцінювали догоспітальне 

переливання крові, дали суперечливі результати 

[2]. 

Head injury / hypothermia – травма голови / 

гіпотермія 

Типовими симптомами травми голови є дез-

орієнтація, запаморочення, порушення свідомості, 

головний біль, дзвін у вухах, нудота та блювання, 

амнезія. Також травми голови можуть бути резуль-

татом від глухого удару, впливу сили прискорення 

чи уповільнення (при вибусі, зіткнення або переки-

дання автомобіля та при спортивній травмі). 

Якщо травма голови відкрита (проникаюча) необ-

хідно накласти пов'язку, але не туго. Гіпотермія ха-

рактеризується уповільненням дихання, нечітким 

мовленням, виникненням сонливісті та тремтінням. 

Часто виникає в результаті масивної кровотечі. Для 

запобігання гіпотермії, потрібно зняти мокрий одяг 

(сухий залишити), щільно вкрити постраждалого 

термоковдрою. Не можна тримати пораненого на 

землі, оскільки так втрачається тепло [3]. 

Проводили дослідження, де порівнювали два 

протокола невідкладної допомоги ABCDE та 

MARCH. 

Розшифровується протокол ABCDE, як: 

A-прохідність дихальних шляхів (Airway);  

B - дихання (Breathing);  

C - кровообіг (Circulation);  

D - порушення стану свідомості (Disability);  

E - додаткова інформація (Exposure). 

Переваги протоколу ABCDE є: 

-по-перше - те, що цей протокол забезпечує си-

стематичний підхід до кожного пацієнта;  

-по-друге, за допомогою нього швидко визна-

чаються небезпечні для життя умови;  

-по-третє - є змога чітко впевнитися, що ди-

хальні шляхи залишаються відкритими, а також те, 

що дихання і кровообіг достатні для транспорту 

кисню по організму. 

Перевагами протоколу MARCH є:  

-по-перше - наявність чіткої послідовності дій;  

-по-друге - в пріоритеті в даному алгоритмі ви-

ступає зупинка масової кровотечі, яка в більшості 

випадків є причиною летальних випадків; 

-по-третє - цей протокол дає змогу упевнитися 

в прохідності дихальних шляхів, наявності ди-

хання, циркуляції крові, а також дозволяє попере-

дити гіпотермію [5]. 

Висновок: Не дивлячись на схожість прото-

колів MARCH та ABCDE (однакові 3 основні 

пункти: дихальні шляхи, кровообіг та дихання, є 

певні відмінності. Відмінним є те, що у алгоритмі 

MARCH перше місце займають масові кровотечі. 

На нашу думку, це є надзвичайно важливим, бо від 

масової кровотечі людина помирає за 2-3 хвилини 

та саме вона займає найбільшу частку в смертності 

від час поранень на полі бою. 
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EPIDEMIOLOGICAL ASPECTS OF THE SPREAD OF INFECTIOUS DISEASES IN MODERN CON-

DITIONS - A REVIEW OF CURRENT LITERATURE 

 

Abstract. 

Infectious diseases remain a serious problem of modern medicine and health care. Special attention is paid 

to new and returning infections. The relevance of studying epidemiological aspects is due to the need to develop 

effective prevention and control strategies. 

Materials and methods: The research is based on a comprehensive approach to the study of epidemiological 

aspects of infectious diseases. Various data sources and analytical methods were used. 

Data sources: Official statistical reports of WHO, CDC, ECDC and national health authorities of Ukraine, 

scientific publications from international journals, GHDx and PubMed databases. 

Research methods: Descriptive epidemiology, retrospective analysis of epidemic outbreaks, mathematical 

modeling (SIR model), statistical analysis (R and IBM SPSS), GIS technologies. 

Ethical aspects: The research was conducted in accordance with ethical standards. All data were anonymized 

and obtained from publicly available sources. 

Research limitations: Incomplete data in some countries, limitations of mathematical models. 

 

Keywords: infectious diseases, medical problems, public health, vaccines 

 

Introduction 

Infectious diseases remain one of the most signif-

icant challenges in modern medicine and public health. 

Despite substantial progress in the development of vac-

cines, antibiotics, and diagnostic methods, infectious 

diseases continue to pose a global health threat. Special 

attention is given to emerging pathogens, such as 

SARS-CoV-2, which caused the COVID-19 pandemic, 

as well as re-emerging infections like measles and po-

liomyelitis. The relevance of studying the epidemiolog-

ical aspects of infectious diseases lies in the need to de-

velop effective prevention and control strategies, con-

sidering globalization, population migration, and cli-

mate change. 

Materials and Methods 

This study was based on a comprehensive ap-

proach to investigating the epidemiological aspects of 

infectious diseases. To achieve the set objectives, vari-

ous data sources and analytical methods were used. 

Data Sources 

- Official statistical reports: Data were obtained 

from the World Health Organization (WHO), Centers 

for Disease Control and Prevention (CDC), European 

Centre for Disease Prevention and Control (ECDC), 

and national health authorities of Ukraine. 

- Scientific publications: Articles from interna-

tional scientific journals such as The Lancet, Journal of 

Infectious Diseases, Eurosurveillance, and others were 

analyzed. 

- Databases: Public databases such as GHDx 

(Global Health Data Exchange) and PubMed were used 

to gather up-to-date information on incidence, mortal-

ity, and epidemiological trends 

Research Methods  

 - Descriptive epidemiology: An analysis of the in-

cidence and mortality of infectious diseases over the 

past 10 years (2013–2023) was conducted. 

- Retrospective analysis: A retrospective analysis 

of epidemic outbreaks, including COVID-19, measles, 

influenza, and others, was performed. 

- Mathematical modeling: Mathematical models 

were used to forecast the spread of infectious diseases. 

The SIR (Susceptible-Infectious-Recovered) model 

was applied. 

- Statistical analysis: Data were statistically pro-

cessed using R and IBM SPSS. Correlation and regres-

sion analysis methods were used. 

- Geographic Information Systems (GIS): GIS 

technologies were used to visualize the spread of infec-

tious diseases on global and regional maps.  

 Ethical Aspects 

 The study was conducted in compliance with eth-

ical standards. All data were anonymized and collected 

from publicly available sources, which excluded the 

need for informed consent.  Study Limitations  

 Some data may be incomplete due to the lack of a 

unified information collection system in certain coun-

tries. Mathematical models have limitations due to the 

complexity of accounting for all influencing factors. 

 Conclusions 
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 This study identified key epidemiological pat-

terns in the spread of infectious diseases in modern con-

ditions: 

- Globalization facilitates the rapid spread of in-

fections. 

- Re-emerging infections are rising due to declin-

ing vaccination rates. 

- Antibiotic resistance poses a serious global 

threat. 

- Climate change supports the spread of vector-

borne diseases. 

- A comprehensive approach is needed for preven-

tion and control. 
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POST-COVID SYNDROME: CURRENT UNDERSTANDING OF PATHOGENESIS, CLINICAL MAN-

IFESTATIONS AND APPROACHES TO TREATMENT (REVIEW ARTICLE) 

 

Abstract 

Post-COVID syndrome (PCS), also known as Long COVID, is a multi-system condition that persists or 

emerges after acute SARS-CoV-2 infection, often independently of the initial disease severity. The pathogenesis of 

PCS remains incompletely understood but is believed to involve chronic inflammation, immune dysregulation, 

endothelial dysfunction, and viral persistence. The clinical spectrum includes fatigue, dyspnea, cognitive disturb-

ances (“brain fog”), autonomic disorders, and psychological symptoms. The syndrome poses a significant burden 

on healthcare systems and affects patients' quality of life. This review explores current concepts of PCS pathogen-

esis, diagnostic challenges, and evidence-based approaches to management, including rehabilitation and phar-

macologic strategies. 

 

Keywords: Post-COVID syndrome, Long COVID, SARS-CoV-2, chronic inflammation, autonomic dysfunc-

tion, fatigue, neurocognitive impairment, rehabilitation. 

 

Introduction 

Since the beginning of the COVID-19 pandemic, 

attention has shifted from the acute infection to its long-

term consequences. A considerable number of patients 

continue to experience symptoms for weeks or months 

after recovery. This constellation of symptoms is re-

ferred to as Post-COVID syndrome (PCS) or Long 

COVID. According to WHO, PCS is defined as symp-

toms lasting more than 12 weeks not explained by al-

ternative diagnoses. The syndrome affects both previ-

ously hospitalized and non-hospitalized individuals and 

represents a new challenge for clinicians and research-

ers. 

 

Pathogenetic Mechanisms of Post-COVID Syn-

drome 

1. Immune Dysregulation and Chronic Inflamma-

tion 

Persistent activation of immune responses post-infec-

tion may lead to tissue damage. Elevated cytokine lev-

els (IL-6, TNF-α) and autoantibodies have been de-

tected in patients with PCS. 

2. Viral Persistence 

Fragments of viral RNA or proteins have been identi-

fied in various tissues, suggesting possible viral reser-

voirs that continue to provoke immune activation. 

3. Endothelial Dysfunction and Microthrombosis 

SARS-CoV-2 targets endothelial cells via ACE2 recep-

tors. Long-term endothelial damage can result in re-

duced tissue perfusion and chronic symptoms like fa-

tigue or brain fog. 

4. Autonomic Nervous System Imbalance Patients 

often report symptoms suggestive of dysautonomia, in-

cluding orthostatic intolerance, tachycardia, and gastro-

intestinal dysmotility. 

5. Mitochondrial Dysfunction Altered energy me-

tabolism has been proposed as a mechanism for persis-

tent fatigue and exercise intolerance. 

 

Clinical Manifestations 

PCS includes a wide range of symptoms across 

multiple organ systems: 

 General symptoms: fatigue, fever, malaise 

 Respiratory: shortness of breath, cough 

 Neurological: memory impairment, attention 

deficit, headache 

 Cardiovascular: palpitations, chest pain 

 Gastrointestinal: diarrhea, nausea 

 Musculoskeletal: joint and muscle pain 

 Psychiatric: anxiety, depression, sleep 

disturbances 

Many symptoms overlap with other post-viral syn-

dromes but show higher prevalence and persistence in 

PCS. 

 

Diagnostic Challenges 

Diagnosis of PCS is primarily clinical and relies 

on history and exclusion of alternative causes. Key 

issues include: 

 Lack of universal diagnostic criteria 

 Variability in symptom patterns 

 Normal findings on standard investigations 

despite significant impairment 

 Need for multidisciplinary evaluation (neu-

rology, pulmonology, psychiatry) 

Screening tools such as the Post-COVID Func-

tional Status (PCFS) scale and Fatigue Severity Scale 

(FSS) can aid assessment. 

 

Approaches to Treatment 

1. Symptomatic and Supportive Care Tailored 

management of individual symptoms (e.g., bronchodi-

lators for dyspnea, SSRIs for anxiety). 

2. Rehabilitation Multidisciplinary programs com-

bining physical therapy, respiratory training, and cog-

nitive rehabilitation are central to recovery. 

3. Pharmacologic Strategies Currently, no specific 

drugs are approved for PCS. Experimental approaches 

include: 

 Antihistamines (for fatigue and brain fog) 
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 Low-dose corticosteroids (in inflammatory 

phenotypes) 

 Naltrexone (for neuroinflammation 

modulation) 

 Anticoagulants (in selected patients with 

thrombosis risk) 

4. Mental Health Support 

Psychological support and CBT are crucial components 

due to the high burden of anxiety and depression. 

 

Conclusion 

Post-COVID syndrome is a multifactorial condi-

tion with complex pathogenesis and diverse clinical 

presentations. Understanding the underlying mecha-

nisms is essential for developing targeted therapies. A 

comprehensive, multidisciplinary approach is crucial to 

optimize outcomes for affected individuals. Further re-

search is needed to standardize diagnostic criteria, iden-

tify biomarkers, and validate treatment protocols. 
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MODERN APPROACHES TO THE STABILIZATION OF WOUNDED PERSONNEL DURING TAC-

TICAL EVACUATION (REVIEW ARTICLE) 

 

Abstract: 

 Timely and effective stabilization of the wounded at the stage of tactical evacuation is one of the key factors 

influencing survival rates in modern armed conflicts. This review article explores current approaches and 

technologies used in the management of combat trauma in field conditions. Special attention is given to 

hemorrhage control, airway management, hypovolemia treatment, and evacuation planning. The integration of 

telemedicine, portable diagnostic tools, and standardized protocols such as TCCC (Tactical Combat Casualty 

Care) has significantly expanded the possibilities of early stabilization. The analysis of recent publications 

underlines the importance of training, logistics, and a multidisciplinary approach in providing quality emergency 

care in the combat zone. 

 

Keywords: Tactical evacuation, combat trauma, hemorrhage control, airway management, point-of-care 

diagnostics, telemedicine, TCCC, fluid resuscitation, trauma care, battlefield medicine. 

 

Hemorrhage Control: Uncontrolled hemorrhage 

remains a leading cause of preventable death in combat 

trauma. The modern approach includes: 

 Use of tourniquets: Combat Application 

Tourniquets (CAT) and other mechanical devices have 

proven highly effective when applied correctly. Their 

timely application can reduce mortality by more than 

50% in extremity injuries. 

 Hemostatic agents: Kaolin- and chitosan-

based dressings are increasingly used at the point of 

injury. Studies have shown these dressings to reduce 

time to hemostasis and improve outcomes. 

 Junctional hemorrhage control: New devices 

such as the Junctional Emergency Treatment Tool 

(JETT) and SAM Junctional Tourniquet (SJT) address 

non-compressible hemorrhage areas such as the groin, 

axilla, and neck. 

 Pelvic binders: Essential in stabilizing pelvic 

fractures which are frequently associated with internal 

bleeding. 

Airway and Breathing Support: Securing the 

airway is critical in trauma care: 

 Basic methods: Nasopharyngeal airways, 

head-tilt-chin-lift, and jaw thrust remain primary tools 

in prehospital care, especially when spinal injuries are 

suspected. 

 Advanced techniques: Needle decompression 

and chest seals (e.g., HyFin, Asherman) are used to 

treat tension pneumothorax — a life-threatening but 

reversible condition. 

 Supraglottic airway devices and video 

laryngoscopy: Increasingly available in forward 

surgical teams, improving first-pass success rates. 

 Portable ventilators: Used in extended field 

care scenarios for prolonged casualty stabilization. 

Fluid Resuscitation and Hypovolemia 

Management: 

 Crystalloid and colloid solutions are still used, 

but current guidelines favor whole blood or component 

therapy (e.g., plasma, red blood cells, platelets) where 

available. 

 Tranexamic acid (TXA): Recommended 

within 3 hours of injury to reduce bleeding and 

mortality, particularly in patients with signs of 

hemorrhagic shock. 

 Hypotensive resuscitation: Avoiding 

aggressive fluid administration in uncontrolled 

hemorrhage to prevent dislodging blood clots. 

Point-of-Care Diagnostics and Monitoring: 

 Portable ultrasound: FAST (Focused 

Assessment with Sonography in Trauma) protocols 

allow quick detection of internal bleeding in the 

abdomen and pericardium. 

 Portable blood analyzers: Enable rapid 

assessment of hemoglobin, lactate, base deficit, and 

electrolyte levels to guide therapy. 

 Wearable vital sign monitors: Devices such as 

the Tempus Pro and similar systems provide 

continuous ECG, pulse oximetry, blood pressure, and 

temperature monitoring. 

Telemedicine and Remote Consultation: 

 The use of secure digital platforms (e.g., 

ATAK, PACE plans) allows real-time consultations 

with rear-based specialists. 

 Augmented reality (AR), head-mounted 

displays, and wearable cameras help transmit live 

visuals of the casualty and assist remote diagnosis and 

guidance. 

Multidisciplinary Team Approach: 
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 Involves combat medics, emergency 

physicians, anesthesiologists, orthopedic and trauma 

surgeons, nurses, and logistic support. 

 Tactical Combat Casualty Care (TCCC) 

training: Regular simulation-based training enhances 

decision-making and procedural skills under pressure. 

 Psychological support personnel may be 

included to assist with acute stress reactions among 

both casualties and responders. 

Logistical and Environmental Considerations: 

 Tactical evacuation is affected by terrain, 

weather, enemy activity, and availability of transport 

(ground or rotary-wing). 

 Modular and lightweight medical kits (IFAKs, 

combat medic bags) improve mobility and care 

capabilities. 

 CASEVAC vs. MEDEVAC: Understanding 

the operational difference is vital for appropriate 

response planning. 

 Role of Unmanned Aerial Vehicles (UAVs): 

Increasingly used for reconnaissance, delivery of 

medical supplies, and in some cases, casualty 

extraction. 

Challenges and Perspectives: 

 Variability in training levels among personnel 

and lack of adherence to protocols can affect outcomes. 

 Limited availability of advanced equipment 

and blood products in remote settings. 

 Logistical delays in evacuation can lead to 

prolonged field care (PFC), requiring additional 

training and equipment. 

 Future directions include: 

o Development of autonomous drones for 

supply delivery. 

o Integration of AI-based decision-support 

systems. 

o Expansion of telemedicine networks and 

satellite communications. 

Conclusion: The stabilization of wounded 

individuals during tactical evacuation demands a 

multifaceted approach combining medical expertise, 

modern technology, and effective coordination. 

Current practices in hemorrhage control, airway 

management, diagnostics, and remote consultation 

represent significant progress in combat casualty care. 

Continued innovation, investment in training, and 

robust logistics are essential to improving survival rates 

and functional outcomes on the battlefield. 
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Abstract 

Damage Control Surgery (DCS) has emerged as a life-saving strategy for critically injured patients suffering 

from severe trauma and physiological derangement. Originally developed in military settings, DCS principles are 

now widely applied in civilian trauma care. This review discusses the key concepts of DCS, including abbreviated 

laparotomy, resuscitation strategies, and staged surgical management. Emphasis is placed on identifying candi-

dates for DCS, optimizing timing for definitive repair, and understanding the role of adjunctive intensive care. 

The article also explores recent advances in imaging, hemostatic techniques, and multidisciplinary team coordi-

nation, which have contributed to improved outcomes in high-risk trauma cases. 

 

Keywords: Damage control surgery, trauma, abbreviated laparotomy, hemorrhagic shock, staged repair, 

coagulopathy, resuscitation, intensive care, trauma surgery. 

 

Introduction 

Damage Control Surgery (DCS) is a staged surgi-

cal approach developed to manage severely injured pa-

tients with life-threatening conditions such as exsangui-

nating hemorrhage, hypothermia, and coagulopathy. Its 

primary goal is to rapidly control bleeding and contam-

ination while deferring definitive surgical repair until 

the patient is physiologically stabilized. 

 

Indications for Damage Control Surgery 

DCS is typically indicated in patients with: 

 Profound hypotension (SBP < 90 mmHg) 

 Severe acidosis (pH < 7.2) 

 Hypothermia (<35°C) 

 Refractory coagulopathy 

 Complex polytrauma requiring prolonged op-

erative time 

Clinical scoring systems such as the Penetrating 

Abdominal Trauma Index (PATI) and Abbreviated In-

jury Scale (AIS) aid in decision-making. 

 

Phases of Damage Control Surgery 

Phase I – Initial Surgery: 

Abbreviated laparotomy involves rapid control of hem-

orrhage (e.g., via packing, vessel ligation) and source 

control of contamination (e.g., bowel stapling or resec-

tion without anastomosis). Temporary abdominal clo-

sure using vacuum-assisted devices or mesh techniques 

is standard. 

Phase II – Critical Care Resuscitation: 

Patients are transferred to the ICU for correction of 

physiological derangements. Key elements include: 

 Massive transfusion protocols (1:1:1 ratio of 

RBCs, plasma, platelets) 

 Normothermia restoration using active 

warming 

 Correction of acidosis and electrolyte imbal-

ances 

 Mechanical ventilation and sedation 

 Coagulopathy management using viscoelastic 

testing (e.g., TEG, ROTEM) 

Phase III – Definitive Repair: 

Once the patient is stabilized (typically 24–72 hours 

post-initial surgery), a planned re-laparotomy is per-

formed for definitive repair: bowel anastomosis, vascu-

lar reconstruction, and abdominal wall closure. 

 

Advances in Damage Control Techniques 

Topical Hemostatic Agents: 

Fibrin sealants, oxidized cellulose, and thrombin-based 

agents assist in controlling bleeding in non-compressi-

ble sites. 

Endovascular Approaches: 

Resuscitative Endovascular Balloon Occlusion of the 

Aorta (REBOA) is increasingly used in select blunt and 

penetrating torso trauma cases. 

Imaging: 

Point-of-care ultrasound (e.g., eFAST), portable CT 

scanners, and interventional radiology have facilitated 

quicker decision-making and enhanced triage. 

 

Multidisciplinary Approach and Team Training 

Effective DCS requires seamless coordination be-

tween trauma surgeons, anesthesiologists, emergency 

physicians, and critical care specialists. Simulation-

based team training and adherence to institutional DCS 

protocols have been associated with reduced morbidity 

and mortality. 

 

Challenges and Limitations 

 Risk of intra-abdominal sepsis or compart-

ment syndrome due to delayed closure 
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 Resource limitations in rural or low-volume 

centers 

 Controversy over timing of re-laparotomy 

and abdominal closure 

 

Future Perspectives 

 Integration of AI and predictive analytics for 

patient triage 

 Development of bioresorbable hemostatic 

materials 

 Broader use of hybrid operating rooms for 

simultaneous surgery and imaging 

 

Conclusion 

Damage Control Surgery represents a paradigm 

shift in trauma care, prioritizing rapid physiological sta-

bilization over immediate anatomical correction. The 

implementation of DCS in civilian settings, supported 

by modern technology and critical care protocols, has 

significantly enhanced survival rates in severely injured 

patients. Ongoing research and training are vital to re-

fining these approaches and expanding access to effec-

tive trauma care worldwide. 
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PCOS: MODERN METHODS OF DIAGNOSTIC AND TREATMENT (LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація:  

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) є одним із найпоширеніших ендокринних порушень у жінок 

репродуктивного віку, який характеризується складною клініко-патогенетичною природою та числен-

ними системними проявами. На сьогодні його розглядають не лише як гінекологічне захворювання, а як 

системний нейроендокринно-метаболічний розлад, що має відлуння в усіх ключових сферах жіночого здо-

ров’я - від репродуктивної функції до серцево-судинного ризику, психоемоційного стану та якості 

життя. Поширеність СПКЯ становить від 8 до 13% серед жінок фертильного віку, однак в окремих 

етнічних групах цей показник може досягати 20%, що зумовлено генетичною схильністю, способом 

життя та факторами довкілля [1,2]. 

Abstraсt:  

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

age, characterized by a complex clinical and pathogenetic nature and numerous systemic manifestations. Today, 

it is considered not only as a gynecological disease, but as a systemic neuroendocrine and metabolic disorder, 

which has repercussions in all key areas of women's health - from reproductive function to cardiovascular risk, 

psycho-emotional state and quality of life. The prevalence of PCOS is from 8 to 13% among women of fertile age, 

but in some ethnic groups this figure can reach 20%, which is due to genetic predisposition, lifestyle and 

environmental factors [1,2]. 

 

Ключові слова: яєчники, матка, полікістоз, кіста, УЗД, неплідність, ожиріння, гіперінсулінемія. 
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Вступ.  

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) – це 

гетерогенне ендокринне захворювання, яке вражає 

багатьох жінок репродуктивного віку в усьому 

світі. Цей синдром часто асоціюється зі збільше-

ними та дисфункціональними яєчниками, надмір-

ним рівнем андрогенів, резистентністю до інсуліну 

тощо. За оцінками, приблизно кожна десята жінка 

стикається з СПКЯ до менопаузи та бореться з її 

ускладненнями [1] . 

Хоча високе співвідношення лютеїнізуючого 

гормону (ЛГ) до фолікулостимулюючого гормону 

(ФСГ) та підвищена частота гонадотропін-

рилізинг-гормону (ГнРГ) відомі як основні при-

чини СПКЯ, точна етіологія та патологія до кінця 

не вивчені. Дані свідчать про роль різних зовнішніх 

та внутрішніх факторів, включаючи інсулінорези-

стентність (ІР), гіперандрогенію (ГА), фактори нав-

колишнього середовища, генетичні та епігенетичні 

особливості. Крім того, варто зазначити, що СПКЯ 

збільшує ризик подальших ускладнень, таких як 

серцево-судинні захворювання, цукровий діабет 2 

типу, метаболічний синдром, депресія та тривога 

[2]. 

Для лікування цього стану найважливішим 

кроком є втрата щонайменше 5% ваги; тому кожній 

жінці з СПКЯ також рекомендується регулярний 

план фізичних вправ та дієта без жирів і цукру. 

Крім того, в деяких випадках перевагу надають ме-

тодам комплементарної та альтернативної меди-

цини з іншими методами лікування або без них че-

рез попередні переконання, нижчі витрати тощо [3]. 

Мета дослідження.  

Метою даного дослідження є узагальнення су-

часних підходів до діагностики, патофізіологічного 

розуміння та лікування синдрому полікістозних яє-

чників, з урахуванням новітніх наукових дослі-

джень і перспективних терапевтичних стратегій. 
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Матеріали та методи: стаття є оглядовим ана-

лізом сучасних наукових публікацій, присвячених 

СПКЯ, опублікованих у базах даних PubMed, 

Scopus та Web of Science у період з 2018 по 2025 рік. 

До розгляду включалися рандомізовані контрольо-

вані дослідження, систематичні огляди, метаана-

лізи та клінічні рекомендації ESHRE, ASRM, 

Endocrine Society. Особлива увага приділялася но-

вітнім публікаціям, що описують молекулярні ме-

ханізми розвитку СПКЯ, результати терапії із за-

стосуванням інозітолів, інгібіторів ароматази, аго-

ністів GLP-1 та антиандрогенних засобів. Аналіз 

проводився з дотриманням принципів доказової ме-

дицини. 

Результати та обговорення:  

Найбільш поширеним діагностичним стандар-

том залишаються Роттердамські критерії (2003), 

відповідно до яких для встановлення діагнозу до-

статньо двох із трьох наступних ознак: оліго- або 

ановуляції, клінічної або біохімічної гіперандроге-

нії та ультразвукової полікістозної морфології яєч-

ників. Проте, на практиці діагностика СПКЯ нері-

дко ускладнюється через накладання симптомів ін-

ших станів, наприклад - гіперпролактинемії, вро-

дженої гіперплазії наднирників, андроген-продуку-

ючих пухлин чи синдрому Кушинга, що потребує 

розширеної диференціальної діагностики [4]. 

Інсулінорезистентність є ключовим чинником, 

який, незалежно від наявності ожиріння, відіграє 

критичну роль у стимуляції продукції андрогенів 

яєчниками та наднирниками. Гіперінсулінемія зни-

жує рівень глобуліну, що зв’язує статеві гормони 

(SHBG) і таким чином підвищує біодоступність те-

стостерону. Це призводить до розвитку гіперандро-

генії, що в свою чергу клінічно буде проявлятись 

гірсутизмом, акне, себореєю. Одночасно з цим, ін-

сулін сприяє порушенню гонадотропінової регуля-

ції, що проявляється дисбалансом між лютеїнізую-

чим та фолікулостимулюючим гормонами, поглиб-

люючи ановуляторний стан. Все це супроводжу-

ється фоновим хронічним запаленням низького рі-

вня, що зумовлює постійну активацію імунної сис-

теми та сприяє дисфункції яєчникової тканини [5]. 

Останні дослідження підтверджують участь 

генетичних чинників у формуванні СПКЯ. Зо-

крема, у метааналізі Azziz та співавт. (2023), при-

свяченому пошуку генетичних детермінант син-

дрому, було ідентифіковано гени DENND1A, 

LHCGR, FSHR, які пов’язані зі стійкою овулятор-

ною дисфункцією та гіперреактивністю до лю-

теїнізуючого гормону. Також перспективними є 

дані про участь кишкової мікробіоти та епігенетич-

них механізмів у реалізації СПКЯ у жінок з мета-

болічними фенотипами [6]. У роботі Escobar-

Morreale (2018) було описано так званий імуноме-

таболічний варіант СПКЯ, при якому наявні високі 

рівні TNF-α, IL-6 та інших прозапальних маркерів, 

що потенційно можуть слугувати терапевтичними 

мішенями у майбутньому [7]. 

Сучасний підхід, щодо діагностики СПКЯ пе-

редбачає оцінку гормонального статусу, включа-

ючи визначення рівня загального та вільного тесто-

стерону, андростендіону, дегідроепіандростерон-

сульфату (DHEA-S), а також гонадотропінів. 

Визначення антимюлерівського гормону (AMH) 

розглядається як перспективний маркер фолікуляр-

ного резерву та індикатор полікістозної морфології 

яєчників, хоча поки що не включений до офіційних 

діагностичних критеріїв. Стандартизоване транс-

вагінальне ультразвукове дослідження із підрахун-

ком фолікулів (AFC) та оцінкою об’єму яєчника за-

лишається необхідним компонентом діагностики. 

Інсулінорезистентність виявляється за допомогою 

індексу HOMA-IR, навантажувальних тестів, а та-

кож оцінки глікемічного профілю та рівнів лептину 

[8]. 

Підхід до ведення пацієнтів та вибір найкра-

щого варіанту терапії залежать від цільової 

пацієнтки та її пріоритетів. Ускладнення можуть 

варіюватися від прагнення до фертильності, регуля-

ції менструальних порушень до зниження ваги або 

полегшення гіперандрогенних симптомів, включа-

ючи акне, гірсутизм або андрогенну алопецію. 

Дійсно, підхід має бути індивідуалізованим для 

кожної людини, щоб досягти оптимального резуль-

тату. Не існує єдиного ідеального лікування для 

всіх жінок з діагнозом СПКЯ, що не залишає ліка-

рям іншого вибору, окрім симптоматичної терапії 

[9]. 

 Базовим підходом, незалежно від форми, є мо-

дифікація способу життя. Зменшення маси тіла 

навіть на 5–7% здатне суттєво покращити чут-

ливість до інсуліну, відновити овуляторну функцію 

та знизити рівень андрогенів. Метформін продов-

жує залишатися стандартом у лікуванні інсуліноре-

зистентності при СПКЯ, хоча в останні роки ак-

тивно досліджуються альтернативні засоби. Напри-

клад, дослідження Facchinetti et al. (2020) продемо-

нструвало, що комбінація міоінозитолу та D-

хіроінозитолу у співвідношенні 40:1 є не менш ефе-

ктивною в індукції овуляції, при цьому має вищу 

переносимість [10]. 

Особливе значення у репродуктивній корекції 

має застосування letrozole інгібітора ароматази, 

який продемонстрував вищу ефективність та ниж-

чий ризик багатоплідної вагітності порівняно з кло-

міфеном. У дослідженні Wang та співавт. (2021), 

проведеному на когорті з понад 600 пацієнток, 

letrozole забезпечив відновлення овуляції у 61% ви-

падків проти 44% у групі кломіфену, що стало під-

ставою для його включення до міжнародних прото-

колів як препарат першого вибору. Для пацієнток, 

які не планують вагітність, застосовуються комбі-

новані оральні контрацептиви з антиандрогенним 

ефектом: дроспіренон, дієногест, ципротерон аце-

тат, які не лише знижують рівень андрогенів, а й 

стабілізують менструальний цикл, зменшуючи про-

яви гірсутизму та акне [11]. 

 

Висновок: Сучасні аспекти ведення синдрому 

полікістозних яєчників ґрунтується на ранньому 

виявленні клінічних та біохімічних ознак, диферен-

ційованій діагностиці та індивідуалізованому під-

ході до лікування. Залучення нових біомаркерів, 

молекулярних мішеней та патогенетичних інтерве-

нцій дозволяє не лише поліпшити репродуктивний 
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прогноз, а й також знизити довгострокові ризики 

розвитку цукрового діабету, гіпертонії, атероскле-

розу та онкологічної патології, тощо.  
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Анотація.  

Частота виявлення метаболічно асоційованої стеатотичної хвороби печінки у хворих на бронхіальну 

астму популяції Чернівецької області із нормальною масою тіла склала 11,8 %, у осіб з надлишковою ма-

сою тіла – 42,2 %, у осіб з ожирінням – 81,9 %. Встановлено вищу ймовірність виникнення стеатотичної 

хвороби печінки у хворих із бронхіальною астмою з надмірною масою тіла у порівнянні з пацієнтами з 

нормальним індексом маси тіла (OR= 3,57 [СІ 95% 1,89-6,72]) (р<0,05), а також вищу ймовірність вини-

кнення стеатотичної хвороби печінки у хворих із бронхіальною астмою з ожирінням у порівнянні з осо-

бами, що мали надмірну масу тіла (OR= 1,94 [СІ 95% 1,39-2,72]) (р<0,05) та нормальний індекс маси тіла 

(OR= 6,93 [СІ 95% 3,77-12,76]) (р<0,05). 

 Abstract.  

The frequency of detection of metabolically associated steatotic liver disease in patients with bronchial 

asthma in the population of Chernivtsi region with normal body weight was 11.8%, in people with excess body 

weight – 42.2%, in people with obesity – 81.9%. A higher probability of developing steatotic liver disease was 

found in patients with bronchial asthma with excess body weight compared to patients with a normal body mass 

index (OR= 3.57 [CI 95% 1.89-6.72]) (p<0.05), as well as a higher probability of developing steatotic liver 

disease in patients with bronchial asthma with obesity compared to individuals with excess body weight (OR= 

1.94 [CI 95% 1.39-2.72]) (p<0.05) and a normal body mass index (OR= 6.93 [CI 95% 3.77-12.76]) (p<0.05). 

 

Ключові слова: стеатотична хвороба печінки, асоційована з метаболічною дисфункцією, бронхіа-

льна астма, ожиріння, коморбідність. 

Keywords: metabolic dysfunction-associated steatotic liver disease, bronchial asthma, obesity, comorbidity. 

 

Актуальність теми поєднаного перебігу брон-

хіальної астми (БА) та стеатотичної хвороби печі-

нки, асоційованої з метаболічною дисфункцією 

(СХПАМД), на тлі ожиріння визначна, оскільки ці 

захворювання є поширеною запальною та дисмета-

болічною патологією, мають хронічний прогресую-

чий перебіг, істотно знижують якість життя хворих 

і потребують пильної уваги щодо менеджменту та-

ких пацієнтів. Водночас, при огляді даних літера-

тури – проведених досліджень та публікацій щодо 

частоти коморбідності бронхіальної астми та 

СХПАМД досить обмежена кількість.  

Матеріал та методи. Основу дослідження скла-

дає ретроспективний аналіз 500 медичних карт ста-

ціонарних хворих на персистуючу БА різного сту-

пеня важкості, які лікувалися в терапевтичному від-

діленні ОКНП «Чернівецька лікарня швидкої меди-

чної допомоги» та пульмонологічному відділенні 

ОКНП «Чернівецька обласна клінічна лікарня» у 

2023-2024 рр. Залежно від індексу маси тіла (ІМТ) 

хворих на БА було поділено на 3 групи. 1 групу з 

ІМТ 16-24,9 кг/м2 склали 110 осіб (22,0 %) хворих 

на БА. 2 групу з ІМТ 25-29,9 кг/м2 склали 185 осіб 

(37,0 %). 3 групу з ІМТ >30 кг/м2 склали 205 осіб 

(41,0 %). У кожній групі хворих виявляли МАСХП 

за показниками УСГ дослідження (гепатомегалія, 
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дорзальне згасання УС сигналу, підвищення ГРІ), а 

також за низкою індексів: індексом стеатозу печі-

нки (HSI), шкалою вмісту жиру в печінці (NAFLD 

liver fat score), індексом oцінки фіброзу НАЖХП 

(NAFLD fibrosis score). 

Вік хворих на БА склав від 35 до 53 років (се-

редній вік 44,2+3,6 роки), з них 55,0 % чоловіків та 

45,0 % жінок. Тривалість захворювання становила 

від 2 до 6 років. Група контролю складалась із 20 

практично здорових осіб (ПЗО) відповідного віку 

та статі. 

Діагноз аліментарно-конституційного ожи-

ріння встановлювали на основі антропометричних 

вимірів. Діагноз ожиріння встановлювали за збіль-

шенням ІМТ понад 30 кг/м2 [1]. ІМТ обчислювали 

за формулою Кетлє. 

ІМТ = маса тіла (кг) / зріст2 (м),  

за збільшенням обводу талії для чоловіків по-

над 94 см, для жінок – понад 80 см, за збільшенням 

коефіцієнта співвідношення обводу талії до обводу 

стегон: у чоловіків понад 0,90, у жінок – 0,85. 

Верифікацію діагнозу, визначення ступеня 

важкості БА проведено згідно з критеріями, реко-

мендованими Наказом Міністерства охорони здо-

ров'я України 08 жовтня 2013 року № 868, нової ре-

дакції рекомендацій Всесвітньої ініціативи по бо-

ротьбі з бронхіальною астмою (Global Initiative for 

Asthma, GINA) 2024 року [3,4,5]. 

Хворих на інтермітуючу БА у дослідження не 

включали.  

Діагноз МАСХП встановлений на підставі уль-

тразвукових ознак жирової інфільтрації печінки у 

поєднанні з біохімічними маркерами, згідно з Нака-

зом Міністерства охорони здоров'я України від 06 

листопада 2014 року № 826 «Уніфікований клініч-

ний протокол первинної, вторинної (спеціалізова-

ної) медичної допомоги Неалкогольний стеатогепа-

тит» з урахуванням рекомендацій EASL (2023) 

[2,6]. 

При виконанні роботи керувалися загальноприй-

нятими світовими та вітчизняними нормативно-пра-

вовими директивними документами: 

 основними стандартами GCP (Good Clinical 

Practice, Належна клінічна практика, 1996); 

 конвенцією ради Європи про права людини 

та біомедицину (від 04.04.1997); 

 Гельсінською декларацією світової медичної 

асоціації щодо етичних принципів проведення науко-

вих медичних досліджень за участю людини (1964-

2004); 

 Міжнародним керівництвом щодо етики для 

біомедичних досліджень за участі людей в якості дос-

ліджуваних Ради міжнародних організацій медичних 

наук (Council for International Organizations of medical 

Sciences - CIOMS); 

 МОЗ України за №281 від 01.11.2000р., №66 

від 13.02.2006р. та №142 від 22.03.2007р.  

Дослідження функції зовнішнього дихання 

(ФЗД) пацієнтам проводилося за допомогою спіро-

метрії з аналізом кривої «потік-об'єм», форсованого 

видиху (визначення ОФВ1, ЖЕЛ, ФЖЕЛ); проби з 

бронхолітиками (при значенні ОФВ1 60% - 80% від 

належних) для встановлення оборотності бронхоо-

бструкції; визначення газового складу крові (при 

ОФВ1 > 30% від належних або при невідповідності 

задишки показникам ФЗД). Параметри функції 

зовнішнього дихання (ФЗД) визначали за допомо-

гою комп’ютерного спірографа “BTL-08 SpiroPro” 

(Великобританія). 

ФЗД вивчали у ранкові години або після 30-

хвилинного відпочинку перед дослідженням. Дані 

оцінювали з урахуванням атмосферного тиску, 

відносної вологості повітря та температури навко-

лишнього середовища. Пацієнт робив 3 спроби, з 

яких оцінювали найвищі значення.  

Визначали такі показники, що характеризують 

вентиляційну здатність легень та бронхіальну 

прохідність: ЖЄЛ – життєву ємність легень, ОФВ1 

– об’єм форсованого видиху за першу секунду, 

ФЖЕЛ – форсовану ЖЕЛ, співвідношення 

ОФВ1/ФЖЄЛ х 100 % (індекс Генслера), індекс 

Тіффно (ОФВ1/ЖЄЛ) х 100 %; ПОШВ – пікову 

об’ємну швидкість видиху – за допопомогою 

пікфлоуметрії.  

Тяжкість захворювання та рівень контролю БА 

оцінювалися за кількістю денних та нічних симп-

томів, частотою використання бронхолітиків та по-

казниками ОФВ1 за даними спірографії. Наявність 

зворотності бронхіальної обструкції визначали за 

результатами фармакологічної проби з β2-

агоністом короткої дії — приріст ОФВ1 більше 12 

% або 200 мл через 15 – 20 хвилин після прийому 

400 мкг сальбутамолу. 

Індекс стеатозу печінки (HSI) обчислювали за 

формулою  

HSI = 8 х AЛT/AСT + ІМТ + 2 (якщо є ЦД) + 2 

(якщо жіноча стать) 

 Статистичну значущість визначали при p < 

0,05. Оцінка HSI > 36 передбачала наявність стеа-

тозу печінки. 

Оцінку шкали жиру в печінці (liver fat score, 

LFS) розраховували за формулою  

LFS = 1,18× метаболічний синдром +0,45× 

діабет (2, якщо так; 0, якщо ні) +0,15× інсулін крові 

(мОД/л) +0,04× AST (U/л) −0,94× (AST/ALT) −2,89. 

Оцінку фіброзу НАЖХП обчислювали за фор-

мулою 

Оцінка фіброзу НАЖХП = -1,675 + 0,037 × вік 

(рік) + 0,094 × ІМТ (кг/м2) + 1,13 × вміст інсуліну в 

сироватці/діабет (так = 1, ні = 0) + 0,99 × АСТ/АЛТ 

- 0,013 × кількість тромбоцитів (×109/л) - 0,66 × аль-

бумін (г/дл). 

Статистичну обробку та аналіз одержаних ре-

зультатів дослідження проводили згідно з типом 

одержаних числових даних. Нормальність 

розподілу показників оцінювали за допомогою 

тестів Лілієфорса, Шапіро-Уїлка. Дискретні вели-

чини представлені у вигляді абсолютних та 

відносних частот (відсоток випадків до загальної 

кількості хворих). Для порівняння даних, які мали 

нормальний характер розподілу, використовували 

параметричні методи варіаційної статистики з 

оцінкою t-критерію Стьюдента або F-критерію 

Фішера. За умов ненормального розподілу, викори-

стовували медіанний тест, розрахунок рангового U-
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критерію Манна-Уїтні, для множинного 

порівняння – Т-критерій Вілкоксона (у випадку до-

слідження залежних груп). Порівнюючи групи за 

якісними ознаками користувались методом визна-

чення ступеня відношення шансів (ВШ – OR, odds 

ratio) із довірчим інтервалом 95% (CI, confidence 

interval). Відношення шансів вважали вірогідним 

при p<0,05. Для його обчислення використовували 

ліцензійну програму Past3. Для проведення стати-

стичного та графічного аналізу одержаних резуль-

татів використовували програмні пакети Statistica 

for Windows версії 10.0 (Stat Soft inc., США), 99 

Microsoft Excel 2016 (Microsoft, США). 

Результати та їх обговорення. Проведене дос-

лідження частоти виникнення МАСХП у хворих на 

бронхіальну астму залежно від маси тіла вказує на 

наявність наступних закономірностей. Серед про-

аналізованих 500 медичних карт стаціонарних хво-

рих на БА, які лікувалися в стаціонарі у 2023-2024 

рр., нормальну масу (ІМТ=18-24,9 кг/м2) тіла було 

виявлено в 110 осіб (22,0 %), надмірну масу тіла 

(ІМТ 25-29,9 кг/м2) мали 185 осіб (37,0 %), ожи-

ріння (ІМТ >30 кг/м2) було виявлено у 205 осіб (41,0 

%) (табл.1). 

Таблиця 1 

Частота виникнення стеатотичної хвороби печінки у хворих на бронхіальну астму залежно від ІМТ 

Групи обстежених 
Хворі на БА БА та МАСХП 

n % n % 

Усього 500 100,0 259 51,8 

Хворі на БА з норм ІМТ 110 22,0 13 11,8 

Хворі на БА з НадМТ 185 37,0 78 42,2 

Хворі на БА та ожиріння 205 41,0 168 81,9 

Отримані дані свідчать про те, що максимальна 

кількість хворих на БА мала надмірну масу тіла (37,0 

% ) та ожиріння (41,0 %). У 62 хворих з нормальним 

ІМТ (55,9 %) діагностована легка персистувальна БА 

(ІІ ступінь тяжкості), в 43 хворих (38,7%) - середньої 

тяжкості персистувальна БА (ІІІ ступінь тяжкості). У 

6 хворих (5,4 %) - тяжка персистувальна БА (ІV сту-

пінь тяжкості). Таким чином, максимальна кількість 

хворих із нормальною масою тіла мали БА легкого пе-

рсистуючого перебігу (55,9 %) (табл. 2).  

Таблиця 2 

Розподіл обстежених хворих за ступенем тяжкості бронхіальної астми залежно від індексу маси тіла (n, %) 

Групи обстежених Хворі на БА з норм 

ІМТ 

Хворі на БА з НадМТ Хворі на БА та ожи-

ріння 

N % N % n % 

Всі хворі на БА 110 22,0 185 37,0 205 41,0 

Легка персистуюча 61 55,9 73 39,5 42 20,5 

Сер. персистуюча 43 38,7 80 43,2 95 46,3 

Тяжка персистуюча 6 5,4 32 17,3 68 33,2 

Із 185 хворих на БА із надмірною масою тіла у 

73 хворих (39,5 %) діагностована легка персисту-

юча БА (ІІ ступінь тяжкості), у 80 хворих (43,2 %) - 

середньої тяжкості персистуюча БА (ІІІ ступінь тя-

жкості). У 32 хворих (17,3 %) - тяжка персистуюча 

БА (ІV ступінь тяжкості) (див. табл. 2). Аналіз отри-

маних даних свідчить про переважання (43,2 %) у 

хворих з надмірною масою тіла БА середньої тяж-

кості.  

Серед 205 хворих на БА із супутнім ожирінням 

у 42 хворих (20,5 %) встановлено легку персисту-

ючу БА (ІІ ступінь тяжкості), у 95 хворих (46,3 %) - 

середньої тяжкості персистуючу БА (ІІІ ступінь тя-

жкості), у 68 хворих (33,2 %) - тяжку персистуючу 

БА (ІV ступінь тяжкості). Таким чином, максима-

льна кількість хворих із супутнім ожирінням мали 

БА середньої тяжкості персистуючого перебігу 

(46,3 %), а також істотно зросла частка хворих на 

БА із тяжким персистуючим перебігом (33,2 %) 

(див. табл. 2). Отже, аналізуючи отримані дані, мо-

жна дійти висновку, що із зростанням ІМТ зростає 

ступінь тяжкості БА. 

Аналіз показників частоти виявлення МАСХП 

у осіб, хворих на БА відрізнялася залежно від ІМТ. 

Так, в 1 групі МАСХП було встановлено у 13 осіб 

(11,8 %), у 2 групі – відповідно у 78 осіб (42,2%), у 

3 групі – у 168 осіб (81,9 %) (див. табл. 1). Згідно з 

обчисленням відношення шансів встановлено істо-

тно вищу ймовірність виникнення МАСХП у хво-

рих із БА з надмірною масою тіла у порівнянні з па-

цієнтами з нормальним ІМТ (OR= 3,57 [СІ 95% 

1,89-6,72]) (р<0,05), а також вищу ймовірність ви-

никнення МАСХП у хворих із БА з ожирінням у по-

рівнянні з особами, що мали надмірну масу тіла 

(OR= 1,94 [СІ 95% 1,39-2,72]) (р<0,05) та нормаль-

ний ІМТ (OR= 6,93 [СІ 95% 3,77-12,76]) (р<0,05). 

Висновок: Частота виявлення СХП АМД у 

хворих на БА із нормальною масою тіла склала 11,8 

%, у осіб з надлишковою масою тіла – 42,2 %, у осіб 

з ожирінням – 81,9 %. Це дослідження продемон-

струвало, що як на тлі нормальної, так і на тлі над-

мірної маси тіла та ожиріння БА істотно впливає на 

рівень захворюваності на стеатотичну хворобу пе-

чінки, асоційовану з метаболічною дисфункцією. 
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 CLINICAL AND DIAGNOSTIC ASPECTS OF DENGUE FEVER 

 

Анотація:  

Лихоманка Денге — гостра вірусна інфекційна хвороба, яка схильна до епідемічного поширення. Пе-

редається трансмісивним шляхом через перенощиків - комарів. Інкубаційний період триває 3–14 днів 

(частіше — від 5 до 7 днів). В більшості випадків має безсимптомний або малосимптомний перебіг. При 

класичній формі лихоманки Денге виникають такі симптоми як підвищення температури тіла до 39-

40°С, інтоксикація, біль у м’язах та суглобах, висипка на тілі та периферична лімфаденопатія. Також є 

ускладненні форми лихоманки такі як геморагічна форма та шокова форма лихоманки Денге, які є вкрай 

небезпечними. 

Abstract:  

Dengue fever is an acute viral infectious disease that is prone to epidemic spread. It is transmitted by trans-

mission through vectors - mosquitoes. The incubation period lasts 3–14 days (more often - from 5 to 7 days). In 

most cases, it has an asymptomatic or mildly symptomatic course. In the classical form of Dengue fever, symptoms 

such as an increase in body temperature to 39-40°C, intoxication, muscle and joint pain, body rash and peripheral 

lymphadenopathy occur. There are also complications of the form of fever such as the hemorrhagic form and the 

shock form of Dengue fever, which are extremely dangerous. 

 

Ключові слова: лихоманка Денге, комарі, тропічні країни, клінічні прояви, діагностика 
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Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

актуальна інформація щодо поширеності та 

клініко-діагностичних аспектів лихоманки Денге. 

Мета: проаналізувати літературні джерела, до-

слідження та визначити актуальні дані про 

клінічний перебіг та форми лихоманки Денге та її 

діагностику. 

Актуальність: Лихоманка Денге — це інфек-

ційне захворювання, спричинене одним з чотирьох 

серотипів вірусу Денге. Це є трансмісивним захво-

рюванням, яке передається комарами в основному 

передається людині самками комара Aedes [1]. 

Через швидкі зростання темпів урбанізації, ко-

мари Aedes набули нових місць розмноження таких 

як сміттєві контейнери, шини та резервуари для 

води [2]. 

Факторами, що сприяють розповсюдженню та 

інфікуванні вірусом лихоманки Денге є розши-

рення ареалів існування комарів, адаптація комарів 

до факторів навколишнього середовища, низький 

соціально-економічний статус, збільшення насе-

лення, погана інфраструктура міста та циркуляцію 

більш ніж одного серотипу вірусу. В кліматичних 

умовах, де присутній сильний вітер, менша поши-

реність комарів-переносників вірусу лихоманки 

Денге. Також відносна вологість негативно 

пов’язана з випадками лихоманки Денге: є дані, що 

рівень вологості 60–70% скорочує тривалість життя 

комарів [3,4]. 

В основному хвороба поширена в тропічних та 

субтропічних регіонах, піддаючи ризику зараження 

майже третину населення світу [1]. 

Передача захворювання відбувається пере-

важно в тропічних районах з високою вологістю та 

жарким кліматом. Вологість подовжує тривалість 

життя комарів і скорочує час, необхідний для роз-

множення вірусу. Інкубаційний період комарів три-

ває від 3 до 14 дні [5]. 

Наразі лихоманка Денге є ендемічною для 128 

країн, що розвиваються [1]. 

Епідеміологічне дослідження показує, що ін-

фекція лихоманки Денге поширюється приблизно 

на 2/5 населення світу, інфікуючи майже 390 
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мільйонів людей щорічно та призводячи до 20 000 

смертей. Регіонами з найбільшим поширенням 

вірусу є Східне Середземномор’є, Південно-Східна 

Азія, Африка, Західна частина Тихого океану та 

Південна Америка [6]. 

Після укусу інфікованого комара інкубаційний 

період триває до 2 тижнів (в більшості випадків 5–

7 днів). Після цього у пацієнта раптово виникають 

симптоми [7]. 

Обговорення: Існує кілька факторів, які мо-

жуть збільшити ризик інфікування лихоманкою 

Денге: старший вік, генетична схильність та низь-

кий імунний статус [5]. 

Лихоманка Денге може перебігати у класичній 

формі з типовими симптомами, у геморагічній 

формі та у вигляді синдрому шоку лихоманки 

Денге [7]. 

Приблизно 80% первинних інфекцій лихо-

манки Денге не мають симптомів та в менше ніж у 

20% пацієнтів виникають характерні клінічні про-

яви. Типовими клінічними проявами лихоманки 

Денге є сильний головний біль, лихоманка, висип 

на тілі, біль у м’язах та суглобах, нудота та блю-

вання [5,6]. 

Важкість перебігу лихоманки Денге залежить 

від рівня вірусемії. Вищу реплікацію вірусу в ор-

ганізмі людини можна пояснити трьома різними 

процесами: 

1. Вищі титри отримують, коли патогенні 

штами вірусу лихоманки Денге швидше розмножу-

ються в клітинах людини. 

2. Патогенні штами вірусу лихоманки Денге 

мають здатність уникати перехресно-реактивної та 

адаптивної імунної відповіді господаря.  

3. Посилене зараження клітин-мішеней або по-

силене виробництво вірусу з інфікованих клітин 

може збільшити реплікацію вірусу [7]. 

На ранніх стадіях клінічний перебіг може бути 

схожий на грипоподібне захворювання з симпто-

мами, подібними до інших захворювань, таких як 

грип, кір, вірус Зіка, жовта гарячка та малярія [6]. 

Перебіг класичної лихоманки Денге характе-

ризується 2 фазами: 

1. Гостра фаза лихоманки Денге визначається 

в перші 1–7 днів після появи симптомів. У хворих 

раптово підвищується температура (39–40 градусів 

за Цельсієм) разом із такими симптомами, як голов-

ний біль, міалгія, нудота, блювання та біль у сугло-

бах. Іншими типовими симптомами є зміни смако-

вого сприйняття, біль у животі, закреп або діарея. 

Іноді можуть виникати нежить, ринорея, біль у 

горлі та кашель. У рідкісних випадках протягом 

перших кількох днів лихоманка може підвищува-

тися до 40–41 градуса Цельсія. При огляді можна 

діагностувати почервоніння обличчя, ін’єкції судин 

в кон’юнктиві та поширену еритему по всьому тілу. 

У деяких випадках може бути невелика макуло-па-

пульозна висипка. Типовим є помірне генералізо-

ване збільшення периферичних лімфовузлів [7]. 

Протягом цього періоду вірус зазвичай при-

сутній у крові та молекулярні тести, такі як поліме-

разна ланцюгова реакція можуть виявити РНК 

вірусу. Зібраний в перші 1–7 днів хвороби зразок 

сироватки крові слід перевірити на ампліфікацію 

нуклеїнових кислот, антиген NS1 та специфічні ан-

титіла IgM. Неструктурний білок NS1 – це білок, 

який міститься у вірусах лихоманки Денге та який 

можно виявити за допомогою імунохромато-

графічних тестів. Інший тест, імуноферментний 

аналіз із захопленням антитіл IgM, можна викори-

стовувати для якісного виявлення антитіл IgM, які 

специфічно проти білків оболонки денге 1–4 типів.  

2. Фаза реконвалесценції лихоманки Денге по-

чинається через 7 днів після появи симптомів. Ан-

титіла IgG слід ідентифікувати на більш високому 

рівні, навіть якщо антитіла IgM часто все ще при-

сутні під час цієї фази. 

Антитіла IgG секретуються на 14 день та 

зберігаються протягом усього життя. Рівень IgG 

зростає при вторинній інфекції протягом 1–2 днів 

після появи симптомів разом із антитілами IgM. У 

фазі одужання для діагностики використовується 

імуноферментний аналіз із захопленням антитіл 

IgG, який може виявити антитіла IgG навіть після 9 

місяців від інфікування [6]. 

Натомість інфікування одним з серотипом не 

забезпечує захисту проти решти серотипів [1]. 

Геморагічна форма лихоманки Денге характе-

ризується високою температурою тіла, ураженням 

печінки, геморагічними проявами та серцево-су-

динними порушеннями. Повідомлялось, що гемо-

рагічна форма виникає виключно у дітей до 15 

років, натомість подальші дослідження вказали на 

його появу і в дорослому віці [6]. 

Щоб ідентифікувати геморагічну форму лихо-

манки Денге, мають бути присутні чотири клінічні 

ознаки: 

1. Гарячка. 

2. Епізоди геморагії, що супроводжуються 

принаймні одним із наступного: петехії, екхімози, 

пурпура, кровотечі з слизових оболонок, шлун-

ково-кишкового тракту та на місцях ін’єкцій. 

3. Витік плазми внаслідок підвищеної проник-

ності капілярів. 

4. Тромбоцитопенія.  

Позитивний тест на джгут або, за другою 

назвою, тест на ламкість капілярів, є клінічним 

діагностичним методом для визначення схильності 

пацієнта до кровотечі та оцінки ламкості стінок 

капілярів.  

Шоковий перебіг лихоманки Денге є най-

важчою формою лихоманки Денге та характери-

зується наявністю всіх 4 клінічних проявів гемо-

рагічної форми разом з недостатністю кровообігу 

[7,8]. 

Висновок: Лихоманка Денге є небезпечної 

вірусною інфекцією, яка передається трансмісив-

ним шляхом. Лихоманка Денге в основному 

зустрічається в тропічних та субтропічних 

регіонах. Провідними симптомами є підвищення 

температури тіла, біль у м'язах та суглобах, нудота, 

блювота та збільшення периферичних лімфовузлів. 

Хвороба має 2 періода: гострий період, в якому рап-

тово виникають вищезгадані симптоми та період 

одужання. Небезпечними перебігами лихоманки 
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Денге є геморагічна форма та шокова форма. Ха-

рактерними симптомами геморагічної форми є ге-

морагії, лихоманка, витік плазми з капілярів та 

тромбоцитопенія. При шоковій формі до цих 4 

симптомів приєднується недостатність кровообігу. 
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EPIDEMIOLOGY OF NOSOCOMIAL INFECTIONS: NEW CHALLENGES FOR HOSPITALS (LIT-

ERATURE REVIEW) 

 

Introduction. 

Nosocomial infections (NIs), or healthcare-associated infections, are a serious problem in modern medicine, 

as they significantly increase morbidity, mortality, and financial costs in hospitals. According to the WHO, at least 

7–10% of patients in developed countries and up to 20% in developing countries acquire infections during hospi-

talization. The increasing resistance of pathogens to antibiotics and the need for strict adherence to infection 

control are key challenges in the fight against NIs [1]. 

 

Keywords: nosocomial infections, antimicrobial resistance, pathogens, hospital prevention, infection control. 

 

Relevance of the topic: NIs significantly affect the 

quality of medical care, increase the length of hospital-

ization, the cost of treatment, and the level of mortality. 

The main risk factors are invasive procedures, inade-

quate disinfection, violation of sanitary standards, and 

the use of antibiotics, which contributes to the develop-

ment of multidrug-resistant strains of bacteria. The 

COVID-19 pandemic has further exacerbated the prob-

lem of NIs, particularly due to the frequent use of me-

chanical ventilation, catheterization, and antibiotic 

therapy [2]. 

Aim of the work: Analysis and research of current 

trends in the spread of nosocomial infections, identifi-

cation of the main challenges and new approaches to 

the prevention and control of NIs. 

Materials and methods: The work is based on the 

analysis of scientific publications, clinical studies, 

WHO reports, and the European Centre for Disease 

Prevention and Control (ECDC). Methods of statistical 

analysis and comparison of the effectiveness of modern 

strategies for combating NIs were used. 

Results and discussion: Nosocomial infections are 

a globally recognized healthcare problem with a preva-

lence of 3.0%-20.7% and a morbidity rate of 5%-10%. 

These infections are not present or in the incubation pe-

riod at the time of admission to the hospital but are ac-

quired after hospitalization and manifest 48 hours after 

admission; 30% of nosocomial infections are estimated 

to be preventable [1]. Nosocomial infections are a po-

tential risk to patients, staff, and the community be-

cause many isolated microorganisms are known to be 

drug-resistant, leading to increased hospitalization as-

sociated with longer hospital stays, mortality, and in-

creased hospital costs. A recent study showed that nos-

ocomial infections account for 80% of all hospital in-

fections, which include catheter-associated urinary 

tract infections (UTIs), surgical site infections (SSIs), 

ventilator-associated pneumonia, hospital-acquired 

pneumonia, and Clostridium difficile infections [2].  

The main pathogens of NIs include: 

Bacteria: Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas 

aeruginosa, Acinetobacter baumannii, Escherichia coli, 

Staphylococcus aureus (including MRSA), Enterococ-

cus spp. 

Viruses: norovirus, rotavirus, adenovirus, SARS-

CoV-2 

Fungal infections: Candida spp., Aspergillus spp. 

[3]. 

Antibiotic resistance among these pathogens has 

significantly increased over the past decade, making 

treatment more difficult and increasing mortality. The 

main symptoms of nosocomial infections are produc-

tive cough, abdominal pain, shortness of breath, altered 

mental status, rebound tenderness, palpitations, su-

prapubic pain, dysuria, polyuria, and costovertebral an-

gle tenderness [3,4].  

P. aeruginosa is a common cause of nosocomial 

infections that manifest as pneumonia, surgical site in-

fections, urinary tract infections, and bacteremia. P. ae-

ruginosa is estimated to have a prevalence of 7.1%–

7.3% among all healthcare-associated infections. The 

most common focus of P. aeruginosa infection is pneu-

monia, and it is the most common Gram-negative mi-

croorganism found in nosocomial pneumonia. Preva-

lence has been increasing over the past decade [3]. In 

intensive care unit (ICU) patients, P. aeruginosa is the 

cause of an even higher percentage of healthcare-asso-

ciated infections. A large international observational 

study of the prevalence of infections in patients in the 

intensive care unit showed that P. aeruginosa accounts 

for 16.2% of patient infections and is the cause of 23% 

of all infections acquired in the intensive care unit, with 

the respiratory source being the most common site of P. 

Aeruginosa infection [4]. 

Viral NIs are often transmitted by airborne drop-

lets and include: norovirus – one of the most common 

causative agents of nosocomial gastroenteritis. Rota-

virus – dangerous for newborns and weakened patients. 

Adenovirus – causes respiratory and eye infections. 

SARS-CoV-2 – became a serious challenge for hospi-

tals during the COVID-19 pandemic [5]. 

Routes of transmission of nosocomial infections 

can be divided into: contact – through the hands of 

medical personnel, contaminated objects, medical 
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equipment. Airborne droplet – especially relevant for 

respiratory viruses. Hemocontact – during invasive 

procedures (catheters, infusion systems). Fecal-oral – 

associated with insufficient sanitary treatment of hands 

and equipment. 

The main risk factors are the use of invasive med-

ical devices (mechanical ventilation, catheters, surgical 

implants), immunosuppression in patients, insufficient 

hand hygiene among medical personnel, and excessive 

use of antibiotics, which promotes the selection of re-

sistant pathogens [6]. 

Overcoming the ongoing threat of nosocomial in-

fections requires a multifaceted approach: 

Preventive strategies: Thorough implementation 

of preventive measures, including hand hygiene, proper 

sterilization of equipment, and the use of personal pro-

tective equipment, is essential to reduce the risk of 

transmission.  

Vaccination: Encouraging vaccination among 

healthcare workers and patients can reduce the risk of 

specific infections, such as influenza and hepatitis. 

Antimicrobial stewardship: Promoting responsi-

ble antibiotic use helps combat the emergence of drug-

resistant pathogens and ensures that patients receive ap-

propriate treatment.  

Patient education: Educating patients about infec-

tion prevention, hygiene, and the importance of adher-

ing to medical instructions can empower them to ac-

tively participate in reducing their risk of infection. 

Surveillance and research: Continuous monitoring 

and research efforts are needed to identify emerging 

pathogens, understand their transmission routes, and 

develop improved infection control strategies [7]. 

Conclusion: The problem of nosocomial infec-

tions is becoming increasingly relevant due to the 

growth of antimicrobial resistance, global pandemics, 

and the increasing burden on healthcare systems. The 

main directions in the fight against NIs are enhanced 

infection control, rational use of antibiotics, vaccina-

tion, and the development of new technologies to com-

bat nosocomial pathogens. An integrated approach to 

solving this problem will reduce the level of NIs and 

improve patient treatment outcomes. 
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CARDIOVASCULAR RISKS IN STEATOTIC LIVER DISEASE 

 

Анотація.  

Стеатотична (жирова) хвороба печінки – це загальний термін для станів, що характеризуються 

аномальним накопиченням ліпідів у печінці (печінковий або гепатостеатоз). Стеатоз печінки охоплює те, 

що раніше називалося неалкогольною жировою хворобою печінки (НАЖХП), яка тепер називається сте-

атозом печінки, пов'язаним з метаболічною дисфункцією (СППМД). Крім того, стеатоз печінки також 

включає в себе алкогольну хворобу печінки (АХП). Цироз є 11-ю провідною причиною смерті в усьому світі, 

а стеатоз печінки став основною причиною цирозу в ЄС і США. Стеатоз печінки вражає близько 30% 

населення світу і здебільшого зумовлений ожирінням, діабетом 2 типу та вживанням алкоголю, але 

тільки незначна частина стеатозу печінки переходить у цироз. Останній провокує розвиток серйозних 

проблем серцево-судинної системи, які часто призводять до летальних наслідків. Наявність і прогресу-

вання фіброзу печінки, спричиненого запаленням печінки, є основним предиктором смерті, пов'язаної з 

печінкою, в усьому спектрі стеатозних захворювань печінки.  

Abstract. 

 Steatotic liver disease is a general term for conditions characterized by abnormal accumulation of lipids in 

the liver (hepatic or hepatosteatosis). Hepatic steatosis encompasses what was previously called nonalcoholic 

fatty liver disease (NAFLD), now called metabolic dysfunction-related fatty liver disease (MDLF). In addition, 

hepatic steatosis also includes alcoholic liver disease (ALD). Cirrhosis is the 11th leading cause of death 

worldwide, and hepatic steatosis has become the leading cause of cirrhosis in the EU and the US. Hepatic steatosis 

affects about 30% of the world's population and is mostly caused by obesity, type 2 diabetes, and alcohol use, but 

only a small proportion of hepatic steatosis progresses to cirrhosis. The latter provokes the development of serious 

cardiovascular problems, which are often fatal. The presence and progression of liver fibrosis caused by liver 

inflammation is a major predictor of liver-related death across the spectrum of fatty liver disease. 

 

Ключові слова: стеатоз; НАЖХП; інсулінорезистентність; кардіоваскулярні ризики; атеросклероз. 

Keywords: steatosis; NAFLD; insulin resistance; cardiovascular risks; atherosclerosis. 

 

Неалкогольна жирова хвороба печінки (НА-

ЖХП) - це термін, що означає ряд станів, спричине-

них накопиченням жиру в печінці. Зазвичай зустрі-

чається у людей із надмірною вагою чи ожирінням. 

На ранній стадії НАЖХП зазвичай не завдає жодної 

шкоди, але при погіршенні стану може призвести 

до серйозного ураження печінки, включаючи ци-

роз. НАЖХП розвивається у 4 основні стадії. У бі-

льшості людей розвивається лише перша стадія, як 

правило, вони цього не усвідомлюють. У невеликій 

кількості випадків захворювання може прогресу-

вати і зрештою призвести до ураження печінки, 

якщо його не виявити і не лікувати. Основними ста-

діями НАЖХП є: проста жирова дистрофія печінки 

(стеатоз) – загалом нешкідливе накопичення жиру 

в клітинах печінки, яке можна діагностувати лише 

під час тестів, що проводяться з іншої причини; не-

алкогольний стеатогепатит (НАСГ) - серйозніша 

форма НАЖХП, при якій розвивається запальний 

процес; фіброз – постійне запалення призводить до 

утворення рубцевої тканини навколо печінки та 

прилеглих кровоносних судин, але печінка, як і ра-

ніше, здатна нормально функціонувати; цироз – 

найважча стадія, що виникає після багатьох років 

запалення, коли печінка зменшується у розмірах, 

покривається рубцями; це пошкодження є постій-

ним і може призвести до печінкової недостатності 

та раку печінки [1]. 

НАЖХП асоціюється з вісцеральним ожирін-

ням, атерогенною дисліпідемією (низький рівень 

холестерину ліпопротеїнів високої щільності, під-

вищений рівень тригліцеридів/залишкових ліпоп-

ротеїнів та невеликі щільні ліпопротеїни низької 

щільності [ЛПНЩ]) та резистентністю до інсуліну 

з гіперглікемією або без неї. Хоча частина ризику 

серцево-судинних ускладнень від НАЖХП поясню-

ється цими супутніми захворюваннями, діагноз 

НАЖХП асоціюється з більшим ризиком, ніж сума 

цих окремих компонентів. Хоча від 10% до 25% па-

цієнтів з НАЖХП можуть бути ускладнені НАСГ, 

що може призвести до цирозу, гепатоцелюлярної 

карциноми та печінкової недостатності, основною 

причиною смертності у пацієнтів з НАЖХП є сер-

цево-судинні захворювання (ССЗ) [5]. 

Нещодавно НАЖХП була включена до компо-

нентів метаболічного синдрому; стану, що збіль-

шує ризик ішемічної хвороби серця та серцево-су-

динних ускладнень. Висока поширеність жирової 

дистрофії печінки, оцінена за допомогою УЗД, по-

в'язана з гіперінсулінемією або інсулінорезистент-

ністю та серцево-судинними захворюваннями, була 
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зареєстрована серед населення загалом та у пацієн-

тів з документованою ішемічною хворобою серця 

або інсультом [8]. 

Добре відомо, що системне та судинне запа-

лення призводить до збільшення утворення бляшок 

і тромбів і виступає як основний фактор розвитку 

серцевих захворювань. Середовище системного за-

палення, викликаного НАЖХП, є поєднанням не-

здатності печінки належним чином метаболізувати 

певні вазозмінні речовини або належним чином 

очищати кров від запальних цитокінів. Основним 

шляхом виникнення цього запального стану є нако-

пичення жирових речовин усередині паренхіми пе-

чінки, що впливає на правильну функцію печінки. 

Неадекватне поглинання ліпідів та змінена секреція 

певних жирних кислот у поєднанні з недостатнім 

окисленням жирних кислот призводить до систем-

ного та судинного запалення [11].  

Відмінними ознаками патогенезу НАЖХП є 

змінений метаболізм глюкози та резистентність пе-

чінки до інсуліну [16, 17]. Механізми резистентно-

сті до інсуліну при НАЖХП добре вивчені і можуть 

бути віднесені до системного запалення, вісцераль-

ного ожиріння, збільшення маси тіла та неадаптив-

ної ектопічної жирової тканини [12]. Ектопічний 

жир накопичується не тільки в печінці, але і в під-

шлунковій залозі, що призводить до резистентності 

до інсуліну та дисфункції бета-клітин [21]. Крім 

того, через резистентність до інсуліну виникає гіпе-

рінсулінемія, що сприяє розвитку серцево-судин-

них захворювань [12]. Зокрема, гіперінсулінемія 

стимулює вироблення глюкози печінкою, підвищу-

ючи рівень глюкози в плазмі, що потім стимулює 

велику вироблення інсуліну. Цей цикл, що самопі-

дкріплюється, посилюється зниженням кліренсу ін-

суліну печінкою при НАЖХП [22]. Поєднання на-

копичення жиру в печінці та підвищеного вмісту 

насичених жирних кислот, на додаток до постійної 

гіперглікемії є центральним фактором зміненого 

метаболічного профілю НАЖХП. Цей змінений ме-

таболічний профіль, як описано раніше, є централь-

ним для розвитку серцево-судинних захворювань. 

За допомогою коронарної ангіографії було ви-

явлено, що у пацієнтів зі стеатозом печінки спосте-

рігається більша поширеність та більш вираженість 

уражень коронарних артерій після коригування з 

урахуванням інших супутніх факторів [28]. Так 

само це було підтверджено за допомогою комп'ю-

терної томографічної ангіографії, оскільки НА-

ЖХП пов'язана з більш ніж триразовим збільшен-

ням поширеності ішемічної хвороби серця. Більше 

того, вираженість відкладення кальцію в коронар-

них артеріях (CAC), що оцінюється за допомогою 

ангіографії, яка пов'язана з показниками CAC понад 

100, збільшується незалежно від інших CVRF, 

включаючи вісцеральне ожиріння. Більше того, іс-

нує тісний зв'язок між НАЖХП та наявністю враз-

ливих бляшок, які збільшують ризик серйозних се-

рцево-судинних епізодів [29]. 

У багатьох дослідженнях стверджувалося, що 

НАЖХП збільшує ризик інфаркту міокарда (ІМ). 

Недавній метааналіз проведений Alon et al. (2022), 

повідомив про підвищений ризик ІМ порівняно з 

особами без НАЖХП [34]. Нові дані свідчать про 

те, що тяжкість НАЖХП може корелювати з підви-

щеним ризиком ІМ, оскільки вищі бали FIB-4 були 

пов'язані з підвищеним ризиком ІМ [35]. Шкала 

FIB-4 була розроблена для оцінки ступеня фіброзу 

печінки та включає лабораторні вимірювання АСТ, 

АЛТ та кількості тромбоцитів на додаток до віку 

[36]. Дані також підтверджують, що підвищені по-

казники індексу жирової дистрофії печінки підви-

щують ризик інфаркту міокарда у пацієнтів з НА-

ЖХП. Індекс жирової дистрофії печінки був ство-

рений для оцінки стеатозу печінки і включає вимі-

рювання ІМТ, обвіду талії, ГГТ і тригліцеридів [37]. 

Ці дослідження підтверджують, що НАЖХП пов'я-

зана з підвищеною частотою інфаркту міокарда, і 

цей ризик, мабуть, корелює з тяжкістю захворю-

вання. 

НАЖХП та деякі аритмії мають задокументо-

вані асоціації, особливо зв'язок між НАЖХП та ми-

готливою аритмією (ФП). ФП є найбільш пошире-

ною серцевою аритмією у світі і, за оцінками, вра-

жає приблизно 0,51% людей у всьому світі [38]. ФП 

залишається найбільш вивченою аритмією, пов'яза-

ною з НАЖХП, але метааналіз Гонга та співавто-

рами. (2021) також продемонстрували підвищений 

ризик подовжених інтервалів QT [39].  

Незважаючи на те, що НАЖХП є патологією 

печінки, найбільш поширеною причиною смерті се-

ред пацієнтів з НАЖХП є серцево-судинні захво-

рювання, в основному ішемічна хвороба серця [40]. 

Було показано, що поширеність ішемічної хвороби 

серця (ІХС), включаючи коронарний атеросклероз 

та встановлену ішемічну хворобу серця, становить 

близько 47% у пацієнтів із НАЖХП. Метааналіз 

2021 року, проведений Тохом та співавторами, про-

демонстрував об'єднану поширеність ІХС серед 67 

070 пацієнтів з НАЖХП. Помірний і тяжкий стеатоз 

мав більшу поширеність ІХС порівняно з легким 

стеатозом [40]. 

Висновок. Неалкогольна жирова хвороба печі-

нки (НАЖХП) є однією з найпоширеніших форм 

хронічної хвороби печінки в усьому світі. Статис-

тика свідчить, що серед усіх смертей у популяції 

пацієнтів з НАЖХП смертність від серцево-судин-

них причин переважає над смертністю від печінко-

вих ускладнень. Основними механізмами, що пояс-

нюють цей центральний зв’язок, є резистентність 

до інсуліну, системне хронічне запалення, окислю-

вальний стрес і дисліпідемія. Інсулінорезистент-

ність може бути відповідальною за синтез вільних 

жирних кислот у гепатоцитах і згодом запальні ка-

скади, що призводять до стеатогепатиту. Ці ж про-

цеси потім провокують ендотеліальну дисфункцію, 

яка є ключовою початковою подією при атероскле-

розі. Було виявлено, що НАЖХП значно підвищує 

ймовірність ішемічної хвороби серця, інфаркту мі-

окарда та інсульту навіть у популяції, де немає жо-

дного з типових серцево-судинних факторів ри-

зику. НАЖХП супроводжується змінами донорства 

ліпопротеїнів, пов’язаними зі збільшенням ЛПНЩ, 

зниженням ЛПВЩ і підвищенням рівня тригліце-

ридів. Такий ліпідний профіль є дуже високим ри-
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зиком розвитку атеросклеротичного ураження су-

дин. Нарешті, зв’язок між НАЖХП і вісцеральним 

ожирінням та хронічна активація імунної системи 

також сприяє пошкодженню судин. 

Таким чином, НАЖХП слід розглядати як 

мультисистемний стан, який поширюється далеко 

за межі печінки. З точки зору того, як ми лікуємо 

цих пацієнтів на практиці, це передбачає міждисци-

плінарний підхід не лише з моніторингом з гастро-

ентерологічної точки зору, але також із залученням 

кардіологічного моніторингу та активного впро-

вадження профілактичних стратегій. Рання діагно-

стика НАЖХП, оцінка серцево-судинного ризику 

та зміна способу життя (зниження ваги, фізична ак-

тивність, корекція дієти) будуть трьома основними 

наріжними каменями в цій популяції для зниження 

смертності від серцево-судинних захворювань. 
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нічною кон’югованою гіпербілірубінемією. Це одна з спадкових жовтяниць, що не супроводжується ура-

женням гепатоцитів чи вираженою дисфункцією печінки. Хворі зазвичай ведуть нормальний спосіб 

життя, а їхній стан не потребує специфічного лікування. Синдром Дубіна-Джонсона (СДД) є рідкісним 

аутосомно-рецесивним генетичним захворюванням, спричиненим мутаціями транспортера білірубіну 

MRP2. Характеризується рецидивуючими епізодами жовтяниці та кон’югованої гіпербілірубінемії. Були 

задокументовані численні випадки розладів гіпербілірубінемії, що нагадують синдром Дубіна-Джонсона, 

але вони відрізняються за клінічними проявами, кількістю присутнього кон’югованого білірубіну та реак-

цією на терапію. Більшість людей із цим синдромом не мають жодних симптомів, тому їхні випадки 

часто неправильно діагностуються та не лікуються належним чином. [1,2].  

Abstract: : 

 Dubin-Johnson syndrome is a rare benign liver disease characterized by chronic conjugated 

hyperbilirubinemia. It is one of the hereditary jaundices that is not accompanied by hepatocyte damage or 

pronounced liver dysfunction. Patients usually lead a normal lifestyle, and their condition does not require specific 

treatment. Dubin-Johnson syndrome (DJS) is a rare autosomal recessive genetic disorder caused by mutations in 

the bilirubin transporter MRP2. It is characterized by recurrent episodes of jaundice and conjugated 

hyperbilirubinemia. Numerous cases of hyperbilirubinemia disorders that resemble Dubin-Johnson syndrome 

have been documented, but they differ in clinical manifestations, the amount of conjugated bilirubin present, and 

response to therapy. Most people with this syndrome do not have any symptoms, so their cases are often 

misdiagnosed and not treated properly. [1,2]. 

 

Ключові слова: гіпербілірубінемія, спадковість, печінка, гепатобіліарна система, гістологія, жовтя-

ниця. 

Keywords: hyperbilirubinemia, heredity, liver, hepatobiliary system, histology, jaundice. 

 

Матеріали та методи: був проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

інформація щодо сучасних стверджень стосовно 
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спадкової гіпербілірубінемії, а саме синдрома Ду-

біна-Джонсона. 

Мета: проаналізувати літературні джерела та 

визначити актуальність стверджень стосовно синд-

рома Дубіна-Джонсона. 

Результати та їх обговорення: Синдром Ду-

біна-Джонсона (СДД) є аутосомно-рецесивним спа-

дковим розладом, який викликає високі рівні 

кон’югованого білірубіну та змінює спосіб переро-

бки копропорфіринів організмом, що призводить 

до збільшення екскреції копропорфірину I із сечею 

порівняно з копропорфірином III. СДД спричине-

ний мутацією в гені члена 2 підродини C касети, що 

зв’язує АТФ (ABCC2), який кодує переносник білі-

рубіну білка 2 (MRP2) і переважно присутній у ка-

нальцевій мембрані гепатоцитів [1]. У 1954 році Да-

бін і Джонсон задокументували 12 випадків стійкої 

ідіопатичної жовтяниці з неідентифікованим пігме-

нтом у печінці як новою клінічною та патологічною 

формою. У тому ж році Спрінц і Нельсон опубліку-

вали звіт про чотири випадки стійкої негемолітич-

ної гіпербілірубінемії, пов'язаної з ліпохромоподіб-

ним пігментом у клітинах печінки; незабаром цей 

синдром став відомий як синдром Дубіна Джонсона 

(СДД) [2,3]. 

Синдром має аутосомно-рецесивний тип 

успадкування. Він виникає через мутацію гена 

ABCC2 (MRP2 – Multidrug Resistance-associated 

Protein 2), який кодує білок транспортер органічних 

аніонів у жовч. Відсутність або дефект цього білка 

призводить до порушення екскреції кон’югованого 

білірубіну та інших органічних сполук із жовчю, 

що викликає накопичення пігментів у печінці та ро-

звиток гіпербілірубінемії [4]. 

Основний механізм розвитку синдрому поля-

гає в дефекті транспорту білірубіну через апікальну 

мембрану гепатоцитів у жовчні канальці. Це приз-

водить до: 

1. Підвищення рівня кон’югованого (прямого) 

білірубіну в крові. 

2. Зниження секреції органічних аніонів у 

жовч. 

3. Аномального накопичення темного пігменту 

в гепатоцитах (нагадує меланін або ліпофусцин), 

що змінює забарвлення печінки [5,6]. 

Зазвичай захворювання протікає безсимп-

томно, а основним симптомом є легка жовтяниця. 

Пацієнти можуть відчувати незначні проблеми, такі 

як постійні болі в животі та слабкість. Інколи жо-

втяниця може бути настільки слабкою, що помітна 

лише під час супутніх захворювань, вагітності або 

використання оральних контрацептивів. Золотим 

стандартом діагностики є біопсія печінки [7]. При 

детальному огляді печінка виглядає чорною при 

синдромі Дубіна-Джонсона, незважаючи на нор-

мальну архітектуру печінки. Однак центрілобу-

лярні гепатоцити мають надлишок темного зерни-

стого пігменту [8]. Під електронною мікроскопією 

видно, що пігмент знаходиться всередині лізосом. 

Виходячи з гістохімічного фарбування пігменту та 

фізико-хімічних характеристик, припускають, що 

він пов’язаний з меланіном [9]. 

Захворювання зазвичай маніфестує в підлітко-

вому або молодому віці та має доброякісний пе-

ребіг. Основними симптомами є легка або помірна 

жовтяниця без свербежу. Періодичне підвищення 

рівня білірубіну, особливо під час стресу, інфекцій, 

голодування чи фізичних навантажень. Інколи дис-

пепсичні розлади (нудота, дискомфорт у животі). 

Темна печінка при візуалізації або біопсії (харак-

терний діагностичний критерій) [10]. 

Важливо, що функція печінки залишається 

збереженою, і пацієнти не страждають від серйоз-

них ускладнень. 

Діагноз СДД може бути поставлений на 

підставі наявності кон’югованої гіпербілірубінемії 

без інших аномалій функціональних проб печінки 

та підвищення фракції копропорфірину I в сечі. 

Слід уникати інвазивних діагностичних тестів. Ге-

нотипування гена ABCC2 можливе, але використо-

вується для наукових досліджень, а не для 

клінічних цілей [11]. 

Синдром Дубіна-Джонсона не потребує специ-

фічного лікування, оскільки його перебіг є добро-

якісним. Однак є певні рекомендації для за-

побігання епізодам жовтяниці цк є здоровий спосіб 

життя (уникнення тривалого голодування, надмір-

них фізичних навантажень, стресів). Застосування 

гепатопротекторів (урсодезоксихолева кислота 

може поліпшити відтік жовчі), та контроль супут-

ніх патологій (вірусні гепатити, захворювання жов-

човивідних шляхів) [12]. 

 

Висновок: Синдром Дубіна-Джонсона — це 

класичний приклад доброякісної спадкової гіпербі-

лірубінемії. Його діагностика ґрунтується на поєд-

нанні біохімічних маркерів та характерних змін 

печінки. Незважаючи на довічну 

гіпербілірубінемію, якість життя пацієнтів зали-

шається незмінною, а лікування переважно симпто-

матичне. 
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MODERN APPROACHES TO THE TREATMENT OF PANCREANETROCROSIS 

 

Анотація.  

Панкреонекроз – це запальний некротичний процес, при якому відбувається відмирання клітин підш-

лункової залози. Він є ускладненням гострого панкреатиту, який є основною причиною госпіталізації у 

хірургічне відділення пацієнтів із шлунково-кишковими захворюваннями. Саме важкий перебіг цього за-

хворювання призводить до такого ускладнення, як панкреонекроз і у більшості випадків до летального 

наслідку. «Золотим стандартом» лікування панкреонекрозу вважають некросектомію, проте зараз ста-

раються обмежитись менш інвазивними методами лікування. Малоінвазивні втручання при панкреонек-

розі включають в себе черезшкірне катетерне дренування, ендоскопічне дренування, заочеревинне дрену-

вання. 

Abstract.  

Pancreatic necrosis is an inflammatory necrotic process in which pancreatic cells die off. It is a complication 

of acute pancreatitis, which is the main reason for hospitalization in the surgical department of patients with 

gastrointestinal diseases. It is the severe course of this disease that leads to such a complication as pancreatic 

necrosis and in most cases to a fatal outcome. Necrosectomy is considered the" gold standard " for treating pan-

creatic necrosis, but now they are trying to limit themselves to less invasive methods of treatment. Minimally 

invasive interventions for pancreatic necrosis include percutaneous catheter drainage, endoscopic drainage, and 

retroperitoneal drainage. 

 

Ключові слова: панкреонекроз, гострий панкреатит, підшлункова залоза, некросектомія, малоінва-

зивні методи лікування. 

Keywords: pancreonecrosis, acute pancreatitis, pancreas, necrosectomy, minimally invasive treatment 

methods. 

 

Матеріали та методи: був проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

інформація щодо сучасних методів лікування пан-

креонекрозу, їх переваг та недоліків. 

Мета: проаналізувати літературні джерела та 

визначити сучасні підходи ло лікування панкреоне-

крозу. 

Актуальність: Панкреонекроз розвивається 

приблизно у 20% пацієнтів із гострим панкреати-

том, інфекція панкреонекрозу виникає у 30–70% 

пацієнтів, летальності 20–30% по всьому світу. [1] 

Етіологія панкреонекрозу залежить від етіоло-

гії гострого панкреатиту, який в свою чергу може 

бути викликаний : жовчокам’яною хворобою (40-

65%), зловживання алкоголем (25-40%), прийомом 

лікарських препаратів, гіперкальціємією, гіпертри-

гліцеридемією, порфірією, обструкцією проток, 

травматичним ушкодженням підшлункової залози, 

обтяженою спадковістю, аутоімунною складовою, 

інфекційний агентом, викликаний ішемією тощо. 

[2] 

Некротичний панкреатит класифікують: 

1. Власне панкреонекроз;  

2. Екстрапанкреонекроз; 

3. Змішана форма.  

Всі три види можуть бути «стерильними» або 

інфікуватися. 

Незалежно від етіології, тригерні фактори ви-

кликають супрафізіологічну внутрішньоклітинну 

передачу сигналів, що призводить до активації три-

псину в гранулах зимогену . Результатом загибелі 

ацинарних клітин є локалізована і системна за-

пальна відповідь. Спочатку найбільш помітними 

ознаками є дисфункція віддалених органів, зокрема 
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легенів і нирок, яка в більшості випадків є коротко-

часною (< 48 год). [3] 

Лікування залежить від важкості захворю-

вання та можливих ускладнень, таких як псевдокі-

ста підшлункової залози, інфекційне зараження пі-

дшлункової залози, кровотеча, абсцес, фістула. [4] 

Інфекційне ускладнення панкреонекрозу є сер-

йозним ускладненням і основною причиною смерт-

ності (майже 80%). Зазвичай збудниками є грамне-

гативні бактерії, проте описуються випадки інфіку-

ванням і іншими патогенними мікроорганізмами. 

Клінічні ознаки інфекційного панкреонекрузу не 

мають особливостей, їм притаманні загальні ознаки 

для запалення, тобто : лихоманка, лейкоцитоз, тахі-

кардія. [5] Проте, у випадку інфікування окремими 

видами збудників, які здатні продукувати гази, або 

ж за варіанту утворення фістули у шлунку, мож-

ливе вивільнення газу у черевну порожнини, що у 

свою чергу буде достовірною ознакою присутності 

інфікування. Але це досить специфічна ознака, яка 

виявляється у досить малої кількості хворих і не є 

обов’язковою умовою присутності інфікування 

панкреонекрозу. [6] 

Саме інфікування панкреонекрозу потребує хі-

рургічного лікування, адже під час «стерильного» 

необструктивного панкреонекрозу надається пере-

вага тактиці «очікування і спостереження». Займає 

дана тактика зазвичай до 4-х тижнів, поки запаль-

ний процес не зникне і власне сам некроз, а надалі 

вирішують питання про подальші планові хірургі-

чні втручання, для відновлення функції і підви-

щення якості життя пацієнта. [7,8] Пов’язано це із 

тим, що раннє оперативне втручання, за вийнятком 

ситуацій із абсолютними показаннями, має неспри-

ятливі наслідки. По-перше, це підвищення ризику 

кровотеч, через активну запальну реакцію в органі-

змі. А по-друге, на більш віддалених термінах лінія 

де некроз переходить у здорові життєздатні тка-

нини стає більш помітною, що полегшує не тільки 

процес оперативного втручання завдяки легшому 

ідентифікуванню некротизованих тканин, а і міні-

мізує пошкодження нормальної паренхіми підшлу-

нкової залози, яке в подальшому підвищить якість 

реабілітації і життя пацієнта, за рахунок кращої ен-

докринної та екзокринної функції підшлунковою 

залози. Також це зменшує післяопераційні усклад-

нення. [9] 

Початок застосування відкритої некросектомії, 

як методу хірургічного лікування панкреонекрозу, 

почалося ще у 1886 році та застосовувалося до 

1990-х років, адже даний метод має такі переваги, 

як: доступ до всіх ділянок черевної порожнини із 

можливістю висікти всі некротизовані тканини та 

можливістю одночасно провести холецистектомію 

(саме жовчокам’яна хвороба найчастіше провокує 

розвиток гострого панкреатиту, а в подальшому ви-

никнення панкреонекрозу). Проте відмовою від 

нього стали значні післяопераційні ускладнення : 

ранні – перфорації внутрішніх органів, інфекції, 

кровотечі, пізні – утворення нориць (підшлунково-

шкірні та кишково-шкірні), недостатність підшлун-

кової залози, грижі черевної стінки. Також недолі-

ком є складність в проведенні повторних некросек-

томій. [10] 

Надалі був запропонований метод некросекто-

мії через заочеревинний простір, проте він не набув 

поширеності через неможливість доступу до біль-

шої частини черевної порожнини. [9] 

У 2006 році була впроваджена трансперитоне-

альна лапароскопічна некросектомія, принцип якої 

полягає в створенні анастомоза між ділянкою, яка 

безпосередньо прилягала до некроза, шлунком і то-

нким кишківником. Але цей метод є досить склад-

ним в порівннянні з іншими, тому не набув широ-

кого розповсюдження серед лікарів. [11] 

У теперишній час підхід до лікування панкре-

онекрозу змінений. Наразі застосовується комбіно-

вана терапія, спочатку медикаментозне лікування, 

надалі очікувальна тактика, пізніше, в терміни 3-4 

тижні після початку захворювання, в стадії зати-

хання некрозу, вирішується тактика оперативного 

втручання. Це стало доступним завдяки розробці 

методів малоінвазивного лікування та появи апара-

тів КТ/МРТ. [12,13] 

Малоінвазивні втручання при панкреонекрозі 

включають в себе черезшкірне катетерне дрену-

вання, ендоскопічне дренування, заочеревинне дре-

нування. 

Рентгенологічний черезшкірний катетерний 

дренаж проводиться двома способами: транспери-

тонеальним або ретроперитонеальним. Ця мето-

дика використовується або як первинне втручання, 

або як допоміжна техніка поєднуючись з іншими 

методами. Заочеревинний спосіб має перевагу че-

рез запобігання перитонеальної інфекції внаслі-

док забруднення та кишкове просочування. [14] 

Дана техніка показала свою ефективність у дослі-

дженнях, які вказують на позитивний ефект у 55,7% 

пацієнтів із відсутність потреби у подальшому хі-

рургічному лікуванні, із 15,4% летальністю. [15] 

Зазвичай за черезшкірним катетерним дрена-

жем слідує ретроперитонеальна санація за допомо-

гою відеозапису (Video-assisted retroperitoneal 

debridement - VARD), через той самий шлях. Проте 

у цих пацієнтів можливі шлунково-кишкові нориці, 

кровотечі та інфікування очеревини внаслідок по-

сіву під час розтину. Згідно проведеного дослі-

дження дані методи продемонстрували нижчу час-

тоту смертності та частоту ускладнень у пацієнтів, 

яким проводилось втручання з мінімальним досту-

пом порівняно з пацієнтами, яким була проведена 

відкрита некрозектомія (19% проти 38% та 

55% проти 81%, відповідно). [16] 

У свою чергу, ендоскопічне дренування харак-

теризується відсутністю зовнішніх отворів, доступ 

проводиться через рот та через стінку шлунка у мі-

сці утворення горбка через накопичення некротизо-

ваного вмісту з боку черевної порожнини. [14] 

Утворений трансгастральний отвір розширюють за 

допомогою балона з подальшим вставленням двох 

великих катетерів з подвійним отвором. Некросек-

томія та промивання виконуються за 3-6 сенсів, що 

в свою чергу потребує такої ж кількості загальної 

анестезії, що знижує ефективність даного методу. 
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Також є проблеми із зшиванням просвіту кишки та 

ризиком пошкодження сусідніх структур. [17] 

 Згідно дослідження, проведеному в США, 

рандомізовано 32 із 66 пацієнтів з панкреонекро-

зом, яким проводилась малоінвазивна хірургія або 

VARD, а також 34 пацієнтів, яким було проведене 

ендоскопічне дренування, що включає транслюмі-

нальне дренування з або без некросектомії. Первин-

ною проблемою був комплекс серйозних усклад-

нень, таких як поліорганна недостатність, системна 

дисфункція, ентеральна або панкреато-шкірна фіс-

тула, кровотеча та перфорація вісцерального ор-

гану або смерть упродовж 6 місяців. Смерть на-

стала у двох (6,3%) пацієнтів у хірургічній групі та 

у трьох (8,8%) пацієнтів у групі ендоскопії; Ускла-

дення розвинусь у чотирьох (11,8%) пацієнтів, яким 

була проведена ендоскопічна процедура, і у 13 

(40,6%) пацієнтів, яким була проведена мінімально-

інвазивна хірургія. [18] 

Нещодавня серія 179 послідовних пацієнтів із 

некротичним панкреатитом з Массачусетської зага-

льної лікарні, Бостон, США, виявила 90-денний рі-

вень смертності лише 2/91 (2,2%) у пацієнтів, які 

отримували низку мінімально інвазивних методів 

(включаючи VARD), порівняно з 9/88 (10,2%) у па-

цієнтів, які отримували відкриту некросектомію. 

[19] 

Але варто зазначити, що порівнювати різні те-

хніки досить складно, адже: 

1. Можуть не включатися особливості пере-

бігу панкреонекрозу, наприклад, ступінь панкрео-

некрозу, тимчасова чи стійка органна недостат-

ність, перед- та післяопераційна підготовка. 

2. Для одного пацієнта можуть використува-

тися послідовно різні техніки, таким чином зміню-

ються результати виконаного лікування. 

3. Деталі інфікованого або стерильного пан-

креонекрозу до хірургічного втручання, зазвичай, 

відсутні, а після втручання майже завжди відбува-

ється інфікування, тому помилково повідомляють 

про інфікований панкреонекроз. 

4. Відсутність чіткого розмежування між гос-

трими перипанкреатичними скупченнями рідини, 

які не потребують лікування, псевдокістами підш-

лункової залози, які зазвичай розсмоктуються без 

лікування та панкреонекрозом, гострим некротич-

ним скупченням і стінковим некрозом, які потребу-

ють хірургічного втручання. [16, 18, 19, 20, 21] 

Висновок. Лікування панкреонекрозу постійно 

розвивається, однак наразі жоден підхід не є опти-

мальним та універсальним, тому потрібно дотриму-

ватись поступовому підходу від найбільш неінвази-

вних методів лікування до інвазивних, згідно пока-

зань. Водночас не слід нехтувати показаннями до 

екстрених оперативних втручань, оскільки це на-

пряму загрожує життю хворому. 
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Анотація:  

Рак шлунка є одним з найпоширеніших онкологічних захворювань як серед жінок та і серед чоловіків. 

Helicobacter pylori - це спіралевидна грамнегативна бактерія, яка вражає слизову оболонку шлунка та 

дванадцятипалої кишки та призводить до розвитку гастриту та виразкової хвороби. Натомість, крім 

гастриту та виразкової хвороби шлунка та дванадцятипалої кишки, Helicobacter pylori викликає розви-

ток онкологічних захворювань таких як аденокарцинома шлунка та MALT-лімфома шлунка. 

Abstract:  

Stomach cancer is one of the most common cancers in both women and men. Helicobacter pylori is a spiral-

shaped gram-negative bacterium that infects the mucous membrane of the stomach and duodenum and leads to 

the development of gastritis and peptic ulcer disease. In turn, in addition to gastritis and peptic ulcer disease, 

Helicobacter pylori causes the development of oncological diseases such as gastric adenocarcinoma and gastric 

MALT-lymphoma. 
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Вступ: Розвиток будь якого злоякісного ново-

утворення є багатоетапним процесом. Доведено, 

що багато агентів такі як радіація, хімічні речовини, 

бактерії та віруси, викликають рак. Промотори пух-

лин прискорюють розвиток раку, стимулюючи про-

ліферацію клітин. Проліферація клітин призводить 

до мутацій, які виникають під час нормальної 

реплікації ДНК. Прикладами промоторів пухлини є 

гормон естроген, інфекційні агенти, хімічні агенти, 

такі як тютюн. 

Приблизно 15–20% ракових захворювань лю-

дини викликані вірусами. Хоча роль бактерій у ви-

никненні новоутворень є суперечливою, до-

слідження показали, що деякі бактерії відіграють 

певну роль у розвитку онкологічних процесів [1]. 

Helicobacter pylori (H. pylori) є грамнегатив-

ною патогенною бактерією, яка викликає запалення 

тканин шлунка, що призводить до виразкування 

шлунка.  

Н. pylori в середовищі виробляє фермент уре-

азу, який допомагає буферизувати кислий рН 

шлунка шляхом виробництва аміаку з сечовини. 

Також бактерія H. pylori має джгутик, який допома-

гає рухатись, а його спіральна форма полегшує про-

никнення в слизовий шар епітеліальних клітин 

шлунка. 

Рак шлунка є одним із найпоширеніших онко-

логічних захворювань у всьому світі. Це третій за 

кількістю летальних випадків тип раку, який є при-

чиною великої кількості смертей, пов’язаних із ра-

ком. Однак найбільш тривожним аспектом є те, що 

75% випадків раку шлунка пов’язані з інфекцією H. 

pylori. 

 Досліджено, що ранні стадії гастриту та 

атрофії пов’язують із споживанням надмірної кіль-

кості солі та інфекцією H. pylori. Проміжні стадії 

пов’язують із споживанням аскорбінової кислоти 

та нітратів, які посилюють шкідливі наслідки за-

пальної реакції, викликаної H. pylori. Останні стадії 
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патогенезу H. pylori були пов’язані з рівнем β-каро-

тину та збільшенням споживання солоної їжі [2]. 

Мета: Проаналізувати літературні джерела за 

останні 10 років на зв'язок між інфікуванням H. 

pylori та розвитком карциноми шлунка та визна-

чити вплив ерадикаційної терапії на зменшення ро-

звитку передракових захворювань шлунку. 

Матеріал і методи: Огляд наукових робіт, 

клінічних досліджень, рандомізованих контрольо-

ваних досліджень, та статистики ВООЗ. 

 Актуальність: У країнах, що розвиваються, від 

70 до 90% людей є носіями H. pylori у віці, 

натомість в розвинених країнах поширеність інфек-

ції коливається від 25 до 50%. За сучасними да-

ними, H.pylori спричиняє понад 60% випадків раку 

шлунка. На рак шлунка припадає понад 8,2% усіх 

смертей від раку в усьому світі. Всесвітня ор-

ганізація охорони здоров’я (ВООЗ) класифікувала 

H. pylori як канцероген першої групи [1].  

Існує два основних типи злоякісних пухлин 

шлунка: карцинома шлунка (КШ) та лімфома лім-

фоїдної тканини слизової оболонки шлунка 

(MALT). MALT шлунка зустрічається рідше, ніж 

КШ, і становить лише 3% усіх пухлин 

шлунка. Хронічний гастрит, асоційований з H. 

pylori, є основною причиною обох цих злоякісних 

новоутворень [2]. 

Також існують і інші фактори ризику, окрім ін-

фекції H. pylori, пов’язані з карциномою шлунка: 

 1.Генетичні фактори 

 Існують рідкісні випадки спадкової КШ, такі 

як синдром Лінча, синдром спадкового неполіпоз-

ного колоректального раку або сімейний аденома-

тозний поліпоз. Можливо, інфекція H. pylori при-

скорює канцерогенний процес. Нещодавно, після 

високопродуктивного секвенування геному лю-

дини, вдалося ідентифікувати однонуклеотидні 

поліморфізми, які пов’язані з вищим ризиком ро-

звитку КШ. Основний з них стосується IL-1β та 

його рецептора. Інші включають TNF-α, IL-8, IL-10 

і COX2. 

2. Фактори зовнішнього середовища 

 Здебільшого це пов’язано з дієтою. Дієта, що 

включає антиоксиданти, такі як аскорбінової кис-

лоти та поліфенолів, захищає від КШ. Тоді як, спо-

живання м’яса, яке індукує нітрозаміни, є фактором 

ризику. Також паління тютюнових виробів є факто-

ром ризику багатьох видів раку, включаючи КШ. 

Високе споживання солі в їжі є фактором ризику 

раку шлунка та може мати синергетичний ефект. 

Дефіцит заліза також підвищує ризик раку [3]. 

Епідеміологія  

Інфікування H. pylori частіше зустрічається в 

країнах, що розвиваються, таких як Індія, Пакистан 

і Бангладеш, ніж в Японії, Китаї та Південній Кореї. 

Тим не менш, частота раку шлунка зазвичай вища в 

останніх країнах. Цю розбіжність називають 

«азіатською загадкою», яка може бути результатом 

генетичної різноманітності інфекційних штамів H. 

pylori та відмінностей у генетичному походження 

різних досліджуваних етнічних груп, а також їхніх 

харчових звичок [4] 

Шляхи передачі H. pylori 

H. pylori інфікує людей трьома шляхами: 

1. Від людини до людини, особливо в сім’ях.  

2. Від тварини до людини;  

 3. Аліментарний та водний шляхи [5] 

Результати та їх обговорення 

Проводилось дослідження, що включало 

25 317 H. pylori-позитивних осіб і 25 317 без наяв-

ності H. pylori. З тих, у кого діагностовано H. pylori, 

13 737 отримували ерадикаційну терапію протягом 

2 місяців. Середній вік становив 53,2 роки. 58,2% 

осіб були жіночої статі, 41,8% чоловічої статі 

відповідно.  

Після 10 років спостереження у 12,8% групи H. 

pylori позитивних та 11,8% H. pylori негативних 

було діагностовано рак. Результати були підтвер-

джені в регресійному аналізі.  

У стратифікованому аналізі за типом раку спо-

стерігався сильний, але незначний зв’язок між H. 

pylori і КШ і раком підшлункової залози. 

Була значна різниця між неерадикованими 

пацієнтами з H. pylori та пацієнтами без H. pylori: 

13,2% проти 11,8%, але не було істотної різниці між 

ерадикованими пацієнтами з H. pylori та 

пацієнтами без H. pylori 12,5% проти 11,8%. В 

аналізі підгруп єдиним раковим захворюванням із 

значним ефектом ерадикації H. pylori був рак 

бронхів і легенів [6]. 

Було проведене дослідженні, де приймали 

участь 26 пацієнтів із помірною та тяжкою 

атрофією та отримували ерадикаційну терапію 

H.pylori. 4 пацієнтів було виключено, а 22 перебу-

вали спостереженням протягом 5 років. Ступінь га-

стриту оцінювали за зразками біопсії шлунка. 

Ступінь кишкової метаплазії (КМ) також 

оцінювали за допомогою ендоскопії з використан-

ням метиленового синього. Визначали також сиро-

ваткові рівні пепсиногену, гастрину та антитіл до 

парієтальних клітин. Результати показали, що 

ступінь атрофії зменшився у пацієнтів із успішною 

ерадикаційною терапією в тілі шлунка і в антраль-

ному відділі. Рівні КМ також були знижені в тілі і в 

антральному відділі, що також було продемонстро-

вано методом фарбування метиленовим синім. 

Отож, ці результати свідчать про те, що атрофія 

шлунка та КМ є оборотними процесами [7]. 

Було проведене рандомізоване дослідження, в 

якому пацієнти інфіковані H. pylori отримували 

тижневий курс потрійної терапії Helicobacter 

(омепразол, амоксицилін і кларитроміцин) або пла-

цебо. Пацієнти пройшли ендоскопію з біопсією на 

початку та через п'ять років. Ступінь тяжкості КМ 

оцінювався відповідно до оновленої Сіднейської 

класифікації. 

Брало участь 435 пацієнтів (220 у групі по-

трійної терапії та 215 у групі плацебо). У 230 

пацієнтів (52,9%) спостерігалося прогресування 

КМ шлунка, серед яких у 10 розвинулась КШ, а у 3 

– дисплазія. Ерадикація H. pylori інфекції було 

підтверджено через п’ять років у 164 (74,5%) 

суб’єктів, які отримували потрійну терапію, тоді як 

у 20 пацієнтів (9,3%) у групі плацебо результати 

тестів за даними гістології були негативними через 
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п’ять років. У 26 пацієнтів (6,0%) було діагносто-

вано виразку дванадцятипалої кишки та у 16 

пацієнтів (3,7%) - виразку шлунка. У десяти (2,3%) 

пацієнтів розвинувся інвазивний рак шлунка протя-

гом п'ятирічного періоду спостереження. Загальне 

прогресування КМ відзначено у 52,9% обстежених. 

Однофакторний аналіз показав, що стійка інфекція 

H pylori, вік >45 років, чоловіча стать вживання ал-

коголю та питна вода з колодязя були значно 

пов’язані з прогресуванням КМ. Прогресування 

КМ було більш частим у пацієнтів із більш поши-

реним і більш важкої КМ на початку дослідження. 

При аналізі було встановлено, що виразка два-

надцятипалої кишки є незалежним захисним факто-

ром проти прогресування КМ [8]. 

Значення біоплівок у колонізації H. pylori 

 Значення біоплівок у колонізації H. pylori ще 

вивчається, але відомо що вони можуть забезпе-

чити виживання бактерії за несприятливих умов. 

Біоплівки визначаються як бактеріальні колонії, 

пов’язані поверхнями та вбудовані в позаклітинний 

матрикс, що містить позаклітинні полімерні речо-

вини. Вони сприяють тому, що інфекція стає 

хронічною або рецидивною, сприяють запаленню 

та можуть зробити бактеріальні колонії стійкими до 

дії антибіотиків та імунної системи. 

З огляду на те, що запалення відіграє ключову 

роль у канцерогенезі шлунка та що H. pylori спри-

ятливо впливає на позашлункові тканини, може 

бути терапевтично ефективним тонке налашту-

вання наявності H. pylori в його активному стані в 

тканинах, де це корисно та спрямована на його за-

пальну роль у тканинах, де це шкідливо. Ця ідея 

може узгоджуватися з дослідженнями, які показали 

протизапальну дію пробіотиків та інших харчових 

факторів, таких як камедь Мастіха, проти H. pylori. 

Також було показано, що споживання меду та йо-

гурту пов’язане зі зниженням H. pylori, через ан-

тимікробну дію меду та про- та пребіотичну актив-

ність йогурту [9]. 

Роль фітотерапії та пробіотиків в лікуванні H. 

pylori 

Фітотерапію використовується для лікування 

різних захворювань шлунково-кишкового тракту, 

зниження резистентності до антибіотиків, а також 

покращення результатів лікування H. pylori. На 

сьогодні відомо, що численні рослинні екстракти 

мають терапевтичний вплив на інфекцію H. pylori, 

наприклад, Acacia nilotica, Calophyllum brasili-

esnse, Bridelia micrantha, Allium sativum, Pistacia 

lentiscus, Brassica oleracea, Glycyrrhiza glabra, Ca-

mellia sinensis, Cinnamomum cassia , Evodia ru-

taecarpa , Impatiens balsamina тощо. 

Інфекцію Helicobacter pylori можна лікувати, 

вживаючи певні рослинні продукти або певні 

фрукти. Ці рослини саме активні речовини такі як 

флавоноїди, терпеноїди, кумарини, ефірні олії, ду-

бильні речовини та алкалоїди - сприяють ліку-

ванню інфекції H. pylori. 

Пробіотики - це різновид активних мікроор-

ганізмів, які є корисними для людини. Пробіотики, 

особливо Lactobacillus, можна використовувати для 

лікування інфекції H. pylori у шлунку, оскільки 

вони ростуть у кислих умовах при pH 4–6. Пробіо-

тики мають безпечні, імуномодулюючі та антибак-

теріальні переваги, тому їх часто призначають 

окремо або в комбінації з препаратами для ліку-

вання певних шлунково-кишкових розладів. Вони 

можуть регулювати імунну функцію людини та 

підтримувати здоров’я кишечника, регулюючи ба-

ланс кишкової флори. У рандомізованому контро-

льованому дослідженні пробіотик (Lactobacillus 

Acidophilus LA-5, Lactiplantibacillus 

plantarum, Bifidobacterium lactis BB-12, 

і Saccharomyces boulardii) у поєднанні з 

омепразолом, амоксициліном, кларитроміцином і 

метронідазолом використовувався для лікування 

інфекції H. pylori. Результати показали, що кон-

трольна група без пробіотиків мала 86,8% ліку-

вання H. pylori, тоді як експериментальна група з 

пробіотиками мала показник вилікування 92%. [5]. 

Висновки: 

1.Ерадикація H pylori захищає від прогресу-

вання передракових уражень шлунка та призводить 

до значного зменшення атрофії шлунка. 

2. Атрофія шлунка та кишкова метаплазія при 

вчасному лікуванні є оборотними процесами. 

3. H. pylori можна лікувати за допомогою 

дієти. Пробіотики та фітотерапія є важливим засо-

бом лікування H. pylori. 
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CURRENT NUTRITIONAL ANTIBACTERIAL THERAPIES IN PATIENTS WITH HOSPITAL PYE-

LONEPHRITIS 

 

Анотація:  

Гострий пієлонефрит — це неспецифічне запалення нирок, при якому уражаються паренхіма нирки, 

система канальців, ниркові миски та піраміди нирок. Зазвичай інфікування відбувається висхідних шляхом 

з сечового міхура. Частіше гострий пієлонефрит зустрічається у жінок. Його виникнення в більшій мірі 

провокують інфекції сечовивідних шляхів, а також незахищений статевий акт та використання 

сперміцидів. Також гострий пієлонефрит може виникати на тлі структурних або функціональних ано-

малій сечовидільної системи. Лікування гострого пієлонефриту є етіотропним, тобто використання ан-

тибактеріальної терапії.  

Abstract:  

Acute pyelonephritis is a nonspecific inflammation of the kidneys, in which the renal parenchyma, tubular 

system, renal pelvis and renal pyramids are affected. Usually, infection occurs by ascending route from the blad-

der. Acute pyelonephritis occurs more often in women. Its occurrence is more often provoked by urinary tract 

infections, as well as unprotected sexual intercourse and the use of spermicides. Acute pyelonephritis can also 

occur against the background of structural or functional abnormalities of the urinary system. Treatment of acute 

pyelonephritis is etiotropic, that is, the use of antibacterial therapy. 

 

Ключові слова: Гострий пієлонефрит, кишкова паличка, лікування, антибактеріальна терапія, кар-

бапенеми, фторхінолони  

Keywords: Acute pyelonephritis, Escherichia coli, treatment, antibacterial therapy, carbapenems, fluoro-

quinolones 

 

Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

актуальна інформація щодо антибактеріального 

лікування та антибіотикорезистентності при гос-

трому пієлонефриті 

Мета: проаналізувати літературні джерела, до-

слідження та визначити можливі перспективи анти-

бактеріального лікування гострого пієлонефриту. 

Актуальність: Пієлонефрит- це запалення ча-

шечко-мискової системи, яке зазвичай спричинено 

висхідною бактеріальною інфекцією з сечового 

міхура, найчастіше кишкової палички, та частіше 

зустрічається у людей з структурними або функціо-

нальними аномаліями сечовивідних шляхів. 

Частіше гострий пієлонефрит виникає у жінок. 

Факторами ризику виникнення пієлонефриту у здо-

рових жінок є незахищений статевий акт, викори-

стання сперміцидів, інфекція сечовивідних шляхів 

(ІСШ) протягом попередніх 12 місяців або в 

анамнезі та нетримання сечі. Найважливішим фак-

тором ризику ускладненої ІСШ є обструкція се-

човивідних шляхів [1]. 

ІСШ виникають при потраплянні бактерій, 

найчастіше фекальної флори, які мігрують через 

уретру до сечового міхура, викликаючи симптома-

тичний цистит або безсимптомну бактеріурію. По-

дальше підвищення по сечоводах призводить до 

інфікування нирок, що називається пієлонефритом. 

Нирки вважаються відносно стійкими до ін-

фекцій через перешкоди для колонізації збудників, 

що потрапляють у сечовивідні шляхи. Для ко-

лонізації, незважаючи на динамічні зміни середо-

вища в цих органах, потрібна гнучкість збудника. 

Крім того, уроепітелій далеко не однорідний: в той 

час як сечовий міхур вистелений перехідним бага-

тошаровим епітелієм, індивідуальна структура не-

фрону містить різні типи епітелію. Клубочкові 

капілярні пучки в капсулі Боумена вистелені тон-

кими плоскими епітеліальними клітинами, тоді як 
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трубчасті системи складаються з одношарового 

епітелію з специфічною для сегмента структурою 

та функцією [2] 

Більшість позалікарняних ІСШ викликає уро-

патогенна Escherichia coli (до 80%). Інші види грам-

негативних бактерій, здатні колонізувати се-

човивідні шляхи, включають Klebsiella pneumoniae, 

Enterococcus, Proteus mirabilis, Klebsiella oxytoca 

та Pseudomonas aeruginosa, та грампозитивні збуд-

ники такі як Streptococcus agalactiae, Staphylococcus 

saprophyticus. У літніх людей кишкова паличка 

зустрічається рідше (60%), тоді як пацієнти з цукро-

вим діабетом також можуть мати інфекції, спричи-

нені Klebsiella, Enterobacter, Clostridium 

або Candida [1-3]. 

Результати обговорення: Клінічно гострий 

пієлонефрит можно запідозрити при таких симпто-

мах як гарячка, біль у спині та розлади сечовипус-

кання. Для підтвердження діагнозу слід провести 

загальний аналіз сечі та посів сечі. Значна піурія 

(визначається як >20 лейкоцитів у полі зору) при-

сутня майже у всіх пацієнтів з пієлонефритом. Бак-

теріальний ріст від 10⁴ до 10⁵ колонієутворюючих 

одиниць у культурі сечі середнього зразка підтвер-

дить наявність бактеріального збудника [1,3]. 

Посів сечі з визначенням чутливості до ан-

тимікробних препаратів слід проводити всім 

пацієнтам та використовувати для спрямування те-

рапії. У неускладнених випадках не слід проводити 

візуалізацію, посів крові та вимірювання сироват-

кових маркерів запалення [3]. 

Емфізематозний пієлонефрит — це різновид 

важкої ниркової інфекції, що призводить до утво-

рення газів у нирковій паренхімі, сечовивідної си-

стемі або навколонирковій тканині. 

У більшості випадків його виникнення пов'я-

зане з нелікованим цукровим діабетом. Частими 

ускладненнями є розвиток емфізематозним ци-

ститу, який також є загрозливим та небезпечним 

для життя захворюванням [4]. 

Прогноз несприятливий, якщо не розпочати 

своєчасну антимікробну терапію з подальшою не-

фректомією. При неможливості проведення не-

фректомії у пацієнтів зі значними супутніми захво-

рюваннями, рання антимікробна терапія протягом 6 

тижнів із черезшкірним дренажем, ймовірно, по-

кращить результати пацієнтів [5]. 

Амбулаторне лікування гострого пієлоне-

фриту доцільне у пацієнтів, які мають неускладне-

ний перебіг захворювання та можуть переносити 

пероральне лікування. Тривале перебування у 

відділенні невідкладної допомоги або обсерва-

ційному відділенні є відповідним варіантом для 

пацієнтів, яким спочатку потрібна внутрішнь-

овенна терапія. 

При наявності супутньої обструкції се-

човивідних шляхів необхідно направити пацієнта 

на термінову декомпресію сечовивідних шляхів [3]. 

Був проведений аналіз досліджень, які вивчали 

призначення антибіотиків при гострому пієлоне-

фриті. Серед антибіотиків при гострому пієлоне-

фриті найчастіше призначали цефаклор, ципро-

флоксацин, гатифлоксацин, левофлоксацин, ломе-

флоксацин, лоракарбеф, норфлоксацин, руфлокса-

цин і триметоприм-сульфаметоксазол. У включе-

них дослідженнях клінічний успіх амбулаторного 

лікування пієлонефриту цефаклором, ципрофлок-

сацином і норфлоксацином через 4-6 тижнів стано-

вив 83-95%. Відносно високий рівень побічних 

ефектів був у ципрофлоксацину та триметоприму-

сульфаметоксазоу [6]. 

Антибіотики групи карбапенемів є одними з 

найдієвіших антибіотиків у лікування пацієнтів з 

ІСШ та гострим пієлонефритом. Незважаючи на те, 

що карбапенеми є ефективним засобом для бо-

ротьби зі зростанням резистентності, їх викори-

стання повинно бути збережено для останніх ліній 

терапії, оскільки надмірне вживання сприяє виник-

ненню резистентності до карбапенемів. Для 

зберігання чутливості до карбапенемів, на перших 

лініях антибактеріальної терапії використовують 

інші поєднання антибіотиків. 

Було визначено, що цефтолозан + тазобактам, 

цефепім + енметазобактам, цефідерокол, левофлок-

сацин та плазмоміцин мають значно вищу ефек-

тивність порівняно з карбапенемами. У порівнянні 

з відомими методами лікування ІСШ цефепім + ен-

метазобактам продемонстрував значно вищу ефек-

тивність порівняно з карбапенемом, левофлоксаци-

ном, піперациліном + тазобактамомта цефтріаксо-

ном. Водночас, розглядаючи порівняння з новими 

методами лікування, цефепім + енметазобактам та-

кож продемонстрував значно вищі клінічні резуль-

тати порівняно з цефтазидимом + авібактам, реле-

бактам 125 мг + іміпенем і релебактам 250 мг + 

іміпенем [7]. 

Зустрічаються мультирезистентні види ІСШ. 

Збудники таких інфекцій резистентні до карбапе-

немів, бета-лактамів та фторхінолонів, а також ча-

сто до нітрофурантоїну та триметоприму/суль-

фаметоксазолу, які найчастіше використовуються 

для лікування ІСШ [8]. 

У звіті Європейської мережі з нагляду за рези-

стентністю до антимікробних препаратів за 2019 

рік зазначено, що в 2018 році більше половини 

виділених збудників E. coli були стійкі принаймні 

до однієї групи антимікробних препаратів, включа-

ючи амінопеніциліни, фторхінолони, цефалоспо-

рини третього покоління та аміноглікозиди. Більше 

30% ізолятів K. pneumoniae були резистентними до 

цефалоспоринів третього покоління та фторхіно-

лонів [9]. 

Призначення піперациліну/тазобактаму при 

інфекціях, які можуть бути спричинені бактеріями, 

що продукують β-лактамази широкого спектру дії, 

може бути недоцільним. Поєднання β-лактамів з 

новими інгібіторами β-лактамаз може відновити ан-

тибактеріальну активність проти β-лактам-рези-

стентних патогенів. У дорослих з гострим пієлоне-

фритом цефепім/енметазобактам, за клінічними ре-

зультатами, не поступаютьчя піперациліну/тазо-

бактаму. Крім того, цефепім має кращі первинні ре-

зультати ніж піперацилін/тазобактам. Цефепім 
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може бути препаратом вибору при гострому пієло-

нефриті викликаним грамнегативної мікрофлорою 

[10]. 

Висновок: Отже, найчастіше гострий пієлоне-

фрит викликають такі збудники як Escherichia coli 

та інші, менш поширені: Klebsiella pneumoniae, 

Enterococcus, Proteus mirabilis, Klebsiella 

oxytoca, Pseudomonas aeruginosa, Streptococcus 

agalactiae та Staphylococcus saprophyticus. Ліку-

вання гострого пієлонефриту направлене на 

ліквідацію етіологічного чинника. Антибіотики 

групи карбапенемів є одними з найдієвіших ан-

тибіотиків у лікування пацієнтів з ІСШ та гострим 

пієлонефритом. Натомість при частому застосу-

ванні карбапенемів виникає антибіотикорезистент-

ність. Клінічний успіх (у майже 95%) в лікуванні 

гострого пієлонефриту досягався через 4-6 тижнів 

при застосуванні цефаклору, ципрофлоксацину та 

норфлоксацину. В іншому дослідженні викори-

стання цефепіму + енметазобактаму було ефектив-

ним поєднанням для лікування пієлонефриту. 
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Анотація.  

Гепатит C — це вірусне захворювання, яке призводить до хронічного ураження печінки та має чис-

ленні негативні наслідки для здоров’я. Інфекція може не проявлятися протягом тривалого часу, посту-

пово руйнуючи печінку та інші системи організму. Сучасні методи лікування, зокрема прямі противірусні 

препарати (DAA), значно підвищили ефективність терапії, зменшуючи ризик важких ускладнень. З огляду 

на це, дослідження в області впливу гепатиту C та нових підходів до його лікування є актуальними для 

забезпечення кращих результатів лікування та якості життя пацієнтів. 

Abstract.  

Hepatitis C is a viral disease that leads to chronic liver damage and has numerous adverse effects on overall 

health. The infection may remain asymptomatic for a long time while gradually impairing liver function and 

affecting other body systems. Modern therapeutic approaches, particularly direct-acting antiviral agents (DAAs), 

have significantly improved treatment outcomes and reduced the risk of severe complications. In this context, 

ongoing research into the impact of hepatitis C and the development of novel treatment strategies remains highly 

relevant for improving patient outcomes and quality of life. 
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Матеріали та методи: був проведений огляд лі-

тератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed. Аналізувалась інформація щодо 

впливу гепатиту С на організм людини та сучасних 

аспектів його лікування. 

Мета: дослідити вплив гепатиту C на організм, 

зокрема на печінку і позапечінкові системи, а також 

розглянути сучасні підходи до лікування, включа-

ючи досягнення сталої вірусологічної відповіді 

(SVR) та вплив новітніх методів терапії на якість 

життя пацієнтів, використовуючи різноманітну не-

щодавно опубліковану літературу. 

Актуальність. Актуальність цієї теми обумов-

лена тим, що гепатит C залишається значною про-

блемою охорони здоров’я в багатьох країнах світу. 

Вчасна діагностика та доступ до ефективної терапії 

допомагають знизити рівень захворюваності та 

смертності від печінкових захворювань, включа-

ючи гепатоцелюлярну карциному (HCC) та інші 

ускладнення. 

Вплив гепатиту C на організм. 

Гепатит C (HCV) є однією з провідних причин 

хронічних захворювань печінки. За оцінками 

ВООЗ, у світі близько 58 мільйонів людей стражда-

ють від хронічного гепатиту C. Хвороба відзна-

https://doi.org/10.5281/zenodo.15494864
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чається повільним прогресуванням, що може три-

вати десятиліттями, перш ніж з’являться серйозні 

ускладнення, такі як цироз печінки або гепатоцелю-

лярна карцинома (HCC). Але вплив вірусу виходить 

далеко за межі печінки: він здатен викликати широ-

кий спектр позапечінкових захворювань, що нега-

тивно впливають на загальний стан здоров’я 

пацієнта. [1] 

Хронічна інфекція вірусом гепатиту С (HCV) є 

не лише гепатотропною, а й системною патологією, 

що уражає численні органи та тканини поза печін-

кою. Більшість імунозалежних проявів зумовлені 

тригерною активацією В-лімфоцитів, що веде до 

розвитку кріоглобулінемії, васкулітів, автоімунних 

тиреопатій, гломерулонефриту й інших системних 

синдромів. Відомо, що HCV здатен інфікувати мо-

ноцити, дендритні клітини, клітини нирок, а також 

судинний ендотелій, що пояснює широкий спектр 

позапечінкових ускладнень. [10] 

Метаболічні порушення, зокрема інсуліноре-

зистентність та цукровий діабет 2 типу, є ще однією 

характерною рисою хронічної HCV-інфекції. Ура-

ження печінкової тканини сприяє порушенню гоме-

остазу глюкози та ліпідів. Механізми включають 

прямий вплив вірусу на сигнальні шляхи інсуліно-

вих рецепторів, хронічне запалення з вивільненням 

цитокінів, а також активацію оксидативного стресу. 

[10] 

Порушення когнітивної функції та централь-

ної нервової системи (ЦНС) при HCV пов’язують із 

хронічною нейрозапальною відповіддю, уражен-

ням астроцитів і мікроглії. Пацієнти часто скар-

жаться на втому, порушення пам’яті, депресивні 

стани, навіть без ознак печінкової енцефалопатії. 

HCV-асоційовані нейропсихіатричні порушення 

зустрічаються до 50% випадків. [10] 

Також вірус пов’язаний з підвищеним ризиком 

серцево-судинних захворювань. Системне запа-

лення та ендотеліальна дисфункція сприяють ате-

рогенезу, збільшуючи частоту інфарктів міокарда, 

інсультів та тромбозів. Противірусна терапія сут-

тєво знижує ризики при досягненні стійкої вірусо-

логічної відповіді. [10] 

Ураження печінки: цироз та HCC 

Головною мішенню вірусу гепатиту C є гепа-

тоцити — клітини печінки, де HCV розмножується, 

викликаючи хронічне запалення та фіброз. Без на-

лежного лікування фіброз може прогресувати до 

цирозу, при якому нормальна тканина печінки 

замінюється рубцевою тканиною, що погіршує її 

функціональність. За даними досліджень, у 20-30% 

пацієнтів з хронічним HCV протягом 20 років ро-

звивається цироз. У пацієнтів з цирозом ризик ро-

звитку гепатоцелюлярної карциноми зростає в 

рази, що робить цю групу особливо вразливою до 

онкологічних ускладнень. [2]. 

Одним з ключових індикаторів прогресування 

HCV є підвищений рівень аланінамінотрансферази 

(ALT), що вказує на пошкодження гепатоцитів. 

Проте навіть у випадках з нормальним рівнем ALT, 

фіброз може продовжувати прогресувати, що підт-

верджує необхідність регулярного моніторингу па-

цієнтів з HCV незалежно від їх клінічних проявів. 

[3]. 

Позапечінкові прояви гепатиту C 

На відміну від інших вірусів, гепатит C має ви-

ражену системну дію, вражаючи різні органи і сис-

теми організму. Позапечінкові прояви HCV можна 

розділити на кілька основних категорій: 

 1. Метаболічні порушення. Інфекція HCV 

асоціюється з інсулінорезистентністю, що є клю-

човим фактором розвитку цукрового діабету 2 

типу. За даними наукових досліджень, поширеність 

діабету у пацієнтів з хронічним гепатитом C майже 

вдвічі вища, ніж у загальній популяції. Це 

пов’язано з тим, що HCV порушує метаболізм глю-

кози та ліпідів через індукцію запалення та окис-

ного стресу в гепатоцитах. 

 2. Серцево-судинні захворювання. Доведено, 

що HCV інфекція підвищує ризик розвитку атеро-

склерозу та серцево-судинних ускладнень, таких як 

ішемічна хвороба серця. Запалення, викликане 

вірусом, може спричинити ендотеліальну дис-

функцію та підвищення рівня прозапальних цито-

кінів, що призводить до порушення ліпідного 

профілю і сприяє розвитку атеросклеротичних бля-

шок. 

3. Захворювання нирок. Однією з відомих по-

запечінкових маніфестацій HCV є розвиток мем-

бранозної проліферативної гломерулонефриту. 

Вірус HCV безпосередньо взаємодіє з імунними 

комплексами в ниркових клубочках, викликаючи 

хронічне запалення та порушення фільтрації. 

4. Автоімунні порушення. Вірус гепатиту C 

асоціюється з різноманітними автоімунними захво-

рюваннями, такими як кріоглобулінемія, автоімун-

ний тиреоїдит та синдром Шегрена. Крім того, HCV 

може стимулювати утворення автоантитіл, що вка-

зує на активацію імунної системи. [4]. 

Роль досягнення стійкої вірусологічної відпо-

віді (SVR) 

Стійка вірусологічна відповідь (SVR) визна-

чається як відсутність виявлення вірусу в крові че-

рез 12 або більше тижнів після завершення ліку-

вання. Досягнення SVR є ключовим індикатором 

ефективності терапії і асоціюється зі значним зни-

женням ризику розвитку цирозу та HCC. Сучасні 

прямі противірусні препарати (DAA), такі як со-

фосбувір та ледіпасвір, мають високу ефективність, 

знижуючи вірусне навантаження та ризик усклад-

нень. 

Дослідження показали, що досягнення SVR не 

лише зупиняє прогресування фіброзу, а й сприяє 

його зворотному розвитку. Крім того, пацієнти, які 

досягли SVR, мають нижчий ризик розвитку сер-

цево-судинних, метаболічних та ниркових захво-

рювань, що підтверджує загальний позитивний 

вплив терапії на здоров’я пацієнтів [5, 6]. 

Лікування 

Лікування гепатиту C значно розвинулося з 

2000-х років, коли використовувалася комбінована 

терапія на основі інтерферону, до сучасних безін-

терферонових схем, що демонструють вищу ефек-
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тивність і менше побічних ефектів. Це дозволяє до-

сягати сталої вірусологічної відповіді (SVR) у біль-

шості пацієнтів за короткий термін. 

Терапія у 2000-х 

У 2000-х основним методом лікування була 

комбінація інтерферону та рибавірину, що вима-

гала до 48 тижнів терапії та мала серйозні побічні 

ефекти, такі як депресія, анемія і грипоподібні сим-

птоми. Ефективність лікування становила прибли-

зно 40% для пацієнтів з найпоширенішим геноти-

пом HCV, що часто призводило до відмови від те-

рапії через ускладнення та низький рівень резуль-

татів .лікування становила приблизно 40% для па-

цієнтів з найпоширенішим генотипом HCV, що ча-

сто призводило до відмови від терапії через ускла-

днення та низький рівень результатів . [7] 

Сучасні підходи до лікування 

За останнє десятиліття лікування гепатиту С 

зазнало революційних змін завдяки впровадженню 

прямих противірусних препаратів (DAA). Ці засоби 

діють безпосередньо на білки вірусу, пригнічуючи 

його реплікацію, що дозволило досягти стійкої 

вірусологічної відповіді (SVR) у понад 95% 

пацієнтів. Перші схеми базувалися на комбінації ін-

терферону та рибавірину, які мали обмежену ефек-

тивність і значні побічні ефекти. Натомість сучасні 

DAA схеми є коротшими, краще переносимими та 

ефективними навіть у складних клінічних випад-

ках. 

Значний прогрес спостерігається у лікуванні 

пацієнтів із різними генотипами HCV, особливо 1 

та 2. Проте лікування генотипу 3 досі залишається 

викликом, оскільки поточні режими не забезпечу-

ють такого ж рівня ефективності, як для інших ге-

нотипів. Майбутні препарати спрямовані на покра-

щення результатів саме у цієї категорії пацієнтів. 

Окрему увагу приділяють хворим із супутньою 

нирковою недостатністю, для яких традиційні 

схеми можуть бути непридатними. Нове покоління 

DAA має на меті не лише скоротити тривалість 

лікування, але й дозволити розробку «одноразо-

вих» терапевтичних схем, що значно полегшить до-

ступ до лікування для вразливих груп населення. 

Такий підхід також потенційно дозволить охопити 

осіб, які раніше не мали змоги завершити пов-

ноцінний курс лікування. 

Ще одним важливим напрямом є оптимізація 

терапії для пацієнтів із термінальною стадією за-

хворювання печінки, зокрема тих, хто готується до 

трансплантації. Визначення груп, що найбільше 

виграють від лікування до трансплантації, є акту-

альним завданням клінічної спільноти. 

 

У підсумку, хоча перше покоління DAA вже 

забезпечило надзвичайні результати, наступні по-

коління спрямовані на подолання залишкових об-

межень. Це відкриває перспективу повної 

елімінації HCV як глобальної проблеми охорони 

здоров’я. [3, 7, 8] 

Роль досягнення стійкої вірусологічної відпо-

віді (SVR) у лікуванні гепатиту С 

Досягнення стійкої вірусологічної відповіді 

(SVR) — основна мета сучасної терапії гепатиту C, 

яка свідчить про відсутність вірусу в крові через 

≥12 тижнів після завершення лікування. У пацієн-

тів, що досягли SVR, ризик прогресування фіброзу, 

розвитку гепатоцелюлярної карциноми (HCC) та 

печінкової недостатності суттєво знижується. Бі-

льше того, SVR асоціюється з поліпшенням загаль-

ного прогнозу і зниженням як печінкової, так і по-

запечінкової смертності. 

На сьогодні понад 90% хворих на хронічний 

гепатит C досягають SVR завдяки застосуванню 

прямих противірусних препаратів (DAA). Це стало 

можливим через значне підвищення ефективності 

терапії порівняно з інтерфероновими схемами. Ок-

рім печінкових уражень, позитивні ефекти спосте-

рігаються і щодо позапечінкових проявів: змен-

шення частоти гломерулонефритів, автоімунних 

тиреопатій, васкулітів, а також покращення когні-

тивної функції й настрою. 

Водночас не всі пацієнти отримують однакову 

користь від досягнення SVR. Особливої уваги пот-

ребують хворі з вираженим фіброзом або цирозом, 

які залишаються в групі ризику навіть після успіш-

ного лікування. У таких випадках необхідний регу-

лярний моніторинг з метою раннього виявлення 

можливих ускладнень, включно з HCC. 

Для максимального ефекту від досягнення 

SVR важливо поєднувати медикаментозне ліку-

вання з індивідуалізованими стратегіями вторинної 

профілактики: підтримкою здорового способу 

життя, запобіганням реінфекції та униканням гепа-

тотоксичних речовин. Пацієнти мають отримувати 

детальне консультування щодо поведінкових ризи-

ків і шляхів збереження печінкового здоров’я. 

Таким чином, SVR — не лише показник ефек-

тивного лікування, але й ключовий фактор про-

гнозу. Його досягнення дозволяє суттєво знизити 

тягар гепатиту C для пацієнтів та систем охорони 

здоров’я. [11] 

Вплив на якість життя 

Сучасне лікування гепатиту C поліпшує якість 

життя пацієнтів завдяки високій ефективності та ві-

дсутності серйозних побічних ефектів, що було 

проблемою для інтерферонового лікування. Також 

знижуються ризики ускладнень, таких як цироз і 

рак печінки, що робить терапію більш доступною 

та безпечною для більшості пацієнтів . [9] 

Перехід від інтерферонових схем до DAA-те-

рапії зробив лікування гепатиту C більш ефектив-

ним, коротким і безпечним. Сучасні підходи дозво-

ляють значно покращити прогноз для пацієнтів та 

сприяють зниженню глобального тягаря гепатиту C 

завдяки високим показникам вилікування. 

Перспективи зменшення смертності та трива-

лості життя. Дослідження показують, що у 

пацієнтів з хронічним гепатитом C, які досягли 

SVR, значно знижується ризик смертності як від 

печінкових, так і непечінкових причин. Зокрема, 

DAA-терапія зменшує ризик летальності навіть се-

ред пацієнтів з цирозом та іншими складними 

випадками. [1] 

Висновок. Сучасні методи лікування гепатиту 

C, засновані на використанні DAA, забезпечують 

значний прогрес у терапії цієї інфекції, не тільки 
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дозволяючи досягати клінічного вилікування, а й 

покращуючи загальне здоров’я та якість життя па-

цієнтів. Подальше дослідження впливу цих препа-

ратів на різні групи пацієнтів та вивчення довго-

строкових наслідків лікування залишається важли-

вим для розробки оптимальних підходів до ліку-

вання гепатиту C та зниження глобального тягаря 

цього захворювання. 
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"OPTIMIZATION OF THERAPEUTIC COOLING PROTOCOLS IN NEWBORNS WITH HYPOXIC-

ISCHEMIC ENCEPHALOPATHY: PROSPECTS OF AN INDIVIDUALIZED APPROACH" 

 

Анотація  

У цій роботі узагальнено сучасні дані щодо застосування терапевтичної гіпотермії для новонаро-

джених із гіпоксично-ішемічною енцефалопатією (ГІЕ). Актуальність теми пов’язана з високим ризиком 

неврологічних ускладнень у немовлят, які перенесли перинатальну асфіксію, та необхідністю ефективної 

профілактики уражень головного мозку. Метою огляду є зібрати та критично осмислити наукову інфо-

рмацію про механізми впливу охолодження, його результати, підходи до відбору пацієнтів і сучасні мож-

ливості моніторингу. Окрема увага приділяється патофізіології ГІЕ, процесам вторинного ушкодження 

мозкової тканини та оптимальному часу початку терапії. У роботі розглянуто різні варіанти охоло-

дження — повне та вибіркове, а також їхні переваги й потенційні ризики. Наголошено на важливості 

персоналізованого підходу, який враховує стан дитини, гестаційний вік і супутні порушення. Аналіз підк-

реслює цінність постійного нейромоніторингу для своєчасного коригування лікування. Терапевтична гіпо-

термія на сьогодні є єдиною доступною стратегією із доведеним захисним ефектом для мозку новонаро-

джених із ГІЕ, однак потребує подальших досліджень для її оптимізації. 

Abstract  

This article summarizes recent findings on the use of therapeutic hypothermia in newborns with hypoxic-

ischemic encephalopathy (HIE). The topic remains relevant due to the high risk of neurological impairment in 

infants affected by perinatal asphyxia and the urgent need for effective brain protection strategies. The aim of this 

literature review is to collect and analyze current evidence on the mechanisms, clinical outcomes, patient selection 

criteria, and monitoring techniques used in hypothermia therapy. Particular focus is placed on the 

pathophysiology of HIE, the progression of secondary brain damage, and the timing of intervention. Different 

approaches to cooling—whole-body and selective head cooling—are discussed, including their respective benefits 

and limitations. The article also highlights the importance of tailoring treatment to each newborn’s condition, 

taking into account gestational age and comorbidities. Continuous neuromonitoring is emphasized as a tool for 

adapting the course of therapy in real time. While therapeutic hypothermia is currently the only evidence-based 

intervention for neuroprotection in HIE, further research is needed to refine treatment protocols and improve 

outcomes. 

 

Ключові слова: гіпоксично-ішемічна енцефалопатія, новонароджені, охолодження, нейропротекція, 

моніторинг, індивідуальний підхід, аЕЕГ, перинатальна асфіксія. 

Keywords: hypoxic-ischemic encephalopathy, newborns, hypothermia, neuroprotection, monitoring, 

individualized care, aEEG, perinatal asphyxia. 

 

Вступ 

Гіпоксично-ішемічна енцефалопатія (ГІЕ) за-

лишається однією з провідних причин неонатальної 

смертності та тяжкої неврологічної інвалідності. 

Перинатальна гіпоксія, що виникає внаслідок недо-

статнього надходження кисню до мозку плода до, 

під час або невдовзі після пологів, спричиняє пер-

винне ушкодження нейронів, а також запускає кас-

кад вторинного пошкодження, який може тривати 

протягом кількох годин або діб. У цей критичний 

період відбуваються глутамат-опосередковане збу-

дження, окислювальний стрес, запальна відповідь і 
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запрограмована загибель клітин, що значно поси-

лює об’єм ушкодження мозкової тканини. Одним з 

небагатьох патогенетично обґрунтованих та ефек-

тивних методів впливу на цей процес є індукована 

гіпотермія. 

Метод терапевтичної гіпотермії полягає у кон-

трольованому зниженні температури тіла новона-

родженого або лише його голови до субнормальних 

значень протягом визначеного періоду часу. Дока-

зові дані численних рандомізованих клінічних дос-

ліджень свідчать про те, що застосування помірної 

гіпотермії у новонароджених з ознаками ГІЕ дозво-

ляє достовірно знизити ризик летальності або тяж-

кої неврологічної інвалідності без збільшення час-

тоти ускладнень у дітей, які вижили. Крім того, ре-

зультати проспективних досліджень демонструють 

покращення показників когнітивного та моторного 

розвитку у віці 18–24 місяців у дітей, які отриму-

вали гіпотермічну терапію. 

На сьогодні терапевтична гіпотермія рекомен-

дована як стандарт допомоги новонародженим з по-

мірною або тяжкою формою ГІЕ, проте залиша-

ються відкритими питання щодо оптимального ви-

бору кандидатів на лікування, тривалості та спо-

собу охолодження, а також можливого поєднання з 

іншими нейропротекторними методами. Подальші 

дослідження у цьому напрямку необхідні для вдос-

коналення протоколів лікування та максимізації 

клінічної ефективності.  

Механізми дії терапевтичної гіпотермії у ново-

народжених із гіпоксично-ішемічним ураженням 

головного мозку 

Терапевтична гіпотермія визнана ефективним 

методом нейропротекції у новонароджених із гіпо-

ксично-ішемічною енцефалопатією, зумовленою 

перинатальною асфіксією. Її механізм дії є багато-

компонентним і охоплює вплив на метаболічні, збу-

джувальні, запальні та апоптотичні процеси. Одним 

із первинних ефектів контрольованого зниження 

температури тіла є зменшення церебрального мета-

болізму, який, за даними досліджень, знижується 

приблизно на 5% з кожним градусом охолодження. 

Це уповільнює розвиток аноксичної деполяризації 

нейронів, що є критичним для збереження цілісно-

сті клітинних мембран у фазі первинного енергети-

чного дефіциту. 

Гіпотермія впливає на нейромедіаторну регу-

ляцію, зокрема знижує рівень збуджувальних амі-

нокислот, таких як глутамат і аспартат. Це сприяє 

затримці деполяризації нейронів, зменшує внутрі-

шньоклітинний притік іонів кальцію та, відповідно, 

запобігає запуску каскаду кальцій-залежного ушко-

дження. Ці ефекти підтверджено в експерименталь-

них моделях ішемії та реперфузії, зокрема у ново-

народжених свиней та дорослих собак після зупи-

нки серця. [2] 

Ще одним важливим механізмом дії гіпотермії 

є зменшення вивільнення збуджувальних нейроме-

діаторів, насамперед глутамату. Гіпоксичні умови 

стимулюють надмірне вивільнення цього медіа-

тора, що активує іонні канали NMDA-рецепторів та 

призводить до масованого входження іонів кальцію 

в нейрони. Надлишковий кальцієвий потік ініціює 

каскад внутрішньоклітинних реакцій, що виклика-

ють ушкодження клітинних структур, окислюваль-

ний стрес та активацію апоптозу. Терапевтична гі-

потермія здатна ефективно знижувати рівень глута-

матної передачі, тим самим обмежуючи NMDA-

опосередковану кальцієву перевантаженість клі-

тини та її наслідки¹. Цей ефект має вирішальне зна-

чення для профілактики цитотоксичності у перші 

години після гіпоксично-ішемічного ушкодження. 

[3] 

Окрему роль у механізмі нейропротекції відіг-

рає протизапальна дія гіпотермії. При гіпоксійно-

ішемічному ураженні активується каскад прозапа-

льних реакцій з інфільтрацією нейтрофілів, моно-

цитів, активацією мікроглії та секрецією цитокінів 

— TNF-α, IL-1β, IL-6. Гіпотермія пригнічує експре-

сію цих прозапальних медіаторів, обмежуючи акти-

вацію ендотелію та зменшуючи експресію адгезив-

них молекул, зокрема ICAM-1. Як наслідок — зни-

жується інфільтрація лейкоцитів у тканину мозку та 

обмежується розвиток системної запальної відпо-

віді. 

 

У сукупності, терапевтична гіпотермія реалі-

зує багаторівневу нейропротекцію — зменшує ме-

таболічне навантаження, пригнічує збудження ней-

ронів, блокує прозапальні механізми та апоптоз, 

тим самим підвищуючи шанси на виживання ново-

народжених та покращення їхнього нейророзвитку. 

[2] 

Оптимізація протоколів терапевтичного охо-

лодження у новонароджених з гіпоксично-ішеміч-

ною енцефалопатією 

Варіабельність критеріїв відбору та клінічних 

протоколів 

Різноманітність критеріїв включення до тера-

певтичної гіпотермії (ТГ) у новонароджених з гіпо-

ксично-ішемічною енцефалопатією (ГІЕ) залиша-

ється однією з ключових проблем сучасної неона-

тології. У різних клінічних центрах, а також у різ-

них країнах використовують різні стандарти оцінки 

ступеня енцефалопатії, що включають як клінічні 

шкали (наприклад, шкала Сантра), так і нейрофізі-

ологічні методи. Ця неоднорідність у підходах при-

зводить до труднощів у порівнянні результатів і ви-

магає більш гнучких протоколів, які можуть врахо-

вувати індивідуальні характеристики пацієнта [1, 

2]. 

Крім того, останні дослідження вказують, що 

модифікація критеріїв включення з урахуванням 

віку гестації, ступеня тяжкості енцефалопатії та на-

явності супутніх захворювань покращує точність 

відбору пацієнтів, які дійсно отримають користь від 

ТГ. Це особливо важливо для недоношених дітей, у 

яких стандартизовані протоколи часто неприйнятні 

через відмінності у фізіології [3]. 

Час початку охолодження та його вплив на ре-

зультати 

Ранній початок терапевтичного охолодження, 

особливо у межах перших 6 годин життя, зали-

шається одним із найбільш критичних факторів 

успішного лікування [4]. Наукові дані демонстру-
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ють, що затримка в початку ТГ навіть на кілька го-

дин може значно знизити її ефективність у змен-

шенні смертності та довготривалих неврологічних 

ускладнень [5]. 

Однак у реальній клінічній практиці нерідко 

виникають ситуації, коли початок терапії відклада-

ється через необхідність уточнення діагнозу або об-

межені ресурси, що підкреслює важливість адапта-

ції протоколів під конкретний клінічний контекст. 

З огляду на це, індивідуальний підхід до визна-

чення оптимального часу початку охолодження, ба-

зований на клінічних та нейрофізіологічних пара-

метрах, є перспективним напрямком [6]. 

Роль додаткових нейропротекторних стратегій 

Інтеграція терапевтичної гіпотермії з іншими 

нейропротекторними методами може значно підви-

щити її ефективність. Серед таких стратегій – фар-

макологічна підтримка (застосування антиокси-

дантів, протизапальних агентів), моніторинг мозко-

вої активності, а також інноваційні технології, такі 

як амплітудно-інтегрована електроенцефалографія 

(aEEG) [7, 8]. 

Використання aEEG не лише дозволяє більш 

точно оцінити тяжкість енцефалопатії, але і дає 

змогу в режимі реального часу адаптувати режим 

охолодження, коригувати тривалість і інтенсив-

ність терапії. Це відкриває нові можливості для пе-

рсоналізації лікування, що особливо важливо у па-

цієнтів із нестандартними клінічними презентаці-

ями [9]. 

Перспективи індивідуалізованого підходу 

Індивідуалізація терапевтичної гіпотермії – це 

не просто адаптація тривалості та температурних 

показників охолодження, а комплексний підхід, що 

включає: 

Гестаційний вік і масу тіла. 

Нейрофізіологічні механізми реакції на охо-

лодження різняться у доношених та недоношених 

дітей. Це вимагає різної тривалості і глибини охо-

лодження, а також специфічного контролю темпе-

ратури [10, 11]. 

Ступінь енцефалопатії.  

Легкі форми можуть потребувати менш інтен-

сивного охолодження, тоді як тяжкі – більш агреси-

вної та комплексної терапії, що поєднує ТГ з дода-

тковими нейропротекторами [12]. 

 Супутні патології.  

Врахування таких факторів, як дихальна недо-

статність, інфекції, метаболічні розлади, дозволяє 

коригувати протоколи охолодження та мінімізу-

вати ризики ускладнень [13]. 

Генетичні та молекулярні маркери. 

Сучасні дослідження в області геноміки вияв-

ляють потенційні біомаркери, які можуть прогнозу-

вати індивідуальну відповідь на терапевтичну гіпо-

термію, дозволяючи майбутнє створення персона-

лізованих протоколів [14, 15]. 

Тривалість і ступінь охолодження.  

Індивідуальне визначення оптимальної темпе-

ратури та тривалості охолодження з урахуванням 

пацієнт-специфічних особливостей дозволить уни-

кнути побічних ефектів, таких як коагулопатії або 

порушення гемодинаміки [16]. 

Комбінована терапія.  

Поєднання ТГ з фармакологічними агентами 

(наприклад, еритропоетином, мелатоніном, ксено-

ном) демонструє перспективність у покращенні не-

врологічних результатів, особливо у пацієнтів з тя-

жкою енцефалопатією [17, 18]. 

Моніторинг і динамічне коригування ліку-

вання.  

Впровадження постійного нейрофізіологіч-

ного моніторингу та біомаркерів дає змогу операти-

вно коригувати інтенсивність охолодження, підви-

щуючи безпеку та ефективність терапії [19]. 

Ці напрямки є перспективними не лише для 

покращення виживання, але й для зниження ризику 

довготривалих неврологічних порушень, таких як 

церебральний параліч, епілепсія, когнітивні пору-

шення. 

Висновки 

Індивідуалізація терапевтичної гіпотермії (ТГ) 

у новонароджених із гіпоксично-ішемічною енце-

фалопатією (ГІЕ) є ключовим напрямом у сучасній 

неонатальній інтенсивній терапії, що спрямований 

на підвищення ефективності нейропротекції шля-

хом адаптації стандартного протоколу до клініч-

них, біомаркерних, генетичних та патофізіологіч-

них особливостей кожної дитини. 

На сьогодні загальновизнаним стандартом є 

проведення помірної гіпотермії (зниження темпе-

ратури до 33,0–34,0°C) протягом 72 годин у ново-

народжених із ГІЕ середнього або тяжкого ступеня, 

з ініціацією протягом перших 6 годин життя. Однак 

низка клінічних досліджень та експериментальних 

моделей демонструє, що чутливість до терапії може 

варіюватися залежно від ступеня тяжкості ура-

ження, гестаційного віку, генетичних особливос-

тей, супутніх метаболічних станів та навіть статі 

немовляти. Наприклад, у передчасно народжених 

дітей механізми регуляції температури, мозкового 

кровотоку та апоптозу істотно відрізняються, що 

ставить під сумнів безпечність та ефективність ста-

ндартної ТГ у цій когорті. 

У контексті індивідуалізації, важливою зали-

шається концепція терапевтичного вікна — часо-

вий проміжок, коли втручання є найбільш ефектив-

ним. Існують спроби продовжити це вікно до 12 або 

навіть 24 годин після народження у дітей, у яких 

виявлено збереження залишкової метаболічної ак-

тивності мозку за допомогою амплітудно-інтегро-

ваної ЕЕГ (аЕЕГ) або спектроскопії. Це вимагає 

вдосконалення систем раннього прогнозування, зо-

крема інтеграції клінічних шкал (Thompson score, 

Sarnat staging), результатів нейровізуалізації (МРТ, 

DWI, MR spectroscopy), а також біомаркерів сиро-

ватки (нейроспецифічна енолаза, S100B, GFAP). 

Індивідуалізація охоплює також вибір між си-

стемною (всього тіла) та селективною (тільки го-

лови) гіпотермією, яка може мати різний профіль 

ефективності та ускладнень у конкретних клінічних 

випадках. Крім того, тривають дослідження щодо 

тривалості та глибини охолодження — зокрема, 

вивчається можливість продовження ТГ до 96 го-

дин або посилення ступеня охолодження до 32°C у 
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випадках масивного ішемічного ураження. Водно-

час такі модифікації потребують детальної оцінки 

ризику гіпотермічних ускладнень — аритмій, гіпо-

тензії, коагулопатії та порушення метаболізму. 

Особливий інтерес становлять комбіновані 

нейропротекторні стратегії, які включають ТГ як 

базову терапію у поєднанні з іншими агентами, та-

кими як еритропоетин, мелатонін, алопуринол, 

стовбурові клітини або інгібітори NMDA-рецеп-

торів. Комбінація терапій дає змогу діяти на різні 

патогенетичні ланки пошкодження мозку та потен-

ційно підвищити ефективність лікування, особливо 

в тяжких випадках. 

Індивідуалізація також передбачає активне ви-

користання технологій моніторингу в реальному 

часі. Це — мультипараметричне спостереження за 

показниками центральної температури, мозкової 

оксигенації (через NIRS), мозкової електричної ак-

тивності (аЕЕГ, відео-ЕЕГ), серцевої функції (ехо-

кардіографія), а також метаболічного профілю 

(включаючи лактат, глюкозу, електроліти). Такий 

підхід дозволяє адаптувати параметри охолод-

ження до конкретного клінічного стану дитини та 

оперативно реагувати на можливі загрози. 
Таким чином, перспектива індивідуалізова-

ного підходу до терапевтичної гіпотермії полягає у 
переході від фіксованих, універсальних протоколів 
до персоналізованої медицини, яка враховує муль-
тифакторний характер неонатального гіпоксично-
ішемічного ушкодження. Розробка прогностичних 
алгоритмів, впровадження штучного інтелекту для 
аналізу великих масивів клінічних та біомаркерних 
даних, застосування адаптивних систем охоло-
дження — усе це відкриває нові горизонти для під-
вищення виживаності та якості життя дітей з ГІЕ. 
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RHINOGENIC INTRACRANIAL COMPLICATIONS 

 

Resume.  

The disease with which patients most often consult an otolaryngologist is acute rhinosinusitis, which is treated 

quite successfully in 80% of cases. Despite its “simplicity”, rhinosinusitis can be complicated by the spread of 

infection beyond the sinuses in various ways. The overall incidence of complications of this disease in the Nether-

lands is 1:12,000 cases/year for acute bacterial rhinosinusitis in children and 1:32,000 cases/year in adults. Mor-

tality from complications of acute bacterial rhinosinusitis can reach up to 60%. Rhinogenic intracranial compli-

cations are a group of diseases that develop when an infection spreads from a primary focus in the paranasal 

sinuses or nasal cavity into the cranium. 

Rhinogenic orbital and intracranial complications remain a relevant issue in otolaryngology to this day. It 

would seem that the active development of pharmacology, the creation of new antibiotics and means of treating 

acute rhinosinusitis, leads to a decrease in the frequency of these complications. However, due to the uncontrolled 

and inadequate use of the same antibiotics by the patients themselves and, what can I say, by some doctors, new 

resistant strains of microorganisms appear. More and more often, acute rhinosinusitis quickly turns into a chronic 

form. And the frequency of complications in chronic processes is much higher. 

 

Keywords: Rhinogenic intracranial complications, types, symptoms, differential diagnosis, treatment. 

 

Intracranial complications in inflammatory dis-

eases of the upper respiratory tract are a rather danger-

ous pathology even at the current stage of development 

of medical science. The mortality rate in them still re-

mains high. 

Of significant importance in the development of 

complications is the microflora, the biochemical prop-

erties of which have changed significantly due to the 

uncontrolled use of antibiotics and chemotherapeutic 

agents in the treatment of sinusitis: some saprophytes 

have acquired pathogenic properties, so-called resistant 

forms of microorganisms have appeared. First of all, 

this concerns the resistance of staphylococci to antibi-

otics, which contributes to the severe course of the in-

flammatory process in the primary focus and the devel-

opment of life-threatening complications. 

The virulence of the infection is of significant im-

portance in the occurrence of intracranial complica-

tions, however, the decisive role in this does not belong 

to the local inflammatory focus, but to the reduction of 

the overall reactivity of the body, which occurs in in-

toxication, allergic diseases, endocrine disorders, and 

in general overfatigue and exhaustion. 

In the pathogenesis of rhinogenic intracranial 

complications, an important role is played by the ana-

tomical and topographic features of the paranasal si-

nuses, their close connection with the cranial cavity. 

These features determine the ways of penetration of in-

fection from the primary purulent-inflammatory focus 

into the cranial cavity.  

Several such ways are possible: 

1. Contact, or by draft - as a result of destruction 

of the bone walls by the carious process. This way of 

penetration of infection is more characteristic of 

chronic frontitis. The focus of infection through the de-

stroyed bone wall reaches the dura mater. The latter is 

a rather serious obstacle to the further spread of infec-

tion, as a result of which inflammatory changes develop 

on the dura mater, which ultimately leads to the for-

mation of an abscess located between the dura mater 

and the bone (epidural or extradural abscess). Most of-

ten, the inflammation is not limited to the dura mater, 

but penetrates deeper through it, involving the arach-

noid membrane (subdural abscess), the pia mater and 

the brain substance (meningoencephalitis) in the in-

flammatory process. 

2. Preformed - the inflammatory process from the 

paranasal sinuses spreads along the perivascular and 

perineural pathways. In the development of rhinogenic 

intracranial complications, this route of infection pene-

tration, according to some authors, is of lesser im-

portance. However, there is another opinion, which is 

based on the very close connection of the nose and pa-

ranasal sinuses with the cranial cavity. 

3. Hematogenous and lymphogenous route. Intra-

cranial complications arise as a result of the spread of 

bacteria and their toxins into the meninges, which can 

only occur with sepsis. This is the so-called metastatic 

type of infection due to the generalization of the infec-

tion throughout the body. However, another rare type 

of infection is also possible - segmental-vascular. It is 

possible when the vessels of the paranasal sinuses are 

affected, which are connected with the meninges. A 
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significant role in the pathogenesis of intracranial com-

plications in patients with acute inflammatory diseases 

of the paranasal sinuses is played by the hematogenous 

route of infection spread. This is facilitated by the wide 

venous anastomoses of the paranasal sinuses with the 

venous plexuses of the dura mater. 

An important role in the pathogenesis of intracra-

nial complications is played by both the violation of 

general and local protective reactions of the body (sup-

pression of phagocytosis, degeneration of cellular ele-

ments, reduction in the levels of bactericidal activity of 

blood serum, lysozyme, increase in the level of beta-

lysin, etc.), and the functional state of the blood-brain 

barrier, which, along with the cerebrospinal fluid, is a 

system that maintains homeostasis in the central nerv-

ous system. 

Intracranial rhinogenic complications include: 

• arachnoiditis; 

• serous and purulent meningitis; 

• epi- and subdural abscesses; 

• frontal lobe abscess; 

• thrombosis of the dural sinuses; 

• rhinogenic sepsis. 

Clinically, 4 main groups of symptoms of intracra-

nial rhinogenic complications are distinguished: 

1. General infectious, which are characterized by 

increased body temperature, chills, pallor of the skin, 

general weakness. Changes in the blood are character-

ized by leukocytosis with a shift of the leukocyte for-

mula to the left, increased ESR. 

2. General cerebral symptoms - caused by in-

creased intracranial pressure and can manifest as head-

ache, bradycardia, various psychomotor disorders, con-

gestive phenomena are noticeable on the fundus, in-

creased cerebrospinal fluid pressure. 

3. Meningeal symptoms are characterized by ri-

gidity of the muscles of the back of the head, Kernig's 

and Brudzinski's symptoms, general hyperesthesia. 

4. Focal cerebral symptoms appear depending on 

the localization of the pathological process. 

Arachnoiditis is a non-purulent form of intracra-

nial rhinogenic complications. Pathoanatomically, it is 

the formation of adhesions between the arachnoid and 

adjacent pia mater, between which cystic cavities arise. 

More often, arachnoiditis occurs in the presence of si-

nusitis, ethmoiditis and sphenoiditis, less often - fronti-

tis. The clinical picture of arachnoiditis consists of gen-

eral infectious, general cerebral and focal symptoms. 

Among general infectious symptoms, weakness, fa-

tigue, increased sweating, hyperthermia prevail. Gen-

eral cerebral symptoms are manifested by diffuse head-

ache, bradycardia, and mild meningeal symptoms. In 

the case of localization of the process in the optochias-

mal area, focal symptoms prevail, which are character-

ized by changes in the organ of vision (concentric nar-

rowing of the visual field, decreased visual acuity). 

During spinal puncture, high cerebrospinal fluid pres-

sure (350–450 mm Hg) is determined, the cerebrospinal 

fluid is clear, cytosis does not exceed 2–6 × 106/l, and 

a moderate increase in protein content from 0.33 to 0.66 

g/l can be determined. 

Serous meningitis develops as a result of the pen-

etration of toxins or low-virulent microbes and viruses 

into the subarachnoid space. Clinically, irritation of the 

soft meninges is determined, which is accompanied by 

a significant increase in the production of cerebrospinal 

fluid. At the same time, a sharp increase in body tem-

perature, headache, accompanied by nausea, vomiting, 

and the appearance of meningeal symptoms are notice-

able. Lumbar puncture reveals increased cerebrospinal 

fluid pressure, the cerebrospinal fluid is always clear, 

cytosis is from 20 to 200 × 106/l. Bacteriological ex-

amination always determines sterile fluid. 

Diffuse purulent meningitis. The symptoms 

caused by increased intracranial pressure are character-

istic: headache, nausea, vomiting. The disease is a very 

severe purulent inflammation, manifested by high body 

temperature up to 39–40 °C and a significant inflam-

matory shift in the blood. Often, dysfunction of the cra-

nial nerves (I, III, IV, V, VI pairs) may occur. Pathog-

nomonic for this disease are meningeal symptoms: ri-

gidity of the occipital muscles, Kernig's symptom, up-

per and lower Brudzinski symptoms. The trigger pose 

or lying dog pose may be observed. Anamnestic data 

indicate the presence of chronic inflammatory pro-

cesses in the paranasal sinuses, injuries. During exami-

nation, a painful swelling in the area of the nasal vesti-

bule, swelling in the area of the inner corner of the eye 

is often detected. Pressing in the area of the damaged 

sinus is sharply painful. The final diagnosis is estab-

lished on the basis of cerebrospinal fluid examination: 

during lumbar puncture, the cerebrospinal fluid flows 

out under increased pressure (350–450 mm Hg), is 

cloudy, pleocytosis, increased protein content, positive 

globulin reactions of Pandy and Nonne–Apelt, the con-

centration of sugar and chlorides decreases. The same 

microflora as from the main focus is cultured bacterio-

logically. 

Extradural abscess. There is an accumulation of 

pus between the dura mater and the bone. The abscess 

is localized in frontitis and ethmoiditis in the anterior 

cranial fossa, in sphenoiditis - in the middle. Abscesses 

are limited in nature, although they can exfoliate the 

dura mater over a large area and reach significant sizes. 

In the case of a limited epidural abscess, the course of 

the disease is asymptomatic and is characterized by a 

constant headache after the clinical cure of sinusitis. In 

the case of the accumulation of a significant amount of 

pus, which leads to compression of a limited area of the 

brain, focal symptoms develop. Clinically, the disease 

is characterized by headache, symptoms of general in-

toxication, damage to individual cranial nerves, some-

times symptoms of irritation of the meninges. Visual 

impairment on one side, diplopia, and exophthalmos 

are possible. Mental disorders appear, manifested by 

memory impairment, inhibition, drowsiness, and inap-

propriate behavior. During the examination of cerebro-

spinal fluid, an increase in its pressure and moderate 

neutrophilic pleocytosis are observed. 

Subdural abscess. Pus is located between the dura 

and arachnoid membranes of the brain. The course of 

subdural abscesses is more severe. Their clinical pic-

ture may include various meningeal symptoms, as well 

as signs of damage to any part of the brain. If perifocal 

inflammation develops, there is an increase in intracra-
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nial pressure, which leads to increased headache. Con-

vulsions, hemiplegia, motor aphasia, and abnormal re-

flexes indicate damage to the brain substance. Changes 

in the cerebrospinal fluid in the presence of a subdural 

abscess are the same as in the presence of an epidural 

abscess. A subdural abscess, when the granulation bar-

rier is disrupted, turns into purulent meningitis. 

Frontal lobe abscess. In the development of rhi-

nosinusogenic abscesses of the frontal lobe, the source 

of infection is most often acute or chronic frontitis, less 

often ethmoiditis. As a rule, these abscesses are local-

ized in the white matter of the superior or middle frontal 

gyrus. There are four stages: 

1) initial; 

2) latent; 

3) overt; 

4) terminal. 

Clinical manifestations of frontal lobe abscess are 

very diverse. 

Local symptoms may manifest as edema of the 

eyelids and conjunctiva, exophthalmos of varying se-

verity with displacement of the eyeball, more often 

downward and outward. But these symptoms, as a rule, 

are observed only in the initial stage of abscess for-

mation, significantly decreasing or disappearing in the 

late stage. 

In the overt stage, all symptoms can be divided 

into four groups: 

1. General symptoms inherent in any purulent pro-

cess: general weakness, lack of appetite, coated tongue, 

increased body temperature, inflammatory shift in the 

blood. 

2. General cerebral symptoms, depending on in-

creased intracranial pressure (hypertensive syndrome): 

headache, vomiting, bradycardia, changes in the fun-

dus, in the form of a congestive disk of the optic nerve. 

3. Cerebral phenomena, caused by the reaction of 

parts of the brain more or less distant from the abscess 

(dislocation symptoms): paresis, paralysis, speech dis-

orders. 

4. Local (focal) signs, depending on the dysfunc-

tion of the affected area of the brain. Clinically, rhino-

genic abscesses of the frontal lobe are manifested by 

psychomotor disorders in the form of apathetic-abulic 

or disinhibited-euphoric syndrome. 

Apathetic-abulic syndrome occurs as a result of 

damage to the convexital parts of the frontal lobe. It is 

manifested by lethargy, slowness of movements, 

speech, inertness and lack of initiative, inhibition of all 

mental processes, decreased criticism, aspontaneity, 

sloppiness. 

Damage to the basal parts is manifested by a dis-

inhibited-euphoric syndrome (gluttony, euphoria, 

clowning, cynical jokes of a sexual nature, etc.). 

Motor disorders due to damage to the frontal area 

(premotor) are characterized by their originality. Move-

ments become clumsy in the absence of pronounced py-

ramidal paresis. Often there is a coexistence of grasping 

reflexes with contralateral central paresis of the facial 

muscles. A characteristic symptom is the presence of 

frontal ataxia. Damage to the basal parts of the domi-

nant hemisphere (Broca's area) causes motor aphasia. 

Depending on the localization of the abscess in the right 

or left frontal lobe of the brain, focal symptoms may be 

different. Thus, in case of damage to the right frontal 

lobe, right-handed people have a mild symptom of vis-

ual paralysis, pupillary disorders (mydriasis, sluggish 

reaction, and fixed pupils), frontal ataxia, and impaired 

pointing test. In case of damage to the left frontal lobe, 

right-handed people are accompanied by motor aphasia 

and agraphia. 

Differential diagnosis of brain abscess and epi-

dural subdural abscess is often complicated, so addi-

tional research methods (CT, MRI, EchoEG, EEG, 

REG, carotid angiography) can sometimes play a deci-

sive role in the diagnosis of these diseases. Thrombosis 

of the cavernous and superior sagittal sinuses develops 

due to the spread of infection from the nasal cavity (na-

sal septum abscess), external nose (furuncles) or in the 

case of purulent inflammation of the paranasal sinuses. 

Infection enters the cavernous sinus mainly through the 

orbital vein. The disease is characterized by an acute 

onset against the background of sinusitis. There is an 

increase in body temperature (up to 39–40.5 ° C), fever, 

tachycardia and tachypnea, headache and pain in the 

eyeballs. Local manifestations are characterized by 

edema and congestive hyperemia of the skin of the eye-

lids, cyanosis of the orbital tissues, exophthalmos, che-

mosis and limited mobility of the eyeballs. Along the 

course of the facial veins, palpation reveals compaction 

and infiltration of tissues, from the organ of vision - 

edema of the optic disc, edema and thrombosis of the 

retinal veins. Symptoms of damage to the III, IV and V 

pairs of cranial nerves appear, which is characterized 

by internal and external ophthalmoplegia with paralysis 

of the eyeball. The following local symptoms are char-

acteristic of thrombosis of the superior sagittal sinus: 

edema of the tissues and hyperemia of the skin in the 

area of the bridge of the nose and forehead, hyperemia 

and pastiness of the skin, which extend to the scalp, oc-

cupying mainly the middle position, eyelid edema, 

slight exophthalmos. The disease may be complicated 

by ostomyelitis of the frontal bone and subperiosteal 

abscess. CT and MRI studies are widely used to deter-

mine the nature of the process. 

Thrombosis of the cavernous sinus leads to the 

spread of infection throughout the body with the devel-

opment of rhinogenic sepsis. It is characterized by a 

general severe septic condition, metastatic pneumonia, 

and the development of lung abscess. 

The source of infection is the occurrence of epi-

dural and subdural abscesses of the anterior cranial 

fossa, acute and chronic inflammatory processes of the 

frontal and, less often, ethmoid sinuses. Through the 

bone wall destroyed by the pathological process in the 

case of chronic sinusitis or trauma, the infection enters 

the dura mater with the formation of an epidural ab-

scess. 

Diagnostics 

The condition of patients with rhinogenic intracra-

nial complications is often severe and unstable, so the 

diagnosis must be carried out in a short time. The diag-

nosis is made by an otolaryngologist together with an 

anesthesiologist-resuscitator, neurologist or neurosur-
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geon. The main diagnostic criteria are anamnestic in-

formation and the results of objective studies. The full 

examination program includes: 

• Collection of anamnesis, complaints. When in-

terviewing the patient or relatives, the relationship be-

tween the transferred acute rhinitis or sinusitis, exacer-

bation of chronic variants of these pathologies, other 

potential etiological factors and the current condition is 

determined. When clarifying the existing complaints 

and the sequence of their development, the nature and 

localization of lesions of the brain structures are estab-

lished. 

• Objective examination. During physical exami-

nation, positive meningeal symptoms of Kernig and 

Brudzinski, hypertonicity of the occipital muscles, spe-

cific posture, etc. are noted. If the patient is conscious, 

specialists pay attention to the work of all analyzers, 

clarity of consciousness and adequacy of behavior. 

• Complete blood count. High leukocytosis within 

11–15 × 109/l with a shift of the leukocyte formula to 

the left, increased ESR, aneosinophilia, dysproteinemia 

with an increase in the level of a1-, a2-, g-globulins is 

determined. 

• Lumbar puncture. In inflammatory lesions of the 

central nervous system, the cerebrospinal fluid be-

comes cloudy or whitish flows out under high pressure. 

Its microscopic examination reveals neutrophilic pleo-

cytosis up to 1.5 thousand cells per 1 μl, increased pro-

tein content and low glucose level. 

• Bacteriological examination. For bacterial cul-

ture, material taken from the nasopharynx, blood and 

cerebrospinal fluid are used, which are sown on nutri-

ent media. This allows you to determine the nature of 

the pathogenic microflora, its sensitivity to different 

groups of antibiotics. 

• ECHO-encephalography. The technique makes it 

possible to detect intracerebral hypertension, sinus 

thrombosis, the presence of limited accumulations of 

purulent masses (abscesses). It is most often used as a 

preliminary examination method before CT or MRI, 

and in the presence of contraindications to the latter - 

replaces them. 

• Radiographic imaging methods. CT of the facial 

skeleton, CT and MRI of the brain are performed. The 

first technique allows you to visualize the horizontal 

level of purulent masses in the paranasal sinuses, puru-

lent melting of the bone walls of their cavities. Mag-

netic resonance imaging reflects inflammatory changes 

in the meninges, the presence of abscesses, their exact 

localization and size. CT of the brain with contrast en-

hancement in sinus thrombosis visualizes the filling de-

fect, general deformation and expansion of the sinus 

cavity. 

Treatment of patients with intracranial rhinogenic 

complications is carried out depending on the form of 

the complication and the nature of the paranasal si-

nuses. Complex therapy consists of the following com-

ponents: timely wide opening of the main sources of 

infection (hymorotomy, ethmoidotomy, frontotomy), 

antibacterial, dehydration and detoxification therapy. 

In case of thrombosis of the cerebral sinuses, massive 

doses of heparin (from 10,000 to 50,000 units per day 

intramuscularly) and fibrinolysin are used. Abscesses 

of the anterior cranial fossa are opened by otolaryngol-

ogists through the cerebral wall of the frontal sinus. In 

case of remotely located abscesses, the operation is per-

formed by neurosurgeons. 

Prognosis and prevention 

The prognosis for rhinogenic intracranial compli-

cations is always serious. The outcome is directly de-

termined by the speed and completeness of medical 

care. With modern diagnostics and correctly selected 

therapeutic tactics, the average mortality for all forms 

is about 6–12%. The highest mortality rate is observed 

in purulent meningitis and its combination with sinus 

thrombophlebitis. Prevention of intracranial complica-

tions involves full treatment of chronic sinusitis, rhini-

tis and abscesses of the nasal area, prevention of max-

illofacial injuries, fractures of the skull base, general 

hypothermia, and correction of immunodeficiency 

states. 
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EXPERIMENTAL EVALUATION OF THE LEUKOCYTE BLOOD FORMULA IN RATS AGAINST 

THE BACKGROUND OF MODELING IMMUNODEFICIENCY, DYSBIOSIS AND THERAPEUTIC 

AND PREVENTIVE MEASURES 

 

Анотація 

Поєднаний імунодефіцит та дисбіоз, як це спостерігається при хіміо- та антибіотикотерапії, ма-

ють синергійний негативний вплив на імунну систему. Перспективним напрямом є розробка підходів для 

корекції цих порушень. 

Мета дослідження. Визначити вплив комплексного лікувально-профілактичного комплексу на лейко-

цитарну формулу периферичної крові щурів за умов експериментально індукованого циклофосфамідом 

імунодефіциту та лінкоміцин-обумовленого дисбіозу. 

Матеріали та методи. ослідження проведено на 30 статевозрілих щурах-самцях лінії Wistar масою 

280±10 г. Тварин поділено на три групи (n=10): інтактну (контроль), групу з поєднаною патологією 

(імунодефіцит + дисбіоз) та групу поєднаної патології, що протягом 30 діб отримувала лікувально-

профілактичний комплекс (ЛПК). По завершенні експерименту здійснювали забір крові з хвостової вени, 

готували мазки та визначали диференційований склад лейкоцитів (нейтрофіли паличкоядерні й 

сегментоядерні, лімфоцити, моноцити, еозинофіли) у мазках крові (на 100 лейкоцитів), після фарбування 

за Романовським–Гімзою. Імунний статус оцінювали за лімфоцитарним індексом (відношення % 

лімфоцитів до сегментоядерних нейтрофілів). Статистичну обробку даних проводили у програмі 

STATISTICA 6.1, міжгрупові відмінності оцінювали за t-критерієм Стьюдента (вважали вірогідними при 

p<0,01). 

Результати дослідження. У групі щурів з поєднаною патологією виявлено істотні зміни лейкоцита-

рної формули у порівнянні з контролем. Зокрема, розвинулася виражена лімфопенія та моноцитопенія, 

одночасно зі зростанням кількості нейтрофілів – паличкоядерних у 3,9 рази, сегментоядерних у 1,33 рази, 

а також еозинофілів у 2,6 рази. Індекс лімфоцити/нейтрофіли знизився майже вдвічі порівняно з інтак-

тними тваринами, що підтверджує розвиток імуносупресії. Застосування ЛПК на тлі імунодефіциту та 

дисбіозу сприяло суттєвій позитивній динаміці показників формули крові. Через 30 діб лікування відсоток 

лімфоцитів зріс у 1,39 рази, а моноцитів – у 2,1 рази; вміст паличкоядерних нейтрофілів зменшився 

в 2,7 рази, еозинофілів – в 2,1 рази порівняно з патологічною групою. Лейкоцитарні показники тварин, що 
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отримували комплекс, наблизилися до рівня інтактного контролю, а лімфоцитарний індекс зріс більш ніж 

на 90%, що свідчить про відновлення імунного статусу. 

Висновки. Отримані результати підтверджують доцільність комплексного підходу, спрямованого 

на одночасну корекцію порушень імунітету та мікробіоценозу. Перспективними є подальші доклінічні і 

клінічні дослідження розробленого ЛПК з метою його впровадження у медичну практику. 

Abstract 

Combined immunodeficiency and dysbiosis as commonly encountered during chemo- and antibiotic therapy 

exert a synergistically deleterious impact on the immune system. Consequently, developing strategies to correct 

these disturbances is a promising research direction. 

The purpose of the study was to determine the effect of a comprehensive therapeutic-prophylactic complex 

(TPC) on the peripheral blood leukocyte profile of rats under experimentally induced cyclophosphamide 

immunodeficiency and lincomycin-driven dysbiosis. 

Materials and methods. The study was carried out on 30 mature male Wistar rats (body mass 280 ± 10 g). 

Animals were randomized into three groups (n = 10 each): an intact control, a combined-pathology group (im-

munodeficiency + dysbiosis), and a combined-pathology group treated for 30 days with the TPC. At the end of the 

experiment, blood was collected from the tail vein. Blood smears were prepared and stained with the Ro-

manowsky–Giemsa method, after which 100 leukocytes were differentiated (band and segmented neutrophils, lym-

phocytes, monocytes, eosinophils). Immune status was assessed using the lymphocytic index (percentage of lym-

phocytes to segmented neutrophils). Statistical analysis was performed with STATISTICA 6.1; inter-group differ-

ences were evaluated by Student’s t-test and regarded as significant at p < 0.01. 

Research results. Rats with the combined pathology showed pronounced alterations in leukocyte distribution 

compared with controls: marked lymphopenia and monocytopenia accompanied by a 3.9-fold rise in band neu-

trophils, a 1.33-fold rise in segmented neutrophils, and a 2.6-fold rise in eosinophils. The lymphocyte/neutrophil 

index decreased by nearly 50 %, indicating severe immunosuppression. Administration of the TPC produced a 

substantial corrective effect: after 30 days, the proportion of lymphocytes increased 1.39-fold and monocytes 2.1-

fold, whereas band neutrophils and eosinophils decreased 2.7-fold and 2.1-fold, respectively, relative to the un-

treated pathology group. Leukocyte parameters in treated animals approximated those of intact controls, and the 

lymphocytic index rose by more than 90 %, signifying restoration of immune competence. 

Conclusions. The findings support the rationale for an integrated approach aimed at simultaneous correction 

of immune and microbiota disturbances. Further pre-clinical and clinical investigations of the developed TPC are 

warranted to facilitate its translation into medical practice. 

 

Ключові слова: імунодефіцит, дисбіоз, лейкоцитарна формула, експеримент, щури. 
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Літературні дані підтверджують, що хіміотера-

певтичне лікування злоякісних новоутворень спри-

чиняє побічні ефекти, пов’язані з ушкоджувальною 

дією цитостатиків на тканини, які активно регене-

рують, при цьому практично кожен протипухлин-

ний засіб демонструє істотну гематологічну токси-

чність [12-14]. Імунодефіцитні стани характеризу-

ються нездатністю імунної системи адекватно про-

тидіяти інфекціям, що клінічно проявляється час-

тими і важкими інфекційними захворюваннями [1]. 

Вторинний (набутий) імунодефіцит може розвива-

тися під впливом різних чинників, серед яких важ-

ливе місце займає імуносупресивна хіміотерапія. 

Циклофосфамід – цитостатичний препарат із алкі-

луючою дією – широко застосовується для ліку-

вання неоплазій та як імуносупресант при автоіму-

нних захворюваннях. Його побічним ефектом є гли-

боке пригнічення гемопоезу та імунної відповіді: 

циклофосфамід спричиняє лейкопенію (особливо 

лімфопенію) і нейтропенію, що корелює з високим 

ризиком виникнення опортуністичних інфекцій та 

поганим загоєнням ран [2]. Моделювання імуноде-

фіциту лабораторними тваринами за допомогою 

циклофосфаміду є стандартним підходом у докліні-

чних дослідженнях і дозволяє відтворити стан гли-

бокої імуносупресії з атрофією лімфоїдних органів 

і зниженням кількості імунокомпетентних клітин. 

Не менш важливою проблемою є дисбіоз – по-

рушення нормальної екосистеми мікроорганізмів, 

що заселяють кишечник. Антибіотики, попри без-

перечну терапевтичну цінність, є однією з головних 

причин дисбіозу кишечника [3]. Антибіотикотера-

пія призводить до зниження різноманіття видів, ма-

сової елімінації корисних анаеробних бактерій (на-

приклад, Bifidobacterium та Lactobacillus) і створює 

умови для надмірного росту умовно-патогенної 

флори (Escherichia, Enterococcus, Clostridium тощо) 

[3]. Порушення складу мікробіоти має далекосяжні 

наслідки для організму господаря. Кишкова мікро-

флора відіграє ключову роль у дозріванні як вро-

дженого, так і адаптивного імунітету; її відсутність 

або дисбаланс призводять до дефектів розвитку лі-

мфоїдної тканини, зниження продукції імуноглобу-

лінів та порушення функцій імунних клітин [3, 4]. 

Доведено, що антибіотик-індукований дисбіоз 

може модифікувати імунні реакції організму. Зок-

рема, на тваринних моделях показано, що еліміна-

ція коменсальної флори антибіотиками пригнічує 

активацію опасистих клітин слизової оболонки ки-

шечника та порушує функцію макрофагів, спричи-

няючи зміщення цитокінового профілю в бік проза-

пального. У людини застосування широкого спек-

тра антибіотиків асоціюється з підвищенням схиль-

ності до алергічних та аутоімунних захворювань, а 

також зі зниженням ефективності вакцинації [4, 5]. 
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Так, недавні дослідження продемонстрували, що у 

добровольців з низьким базовим рівнем імунітету 

прийом широкого спектра антибіотиків протягом 

курсу вакцинації проти грипу призводив до ослаб-

лення вироблення специфічних антитіл і неадеква-

тної B-клітинної відповіді на вакцину [5]. Отже, по-

рушення мікробіоти на фоні імунодефіциту може 

поглиблювати дисфункцію імунної системи. 

Поєднання імуносупресії та дисбіозу є поши-

реним клінічним явищем, наприклад у онкологіч-

них хворих, які отримують цитостатичну та антибі-

отикотерапію. Така сукупна патологія різко знижує 

резистентність до інфекцій і обтяжує перебіг осно-

вного захворювання. Для корекції імунного гомео-

стазу в умовах імунодефіциту перспективними є за-

соби, що стимулюють лімфоїдну систему, а для 

профілактики дисбіозу – про- та пребіотики. Су-

часні експериментальні роботи демонструють ефе-

ктивність ряду природних сполук у подоланні іму-

носупресії та дисбіозу. Наприклад, полісахариди їс-

тівного гриба Tremella fuciformis відновлюють по-

казники клітинного і гуморального імунітету у ми-

шей з циклофосфамід-індукованим імунодефіци-

том. Комплексні пробіотичні препарати, що містять 

біфідо- та лактобактерії, здатні підвищувати кіль-

кість лейкоцитів (у тому числі лімфоцитів) і норма-

лізувати баланс кишкової мікрофлори в іммуноде-

пресивних тварин [6]. Таким чином, одночасна ко-

рекція імунних і мікробіотичних порушень за допо-

могою спеціалізованих лікувально-профілактичних 

засобів є раціональною стратегією для відновлення 

резистентності організму. 

Метою даного дослідження була оцінка 

впливу лікувального комплексу препаратів на лей-

коцитарну формулу крові щурів на тлі моделю-

вання імунодефіциту та дисбіозу. 

Матеріал та методи дослідження. Експери-

ментальні 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 утриму-

вали 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 навколиш-

нього середовища – температура повітря складала у 

середньому – (19-22°С), а вологість – (55-75 %). Та-

кож, у віварії проводились регулярні щоденні, що-

тижневі й генеральні прибирання. Експеримента-

льні дослідження проводили в лабораторії біохімії 

та віварію ДУ «Інститут стоматології та щелепно-

лицьової хірургії Національної академії медичних 

наук України» (ДУ «ІСЩЛХ НАМН»). Усі експе-

рименти на щурах проводилися за затвердженими в 

ДУ «ІСЩЛХ НАМН» стандартними операційними 

процедурами, розробленими відповідно до Мето-

дичних вказівок Фармакологічного Комітету МОЗ 

України та Міжнародних правил роботи з лабора-

торними тваринами [7, 8]. 

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 

лінкоміцину проводили із урахуванням обсягу води 

що випивається та живої маси тварин. [9]. 

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.  

Мазки крові для визначення лейкограми фар-

бували за методом Романовським – Гімзою та раху-

вали відсотковий склад лейкоцитарної формули у 

100 лейкоцитах: нейтрофілів – (паличкоядерних та 

сегментоядерних), лімфоцитів, моноцитів, еозино-

філів. Стан імунодефіциту оцінювали за лімфоци-

тарним індексом розрахованим за співвідношенням 

відсотку лімфоцитів до сегментоядерних нейтрофі-

лів [10].  

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 

[11]. 
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Результати та їх обговорення. У таблиці уза-

гальнені дані підрахунку лейкоцитарної формули у 

периферичній крові експериментальних тварин.  

Лімфоцитам належить основна роль в усіх іму-

нологічних реакціях, вони розпізнають й знищують 

патогени, виробляють антитіла для нейтралізації 

мікроорганізмів, атакують інфіковані або ракові 

клітини і зберігають імунну пам’ять, яка забезпечує 

швидку реакцію на повторні інфекції. Рівень лімфо-

цитів може бути підвищений при вірусних інфек-

ціях і хронічних запаленнях, а зниження лімфоців 

вказує на імунодефіцит, хронічні інфекції, аутоіму-

нні захворювання, при проведенні хіміотерапії або 

радіотерапії.  

Нейтрофіли ‒ є найбільш рухомими клітинами, 

що першими мігрують із кровоносних судин й пе-

ресуваються до джерела подразнення внаслідок хе-

мотаксису які спільно із іншими імунокомпетент-

ними клітинами утворюють осередок запалення. 

Нейтрофіли приймають участь в гострій запальній 

реакції. Основною функцією їх є руйнування і пог-

линання тканинних залишків та мікроорганізмів. 

Низький рівень нейтрофілів ускладнює боротьбу із 

мікробами та запобігання інфекціям.  

Еозинофіли ‒ це білі кров'яних клітини, що бе-

руть участь в боротьбі із алергічними реакціями та 

інфекціями. Моноцити є частиною імунної системи 

й відіграють суттєву роль в боротьбі із інфекціями. 

Зміни у їх кількості можуть свідчити про пору-

шення у роботі імунітету.  

Таблиця 

Вплив ЛПК на лейкоцитарну формулу крові щурів за умов сукупної патології імунодефіциту 

та дисбіозу, M±m (%) 

Показники 

 

Групи 

Нейтрофіли Лімфо-

цити/ 

нейтрофіли 

Еози-

нофіли 

Моно-

цити 
Палочко-

ядерні 

Сегменто-

ядерні 

1. Інтактна 

група, n=10 
1,2±0,1 37,2±3,3 1,4±0,1 2,2±0,2 6,4±0,7 

2. Сукупна 

патологія, n=10 

4,7±0,6 

р<0,001 

49,8±1,2 

р<0,002 

0,73±0,04 

р<0,001 

6,2±0,4 

р<0,001 

3,1±0,2 

р<0,001 

3. Сукупна 

патологія +ком-

плекс препаратів, 

n=10 

1,7±0,2 

р<0,05 

р1<0,001 

39,0±2,5 

р>0,7 

р1<0,002 

1,3±0,1 

р>0,7 

р1<0,001 

2,9±0,2 

р>0,1 

р1<0,001 

5,8±0,4 

р>0,5 

р1<0,001 

Примітка: р - достовірність відмінностей до показника в інтактній групі; 

р1 - достовірність відмінностей до показника в групі «сукупна патологія». 

 

Із представлених даних таблиці 1 свідчить, що 

за умов моделювання імунодефіциту цитстатіком 

(циклофосфан) та лінкоміцинового дисбіозу у щу-

рів 2-ої групи вірогідно знижується у складі лейко-

цитів крові відсоток лімфоцитів у 1,46 рази 

(р<0,002) та моноцитів у 2,06 рази (р<0,001), відно-

сно значень контрольної групи. Водночас по відно-

шенню до значень контрольної групи збільшується 

відсоток палочкоядерних та сегментоядерних нейт-

рофілів у 3,9 рази (р<0,001) та у 1,33 рази (р<0,002) 

відповідно, а також відсоток еозинофілів у 2,6 рази 

(р<0,001). При цьому, сукупна патологія статисти-

чно значуще знижує показник імунодефіциту роз-

рахований за співвідношенням частки лімфоци-

тів/нейтрофілів у 1,92 рази (р<0,001). Зміни у лей-

коцитарних мазках крові щурів за умов поєднаного 

введення циклофосфану та лінкоміцину свідчать 

про розвиток лімфопенії, нейтрофелії, еозинофілії, 

моноцитопенії та, як, наслідок цього призводять до 

імунодефіциту, що підтверджується зниженням 

співвідношення відсотку лімфоцити/нейтрофіли. 

Тривале, щоденне застосування щурами 3-ої 

групи лікувального комплексу препаратів на тлі 

експериментального моделювання імунодефіциту 

циклофосфаном та лінкоміцинового дисбіозу при-

водить но нормалізації досліджуваних параметрів. 

Так, через 30 діб від початку застосування ЛПК від-

мічали вірогідне підвищення відсотку лімфоцитів у 

1,39 рази (р>0,6; р1<0,02), моноцитів у 2,1 рази 

(р>0,6; р1<0,001). При цьому, відсоток палочкояде-

рних нейтрофілів знизився у 2,7 рази (р<0,05; 

р1<0,001), сегментоядерних нейтрофілів у 1,27 рази 

та еозинофілів у 2,1 рази (р>0,1; р1<0,001). Необхі-

дно відмітити, що досліджувані показники у тварин 

3-ої групи на тлі сукупної патології під впливом 

тривалого застосування ЛПК майже досягли зна-

чень контрольної групи. 

Висновки: 
1. Моделювання поєднаного імунодефіциту 

та дисбіозу (шляхом введення циклофосфаміду і лі-

нкоміцину) у щурів зумовило глибокі зміни лейко-

цитарної формули периферичної крові, що прояви-

лися вірогідним зниженням відносного вмісту лім-

фоцитів на ~32% та моноцитів на ~52% порівняно з 

інтактними тваринами. Одночасно відзначено ней-

трофільно-еозинофільну реакцію: кількість палич-

коядерних нейтрофілів зросла майже в 4 рази, еози-

нофілів – у 2,6 рази (p<0,001). Як наслідок, лімфо-

цитарний індекс (лімфоцити/нейтрофіли) зменши-

вся удвічі, що вказує на розвиток вираженого іму-

нодефіцитного стану. 

2. Застосування лікувально-профілактичного 

комплексу на фоні сукупної патології сприяло істо-

тній нормалізації лейкограми. Відносна кількість 

лімфоцитів достовірно зросла (приблизно на 39% 

відносно нелікованої патології), а моноцитів – 

більш ніж у 2 рази (p<0,001), досягнувши значень 

контрольної групи. Показники нейтрофільного 

ряду і еозинофілів, навпаки, зменшилися до рівня 
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інтактних тварин (число паличкоядерних нейтрофі-

лів знизилося на ~63 %, еозинофілів – на ~52 % по-

рівняно з патологією без лікування, p<0,001). Лім-

фоцитарний індекс після курсового введення ЛПК 

збільшився в 1,9 рази (р<0,001), що свідчить про 

відновлення функціонального стану імунної сис-

теми. 
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