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TREATMENT OF PREMATURE: MODERN APPROACHES AND SCIENTIFIC SUBSTITUTIONS 

 

Анотація. 

Невиношування вагітності є складною медичною проблемою, що має багатофакторну етіологію, 

включаючи генетичні, гормональні, імунологічні, інфекційні та анатомічні чинники. У цій статті прове-

дено огляд сучасних методів діагностики та лікування невиношування, ґрунтуючись на актуальних нау-

кових дослідженнях. 

Abstract. 
Pregnancy loss is a complex medical issue with a multifactorial etiology, including genetic, hormonal, im-

munological, infectious, and anatomical factors. This article provides an overview of current diagnostic and treat-

ment approaches to pregnancy loss based on recent scientific research. 

 

Ключові слова: вагітність, невиношування, лікування. 
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Вступ. Невиношування вагітності — це одна з 

актуальних проблем акушерства, що характери-

зується самовільною втратою плоду . Частота цієї 

патології, за даними ВООЗ, сягає 10-15% серед усіх 

вагітностей, причому у 1-2% жінок спостерігається 

повторне невиношування (Rai, R., &amp; Regan, 

L.,2006).  

Останні дослідження свідчать, що значна ча-

стина випадків невиношування пов’язана з генетич-

ними, ендокринними, імунологічними та інфекцій-

ними чинниками (Quenby, S. et al., 2021). 

Важливе значення має не лише лікування вже 

наявних ускладнень, а й розробка ефективних під-

ходів до профілактики невиношування.  

Метою цього дослідження є аналіз сучасних 

методів лікування невиношування вагітності, зо-

крема медикаментозної, хірургічної та психологіч-

ної підтримки, а також оцінка їхньої ефективності 

на основі наукових джерел. 

Матеріали та методи. Для проведення до-

слідження було здійснено аналіз наукових 

публікацій, клінічних досліджень та рекомендацій 

провідних міжнародних організацій, таких як 

ВООЗ, Американський коледж акушерів і гінеко-

логів (ACOG) та Європейське товариство репро-

дукції людини та ембріології (ESHRE). Джерелами 

інформації стали рецензовані журнали PubMed, The 

Lancet, NEJM та Cochrane Library. 

Результати та обговорення. Причини неви-

ношування та їх роль у виборі лікувальної тактики 

різноманітні. 

Генетичні фактори. Близько 50-60% випадків 

раннього викидня пов’язані з хромосомними ано-

маліями плоду (Hviid, T. V. et al., 2018). Найпоши-

ренішими є трисомії (особливо трисомія 16), моно-

сомія X (синдром Тернера) та інші мутації. Вияв-

лення хромосомних порушень здійснюється 

шляхом цитогенетичного аналізу тканин ембріона 

або плода після самовільного переривання вагіт-

ності. 

Гормональні причини. Недостатність лютеїно-

вої фази (LPD) є однією з основних причин раннь-

ого невиношування. Дефіцит прогестерону призво-

дить до неповноцінної імплантації ембріона та ро-

звитку ендометрію (Baird, D. D., et al., 2005). 

Синдром полікістозних яєчників (СПКЯ) також 
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асоціюється з ризиком невиношування через ін-

сулінорезистентність та підвищений рівень андро-

генів (Palomba, S. et al., 2015). 

Імунологічні фактори. Антифосфоліпідний 

синдром (АФС) – стан, при якому ауто антитіла до 

фосфоліпідів викликають тромбози плаценти та пе-

решкоджають імплантації (Guzman, R., et al., 2014). 

Порушення толерантності до плода: дисбаланс ци-

токінів та NK-клітин може спричинити відторг-

нення ембріона (Miko, E. et al., 2018). 

Інфекційні агенти. Найбільш небезпечними є 

TORCH-інфекції (Toxoplasma, Rubella, 

Cytomegalovirus, Herpes simplex), які можуть викли-

кати запальні зміни в плаценті (Goldenberg, R. L. et 

al., 2008). 

Анатомічні фактори. Вади розвитку матки (пе-

регородка, дворога матка), внутрішньо маткові 

синехії та недостатність шийки матки (істміко-

цервікальна недостатність) є значними факторами 

ризику (Bohler, H., &amp; Reiter, R., 2007). 

Основні підходи до лікування можуть бути 

наступними.  

Медикаментозна терапія, зокрема гормо-

нальна підтримка: прогестерон є ключовим гормо-

ном у підтримці вагітності. Застосовується у ви-

гляді мікронізованого прогестерону (вагінальні су-

позиторії, ін’єкції) (Dodd, J. M. et al., 2013). 

При СПКЯ призначають метформін для змен-

шення інсулінорезистентності та покращення 

оваріального функціонування (Palomba, S. et al., 

2015). 

Антикоагулянтна терапія: гепарини (еноксапа-

рин, надропарин) показані жінкам з антифос-

фоліпідним синдромом для зменшення ризику 

тромбозу плацентарних судин (Guzman, R., et al., 

2014). Ацетилсаліцилова кислота у низьких дозах 

також може бути ефективною при порушеннях 

мікроциркуляції. 

Імунотерапія: кортикостероїди (преднізолон, 

дексаметазон) використовуються у випадках 

аутоімунних порушень (Mäkelä, P., et al., 2015). 

Літературні дані також вказують на перспек-

тивність використання внутрішньовенних іму-

ноглобулінів у деяких випадках повторних викид-

нів (Miko, E. et al., 2018). 

Антибактеріальна та противірусна терапія. 

При TORCH-інфекціях можуть застосовуватися 

противірусні (ацикловір, валацикловір) та антибак-

теріальні препарати. 

Хірургічні методи. Корекція аномалій матки 

(гістероскопічна резекція перегородки, видалення 

синехій). Цервікальний серкляж – накладання швів 

на шийку матки при істміко-цервікальній недостат-

ності.  

Психологічна та поведінкова підтримка. 

Жінки, які пережили невиношування, мають підви-

щений ризик депресії та тривожних розладів 

(Stinson, J. N., et al., 2006). Тому рекомендовано 

психологічне консультування та групова 

підтримка, медитація, йога та зниження рівня 

стресу. 

Висновок. Лікування невиношування вагіт-

ності є складним і багатоетапним процесом, що 

включає медикаментозні, хірургічні та психое-

моційні втручання. Вибір лікувальної тактики зале-

жить від конкретної причини викиднів. Важливим 

залишається комплексний підхід, що передбачає 

пренатальну підготовку та своєчасний моніторинг 

стану вагітної. 
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A SIGNIFICANT PERCENTAGE OF INFECTION WITH TOXOPLASMA GONDII, CYTOMEGALO-

VIRUS AND EPSTEIN-BARR VIRUS AMONG PATIENTS WITH HIV INFECTION  

 

Abstract. 

According to the latest data, at the beginning of 2024, 75% of HIV-positive people in the world are aware of 

their HIV status. Thus, 79% of those who knew about their HIV status received treatment, 81% of those who 

received antiretroviral therapy (ART) achieved a defined level of HIV viral load (LVL) of less than 1000 RNA 

copies/mL [1]. Recently, more than 20 thousand new cases of the disease are detected annually in Ukraine, half 

of them with clinical stage IV HIV infection, and more than 4 thousand die [2]. At the same time, only hal f of HIV-

infected people seek medical care and are under the supervision of specialists. According to UNAIDS experts, the 

real rate of HIV infection in Ukraine is three times higher than the official statistics [3]. 

 

Keywords: HIV infection, opportunistic diseases, persistent lymphadenopathy, seborrheic dermatitis. 

 

Objective. To analyze the prevalence of some op-

portunistic diseases in patients with severe immunode-

ficiency.  

Materials and methods. A prospective study 

with informed consent included 292 patients with HIV 

infection who were undergoing outpatient follow-up at 

the Chernivtsi Regional Center for AIDS Prevention 

and Control . 

Results. A prospective study with informed con-

sent included 292 patients with HIV infection who were 

undergoing outpatient follow-up at the Chernivtsi Re-

gional Center for AIDS Prevention and Control .The 

average age of all patients was (29.3 ± 8.2) years (pa-

tients were aged 19 to 55 years). Distribution of the ex-

amined patients by age (according to the WHO Interna-

tional Classification of Age). Among the patients there 

were 188 (64.4%) men and 104 (35.6%) women. The 

study mainly included patients of young age (25-44 

years). Their total proportion among men was 88.3%, 

and among women - 76.0%. Among women, there were 

slightly more patients under 24 years of age (10.6% 

compared to 4.3% among men) and patients aged 45-

55 years (13.4% compared to 7.4% among men) [4]. 

All 26 patients with HIV infection in clinical stage I 

were usually asymptomatic. In each of them, the only 

clinical manifestation of the disease was “persistent 

generalized lymphadenopathy” (PGL), characterized 

by enlargement of the posterior neck, occipital and ax-

illary lymph nodes. ТTheir symmetrical bilateral en-

largement was typical, ranging from 1.0 to 2.0-3.0 cm 

in diameter. They were elastic, painless, not connected 

to the surrounding tissues, and the skin over them was 

not changed. From the medical history of 22 (84.6%) 

patients, it was known that the lymphadenopathy had 

lasted more than 3 months. Clinical manifestations of 

influenza-like syndrome were observed in 4 (15.4%) 

patients. The disease began acutely with a fever of up 

to 38 °C. At the same time, there was pain in the mus-

cles, throat, and sweating. Hepatolytic syndrome and a 

punctate rash on the body were detected in 3 patients. 

Catarrhal phenomena were not clearly expressed. All 

40 patients with clinical stage II HIV infection com-

plained of weakness, fatigue, and adynamia. In 22 

(55.0%) patients, nonspecific changes in the central 

nervous system developed, manifested by headache, 

dizziness, sleep disturbance, and emotional lability. In 

27 (67.5%) patients, lymphadenopathy and liver en-

largement were observed against the background of fe-

ver to subfebrile levels. In 9 (22.5%) patients, moderate 

“unmotivated” weight loss of up to 10% of body weight 

developed within 6 months. As can be seen from the 

data presented in Table 3.3, patients with clinical stages 

I and II were quite often diagnosed with comorbidities 

[5]. Thus, in 21 (31.8%) patients, one of the concomi-

tant diagnoses was chronic HCV infection and some-

what less frequently - in 18 (27.3%) patients - chronic 

HBV infection, which was mostly without clinical 

manifestations. Importantly, in 8 (12.1%) patients, 

markers of both of these viruses were detected, which 

was the basis for the diagnosis of hepatitis mixtures. 

Some of these patients complained of a feeling of heav-

iness in the right hypochondrium, bitterness in the 

mouth, and poor appetite. Palpation of these patients 

showed an increase in liver size by 1-2 cm. 5 (7.6%) 

patients had chronic sinusitis and other recurrent upper 

respiratory tract infections, primarily chronic bronchi-

tis. The disease in most patients was typical. There were 

bronchopulmonary symptoms and symptoms of intoxi-

cation that lasted more than 2 weeks. Patients com-

plained of cough with sputum production. Almost all of 

these patients had sub fibrillation and sweating at night. 

The diagnosis was confirmed by radiography. Herpes 

simplex was noted in 4 (6.1%) patients [6]. Clinically, 

it was manifested by prodromal symptoms (burning, 

itching of the affected area), prolonged course, and ve-

sicular rashes. Morphologic elements evolved in the 

following sequence: papule - vesicle - erosion - crust 

and were localized on the lips and cheeks. The history 
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of herpes zoster, the last episode of which was within 

the last 5 years, was reported by 2 (3.0%) patients. Ini-

tially, the disease was preceded by prodromal pain in 

the area of the affected dermatome. Minimal skin le-

sions were detected in 14 (21.2%) patients, often with 

an urticular rash accompanied by itching and burning 

(papular itchy dermatitis, seborrheic dermatitis), fungal 

nail lesions and chronic recurrent herpetic stomatitis. 

Toxoplasma gondii infection was detected in almost 

every second (149 out of 292 - 51.0%) patients with 

HIV infection, as anti-Toxoplasma IgG was found in 

the absence of corresponding IgM. The titer of these 

IgG ranged from 8 to 430 IU/ml (mean in the group 

(156 ± 82) IU/ml). The level of IgG to toxoplasmas did 

not depend on the sex and age of the patients.The ma-

jority (128 patients - 85.9%) of patients infected with 

toxoplasmas had high levels of specific IgG (>80 

IU/ml), which reflected a strong immune response.The 

remaining patients had low (IgG concentration in the 

range of 10-40 IU/ml - 2.6%) and medium (41-80 

IU/ml - 11.4%) titers of anti-toxoplasma IgG. The study 

of serological markers of EBV infection at different 

clinical stages of HIV infection revealed the following. 

IgG antibodies to EBV capsid antigen (anti-VCA-

EBV-IgG) were detected in the majority (98.3%) of 

HIV-infected patients. 

The titers of these antibodies ranged from 14 to 

200 IU/ml, with high concentrations of the correspond-

ing IgG recorded in 2/3 of patients at different stages of 

immunodeficiency. Low and medium levels of antibod-

ies were observed in 12.9% and 20.9% of EBV-infected 

patients, respectively. 

As with the previous opportunistic infections dis-

cussed, the degree of immunodeficiency did not affect 

the titer of anti-VCA-EBV-IgG. None of the subjects 

had IgM to Epstein-Barr virus capsid antigen. 

Of all the examined patients with immunodefi-

ciency, the marker of cytomegalovirus infection (anti-

CMV-IgG) was detected in 277 - 94.9% of patients. 

The titer of anti-cytomegalovirus IgG ranged from 11 

to 210 IU/mL (mean value 87 ± 40 IU/mL). Anti-CMV-

IgM was not detected in any patient.  

In the majority of patients with HIV infection 

(59.9%), a high titer of anti-CMV-IgG (>80 IU/mL) 

was recorded, indicating an active immune response of 

B lymphocytes to antigenic irritation by cytomegalovi-

rus. Medium and low levels of these antibodies were 

detected in approximately one in five patients.  

The analysis of anti-CMV-IgG concentrations in 

patients at different stages of HIV infection did not re-

veal any dependence. 

Conclusions. Thus, the results obtained indicate a 

significant percentage of infection with Toxoplasma 

gondii, cytomegalovirus and Epstein-Barr virus among 

patients with HIV infection. Obviously, these individu-

als become infected in the early stages of their lives, 

even before the development of HIV infection. In such 

circumstances, they are dominated by latent infection, 

which can only be reactivated in rare cases under con-

ditions of maximum immunodeficiency.  
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CLINICAL CASE: COMPLICATED PNEUMONIA IN THE PRACTICE OF A PEDIATRICIAN 

 

Abstract. 

This article presents a case review of community-acquired bilateral focal pneumonia in a child with an acute 

course, complicated by left-sided pleuritis and pericarditis. The clinical picture, disease progression, diagnostic 

findings, laboratory and instrumental examinations are described. 

Attention is drawn to the development of grade II respiratory failure and fluid-electrolyte imbalance in the 

form of grade II fluid volume depletion of the isotonic type. The features of intensive therapy and stages of treat-

ment are presented, which made it possible to stabilize the patient’s condition. The case analysis emphasizes the 

importance of early diagnosis, a comprehensive approach to patient management, and multidisciplinary care in 

the context of severe complications of pneumonia in children. 

 

Keywords: Pediatric pneumonia, community-acquired infection, pleuritis, pericarditis, respiratory failure, 

hypovolemia, clinical case 

 

Aim of the Study 

The aim of the study is to present and analyze a 

clinical case of severe community-acquired pneumonia 

in a child, complicated by pleuritis, pericarditis, respir-

atory failure, and fluid-electrolyte disorders, with em-

phasis on diagnostic challenges and therapeutic strate-

gies. 

Materials and Methods 

We observed a 3-year-old girl, B., who, according 

to her mother, fell ill acutely. The illness began with 

symptoms of an acute respiratory infection (fever up to 

39.0°C, coughing, refusal of food and drink, general 

weakness). Due to the ineffectiveness of outpatient 

treatment over four days and the deterioration of her 

general condition with signs of respiratory failure and a 

progressing intoxication syndrome, the child was ad-

mitted to the Regional Non-Profit Communal Enter-

prise “Chernivtsi Regional Children's Clinical Hospi-

tal,” infectious diseases department №2. 

Upon admission, the child’s condition was as-

sessed as severe due to respiratory failure and intoxica-

tion syndrome[2]. According to the history, the girl was 

born from a first premature pregnancy at 34 weeks via 

cesarean section, weighing 2970 g and 50 cm in length. 

Due to respiratory disorders and hypoxic-ischemic en-

cephalopathy, she received inpatient care for three 

weeks at the Chernivtsi Regional Perinatal Center. Af-

ter the neonatal period, her growth and development 

were age-appropriate. She was breastfed until one year 

old and vaccinated according to the national immuniza-

tion schedule. She occasionally had upper respiratory 

tract infections (4–5 times per year). In August 2023, 

tonsillar hypertrophy was diagnosed; in March 2024, 

she had acute bronchitis. Her family, allergic, and epi-

demiological histories were unremarkable. 

On examination: the child was conscious, mildly 

uncooperative. Axillary temperature: 38.2°C (persis-

tent febrile for 4 days, subfebrile with intermittent fe-

brile peaks during the first 10 inpatient days). Pale skin, 

cold extremities, nasal flaring noted[1]. Capillary refill 

time <3 s. Slightly reduced skin turgor and elasticity. 

Pupils equal, reactive. Moist, pale pink mucosa. Hyper-

emic pharynx. No meningeal signs. Spontaneous, rapid, 

effective breathing with accessory muscle use. Respir-

atory rate: 38/min. SpO₂: 92%. Percussion revealed 

dullness in the lower lung fields, more pronounced on 

the left[3]. Auscultation showed harsh and markedly di-

minished breath sounds over the left lung; breath 

sounds over the right lung were present throughout, 

with no rales. Hemodynamics were stable. Loud, rhyth-

mic heart sounds. HR: 140 bpm, BP: 110/62 mmHg. 

Abdomen soft, non-tender, with normal peristalsis. 

Liver and spleen not enlarged. Stool normal, urination 

sufficient[3]. 

Dynamic clinical-laboratory monitoring was car-

ried out. Blood tests showed gradual leukocytosis and 

neutrophilia, elevated ESR, followed by regression 

with treatment. 

On day 1: hemoglobin 123 g/L, RBC 4.6 T/L, 

platelets 247 G/L, WBC 6.2 G/L, lymphocytes 28%, 

monocytes 6%, band neutrophils 13%, ESR 36 mm/hr. 
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On day 9: WBC increased to 14.1 G/L, band neu-

trophils 18%, ESR normalized to 10 mm/hr, platelets 

520 G/L.[1] 

Urinalysis: leukocytes up to 50 per field, normal-

ized with therapy. 

Biochemistry: AST 726.2 U/L, ALT 425.8 U/L. 

Coagulation: fibrinogen 5.1 g/L. 

COVID-19 PCR on day 4: negative. 

Chest ultrasound: free fluid at pericardial apex (6 

mm), accessory left ventricular chordae. Left pleural 

effusion, pneumonic consolidation (26×30 mm), no 

bronchial structures. Right side unremarkable. Findings 

consistent with left pleuropneumonia and polyserosits 

[2]. 

Abdominal ultrasound: enlarged liver (45×104 

mm), accessory spleen lobe. 

Chest X-ray: bilateral focal infiltrates (right upper 

lobe, left perihilar and basal zones), blurred diaphragm 

on the left, bilateral pneumonia complicated by left 

pleuritis[1]. 

Repeat X-ray (day 9): worsened findings with to-

tal left lung opacity and right upper lobe infiltrate. 

ECG: sinus rhythm, sinus tachyarrhythmia, occa-

sional atrial extrasystoles, HR 142 bpm, normal electri-

cal axis, signs of mild repolarization abnormalities[4]. 

Pediatric surgery consult diagnosed left-sided hy-

drothorax. On day 9, thoracentesis was performed. 

Pleural fluid: serosanguineous, light red, with 

characteristic odor. No flora detected. Cytological anal-

ysis not performed. 

Throat culture: E. fecalis and S. pneumoniae (10⁵ 

CFU each). Antibiogram: resistant to norfloxacin; sen-

sitive to ampicillin, imipenem, levofloxacin, gentami-

cin, vancomycin, linezolid, nitrofurantoin[1]. 

Diagnosis: Community-acquired bilateral focal 

pneumonia, acute course, complicated by left-sided 

pleuritis and pericarditis. Grade II respiratory failure. 

Grade II fluid volume depletion (isotonic type).[2,4] 

Initial intensive therapy included respiratory sup-

port guided by the Brescia COVID Respiratory Sever-

ity Scale (score 2): humidified oxygen (FiO₂ 0.4–0.45, 

RI 204.4 mmHg) via face mask. Infusion therapy with 

glucose-saline solutions was provided for hydration 

correction[1]. 

Empiric antibiotic therapy included first-genera-

tion cephalosporins and aminoglycosides, along with 

symptomatic therapy and pleural drainage. Due to lack 

of improvement and persistent respiratory failure, fe-

ver, and worsening lab parameters, therapy was esca-

lated on day 9 to include carbapenems and fluoroquin-

olones[2]. 

Given the severe condition with progressive intox-

ication and respiratory failure, a short intravenous 

course of 10% normal human immunoglobulin was in-

itiated[3]. 

By day 10, positive clinical and lab dynamics were 

observed; respiratory failure and fever regressed. The 

child was discharged in satisfactory condition on day 

28 under the care of a family physician. 

Conclusions 

Community-acquired pneumonia in children may 

have a severe course and lead to dangerous complica-

tions, including pleuritis, pericarditis, and respiratory 

failure. 

Timely diagnosis, including imaging and labora-

tory monitoring, is critically important for assessing 

disease severity. 

Successful treatment requires a multidisciplinary 

approach, intensive care with fluid management, anti-

biotic therapy[2], and continuous respiratory function 

monitoring. 

This case confirms the need for early hospitaliza-

tion and proactive management of children with signs 

of severe pneumonia to prevent life-threatening com-

plications 
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Анотація. 

Ендометріоз — поширене хронічне гінекологічне захворювання, що характеризується наявністю ен-

дометріоподібної тканини поза межами порожнини матки. Метою роботи є систематизація сучасних 

знань щодо патогенезу, діагностики, класифікації та лікування ендометріозу. Проаналізовано літера-

турні джерела 2020–2025 рр., зокрема дані щодо ролі імунної дисфункції, генетичних і епігенетичних ме-

ханізмів, персоналізованої медицини. 

Abstract. 

Endometriosis is a widespread chronic gynecological disorder characterized by the presence of endome-

trium-like tissue outside the uterus. The aim of the article is to summarize current understanding of pathogenesis, 

diagnostics, classification, and treatment of endometriosis. Literature from 2020–2025 was analyzed, including 

data on immune dysfunction, genetic and epigenetic mechanisms, and personalized approaches. 

 

Ключові слова: ендометріоз, діагностика, патогенез, безпліддя, гормональна терапія, персоналізо-

вана медицина. 

Keywords: endometriosis, diagnostics, pathogenesis, infertility, hormone therapy, personalized medicine. 

 

Вступ: Ендометріоз належить до провідних 

причин хронічного тазового болю та безпліддя у 

жінок репродуктивного віку. За даними різних дже-

рел, захворювання діагностується у 6–10% пацієн-

ток [1, с.472]. Поширеність серед жінок із 

хронічним тазовим болем та/або безпліддям сягає 

35–50% [2, с.774]. 

Мета дослідження: Провести огляд сучасних 

літературних джерел щодо патогенезу, клінічних 

проявів, діагностики, класифікації та лікування ен-

дометріозу. 

Матеріали та методи: Проаналізовано су-

часні огляди та оригінальні дослідження за базами 

PubMed, Scopus, Elsevier (2020–2025), включаючи 

клінічні рекомендації ESHRE, ASRM. 

Результати дослідження та їх обговорення: 

Ендометріоз — це хронічне гінекологічне захво-

рювання, яке характеризується наявністю ендо-

метріоподібної тканини за межами порожнини 

матки, що здатна до циклічних змін, подібних до 

нормального ендометрію. Ураження можуть ло-

калізуватися в яєчниках, маткових трубах, очере-

вині, рідше — у сечовому міхурі, кишечнику, леге-

нях або навіть у мозку. Ендометріоз часто супро-

воджується хронічним тазовим болем, диспа-

реунією, дисменореєю та проблемами з 

фертильністю. Цей стан має серйозні соціальні, 

психологічні й економічні наслідки. 

З огляду на поліморфізм клінічних проявів, 

складність діагностики та варіабельність терапев-

тичного відгуку, ендометріоз вимагає мультидис-

циплінарного підходу до ведення пацієнток. Метою 

цієї роботи є систематизований аналіз сучасних 

уявлень про ендометріоз, зокрема його поши-

реність, діагностику, диференційну діагностику та 

інноваційні підходи до лікування. 

Згідно з сучасними оцінками, ендометріоз ви-

являється у 6–10% жінок репродуктивного віку, але 

серед жінок із тазовим болем ця цифра зростає до 

40–60%, а серед безплідних — до 30–50% [1, с.472]. 

Через відсутність патогномонічних симптомів се-

редній час між початком симптомів і встановлен-

ням діагнозу сягає 7–10 років [2, с.775]. 
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У світовому масштабі ендометріоз щорічно 

спричиняє економічні втрати, пов’язані з медич-

ними витратами та втратою працездатності, на по-

над 22 мільярди доларів лише в США [3, с.8]. В 

Україні відсутні централізовані дані, проте за 

оцінками фахівців, поширеність відповідає загаль-

ноєвропейському рівню. Щодо вікової структури, 

найвищу захворюваність реєструють у жінок віком 

25–35 років, хоча в окремих випадках хвороба ви-

являється вже в підлітковому віці. Підвищений ри-

зик мають жінки з ранньою менархе, короткими 

менструальними циклами, тривалими кровотечами, 

а також із позитивним сімейним анамнезом [4, 

с.1233]. Таким чином, ендометріоз є високопоши-

реною патологією з глобальним впливом на репро-

дуктивне здоров’я жінок і систему охорони здо-

ров’я загалом. 

Діагностика ендометріозу залишається склад-

ною через відсутність специфічних симптомів і об-

меження неінвазивних методів. Золотим стандар-

том вважається лапароскопія з гістологічною ве-

рифікацією, однак сучасні тенденції спрямовані на 

удосконалення неінвазивних діагностичних під-

ходів. 

Клінічне опитування має ключове значення. 

Основні симптоми включають хронічний тазовий 

біль, дисменорею, диспареунію, болісну дефекацію 

або сечовипускання в період менструації, а також 

безпліддя. Важливо враховувати й супутні психое-

моційні прояви: тривожність, депресивні розлади, 

зниження якості життя [5]. Під час бімануального 

гінекологічного обстеження можуть виявлятися бо-

лючість у ділянці придатків, збільшення матки, фі-

ксація органів малого таза. Проте ці ознаки не є спе-

цифічними. Трансвагінальне УЗД — перша лінія 

візуалізації. Його чутливість для діагностики ендо-

метріом становить близько 90%, але значно нижча 

— для перитонеальних або глибоких інфільтратив-

них форм [6]. Використання 3D-УЗД і допплеро-

графії підвищує діагностичну інформативність. 

МРТ ефективна при підозрі на глибокий інфільтра-

тивний ендометріоз (ДІЕ), особливо в ректо-

вагінальній області, зв’язковому апараті, сечовому 

міхурі [7, с.1048]. Метод дає змогу неінвазивно 

візуалізувати розповсюдженість процесу, але є ма-

лодоступним і дороговартісним. Єдиний метод, що 

дозволяє верифікувати діагноз із морфологічним 

підтвердженням. Лапароскопія забезпечує точне ві-

зуальне розпізнавання ендометріоїдних вогнищ і 

дає змогу провести хірургічне лікування. Водночас 

вона не показана як рутинний метод через інва-

зивність і ризики [8]. Наразі немає надійних біома-

ркерів, специфічних для ендометріозу. CA-125 — 

найбільш вивчений, однак його чутливість і специ-

фічність є недостатніми для скринінгу або ранньої 

діагностики [9, с.96]. У новітніх дослідженнях 

розглядаються перспективні маркери: мікроРНК, 

цитокіни, фактори росту, а також генетичні 

поліморфізми. Сучасні дослідження зосереджені на 

неінвазивних методах на основі рідинної біопсії (рі-

вень ДНК/РНК у крові, слині, менструальних виді-

леннях) [10, с.390]. Штучний інтелект також пропо-

нує нові алгоритми аналізу УЗ- або МРТ-даних із 

метою підвищення точності та персоналізації діаг-

ностики. Таким чином, сучасна концепція діагнос-

тики ендометріозу базується на поєднанні клініч-

ного мислення, візуалізаційних методів і, за пот-

реби, лапароскопії з гістологічним 

підтвердженням. 

Ендометріоз є клінічно варіабельним захворю-

ванням, симптоми якого можуть імітувати низку ін-

ших гінекологічних і негінекологічних патологій. 

Це ускладнює ранню діагностику та часто призво-

дить до хибного діагностування або надмірного 

лікування. Ефективна диференційна діагностика 

потребує глибокого аналізу анамнезу, клінічних 

проявів і результатів обстежень. Основним симпто-

мом ендометріозу є хронічний тазовий біль, який 

також може бути зумовлений: 

 Хронічним запальним захворюванням 

органів малого таза (ХЗЗОМТ) — відзначається 

анамнез бактеріальної інфекції, виділення, біль ча-

сто пов’язаний із рухом чи пальпацією шийки 

матки [11, с.42]. 

 Синдромом подразненого кишечника 

(СПК) — характерні абдомінальні болі, змінений 

ритм дефекації, залежність симптомів від харчу-

вання. Немає циклічності, характерної для ендо-

метріозу. 

 Інтерстиціальним циститом — біль 

асоційований із сечовим міхуром, погіршується 

при його наповненні та полегшується після се-

човипускання. 

Первинна дисменорея часто плутається з 

ранніми проявами ендометріозу, особливо в 

підлітків. Однак у разі ендометріозу біль має тен-

денцію до посилення з часом, не реагує на звичайні 

анальгетики й часто поєднується з іншими симпто-

мами (диспареунія, хронічний тазовий біль, без-

пліддя) [12, с.556]. Ендометріоз є причиною до 50% 

випадків нез’ясованої жіночої неплідності. Водно-

час його потрібно відрізняти від таких станів, як си-

ндром полікістозних яєчників (СПКЯ), трубний фа-

ктор безпліддя, порушення овуляції та автоімунні 

розлади. 

Інструментальні критерії диференціації: 

 Ендометріома vs функціональна кіста — 

ендометріоми мають гомогенний «шоколадоподіб-

ний» вміст, стінки часто потовщені, із гіперехоген-

ними включеннями; функціональні кісти зникають 

упродовж 2–3 циклів. 

 Глибокий інфільтративний ендометріоз 

(DIE) vs дивертикул Меккеля або пухлини ки-

шечника — потребує ретельної візуалізації, мож-

ливе застосування МРТ з контрастом. 

Лапароскопія дозволяє візуалізувати характе-

рні ураження (опікові, блакитно-чорні, фіброзні ву-

зли), оцінити ступінь адгезій і виконати прицільну 

біопсію. Це особливо важливо при сумнівних 

випадках або одночасній підозрі на кілька пато-

логій малого таза. Оскільки ендометріоз часто імі-

тує урологічні, гастроентерологічні та навіть невро-

логічні стани (наприклад, невралгію тазових нер-

вів), до діагностики мають залучатися суміжні 

спеціалісти. Важливу роль відіграють проктологи, 
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урологи, гастроентерологи та психотерапевти. Ен-

дометріоз характеризується надзвичайною клініч-

ною поліморфністю, що суттєво ускладнює процес 

встановлення остаточного діагнозу. Захворювання 

може імітувати симптоми як гінекологічних, так і 

екстрагінекологічних патологій, зокрема запаль-

них, гастроентерологічних, урологічних, невроло-

гічних та навіть психоемоційних розладів. У 

зв’язку з цим диференційна діагностика ендометрі-

озу повинна здійснюватися на основі комплексного 

клінічного аналізу, з урахуванням анамнестичних 

даних, характеру больового синдрому, змін менст-

руального циклу, фертильності, а також результатів 

інструментальних і лабораторних досліджень. 

Насамперед, важливо відрізнити ендометріоз 

від хронічних запальних захворювань органів ма-

лого таза (ХЗЗОМТ), які зазвичай спричиняються 

бактеріальними інфекціями та супроводжуються 

субфебрилітетом, гнійними виділеннями, болем 

при статевому акті або пальпації шийки матки. На 

відміну від ендометріозу, біль при ХЗЗОМТ часто є 

постійним, не циклічним, а в анамнезі переважно 

виявляються перенесені інфекції, що передаються 

статевим шляхом. У випадку ендометріозу боль-

овий синдром має чітку залежність від фаз менстру-

ального циклу, переважно посилюється перед або 

під час менструації, а також може супроводжува-

тись диспареунією, дизурією чи болем при дефека-

ції, що вказує на залучення до патологічного про-

цесу суміжних органів. Ще одним поширеним ста-

ном, який слід виключати, є синдром подразненого 

кишечника (СПК), особливо в жінок із болем у 

нижній частині живота та змінами характеру випо-

рожнень. При СПК біль зазвичай не залежить від 

менструального циклу, тоді як при ендометріозі 

спостерігається чіткий зв'язок між больовими від-

чуттями та менструацією. Крім того, СПК супро-

воджується здуттям, метеоризмом, відчуттям непо-

вного випорожнення та може мати тригерний ха-

рактер, пов'язаний з харчовими продуктами. 

Важливим критерієм є відсутність органічних змін 

при колоноскопії або інших методах візуалізації. У 

свою чергу, при ендометріозі прямої кишки або 

сигмоподібної кишки можуть спостерігатися 

інфільтративні ураження стінки кишки, які виявля-

ються при МРТ або ендоскопічному ультразвуко-

вому дослідженні. 

Інтерстиціальний цистит, або синдром болю-

чого сечового міхура, також може імітувати глибо-

кий інфільтративний ендометріоз. Цей стан супро-

воджується хронічним тазовим болем, частими се-

човипусканнями, імперативними позивами та 

дизурією. Однак на відміну від ендометріозу, боль-

овий синдром при циститі зменшується після се-

човипускання та не має чіткої циклічності. Цисто-

скопія дозволяє виявити характерні гломеруляції 

або виразки Ханнера, а біопсія допомагає виклю-

чити неінфекційні запальні процеси. У випадках ен-

дометріозу сечового міхура ураження, як правило, 

локалізується на задній або бічній стінках, а симп-

томи з’являються переважно у період менструації. 

У підлітковому віці та у молодих жінок склад-

ним завданням є диференціація первинної дисмено-

реї від початкових форм ендометріозу. Первинна 

дисменорея зазвичай виникає невдовзі після ме-

нархе, має спазматичний характер, добре під-

дається лікуванню нестероїдними протизапаль-

ними препаратами або комбінованими оральними 

контрацептивами, і не супроводжується іншими па-

тологічними симптомами. Натомість при ендо-

метріозі біль має тенденцію до прогресування, стає 

резистентним до стандартної терапії, часто 

поєднується з диспареунією, дисхезією або 

хронічним тазовим болем, який не пов’язаний без-

посередньо з менструацією. У таких випадках особ-

ливо важливим є динамічне спостереження з мож-

ливістю раннього залучення візуалізаційних ме-

тодів. 

У жінок із безпліддям диференціальна діагно-

стика має бути спрямована на виключення інших 

поширених причин зниження фертильності, таких 

як синдром полікістозних яєчників, трубно-пери-

тонеальний фактор, гормональні дисфункції та вро-

джені аномалії матки. Синдром полікістозних яєч-

ників, на відміну від ендометріозу, зазвичай супро-

воджується хронічною ановуляцією, клінічними 

або біохімічними ознаками гіперандрогенії та 

полікістозною морфологією яєчників при ультра-

звуковому дослідженні. Трубні фактори обумов-

лені переважно постінфекційними змінами або 

спайками після хірургічних втручань і діагносту-

ються за допомогою гістеросальпінгографії, со-

ногістерографії або лапароскопії. Ендометріоз у та-

ких випадках виявляється у вигляді перитонеаль-

них вогнищ, спайок, ураження яєчників 

(ендометріом) або глибокого інфільтративного про-

цесу, що потребує хірургічної ревізії. 

Інструментальні методи, зокрема транс-

вагінальна ехографія, магнітно-резонансна томо-

графія та лапароскопія, відіграють ключову роль у 

диференціації ендометріозу від функціональних 

або органічних уражень яєчників, матки та 

суміжних органів. Ендометріоми мають типову 

ультразвукову картину — гомогенну, низькоехо-

генну структуру з дрібними внутрішніми включен-

нями, тоді як функціональні кісти мають тонкі 

стінки, анехогенний вміст і часто зникають само-

стійно протягом кількох менструальних циклів. У 

разі глибокого інфільтративного ендометріозу, 

особливо при ураженні стінок кишківника, сечо-

вого міхура або зв’язок матки, найбільш інформа-

тивною є МРТ з контрастуванням, що дозволяє 

чітко візуалізувати зони інфільтрації та ступінь ура-

ження структур малого таза. 

Особливу увагу слід приділяти психоемоцій-

ним чинникам, які можуть ускладнювати клінічну 

картину. У частини пацієнток хронічний тазовий 

біль може мати психосоматичний компонент або 

бути наслідком депресивного чи тривожного 

розладу. У таких випадках проведення повноцінної 

психіатричної або психотерапевтичної оцінки є до-

цільним для виключення функціональних больових 

синдромів, що не мають морфологічної основи, але 
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здатні імітувати клініку ендометріозу. Таким чи-

ном, диференційна діагностика ендометріозу по-

винна бути індивідуалізованою, міждисциплінар-

ною та ґрунтуватися на клінічному досвіді, ретель-

ному зборі анамнезу, точному аналізі симптомів та 

використанні сучасних методів візуалізації. Це до-

зволяє своєчасно ідентифікувати захворювання, 

уникнути хибного лікування та підвищити якість 

життя жінок репродуктивного віку. 

Сучасна стратегія лікування ендометріозу ба-

зується на принципах персоналізованої медицини 

та міждисциплінарного підходу, з урахуванням ін-

дивідуальних клінічних проявів, віку пацієнтки, ре-

продуктивних планів, поширеності уражень і наяв-

ності супутніх патологій. Метою терапії є усунення 

симптомів, покращення якості життя, відновлення 

фертильності та профілактика рецидивів. 

Гормональна терапія залишається основою ме-

дикаментозного лікування ендометріозу, оскільки 

ектопічна ендометріоїдна тканина є гормонозалеж-

ною. Основною метою є створення стану гіпоестро-

генії або блокування овуляторних циклів, що приз-

водить до атрофії ендометріоїдних вогнищ. Одним 

з найпоширеніших варіантів першої лінії лікування 

є використання комбінованих оральних контрацеп-

тивів (КОК) у безперервному режимі, які знижують 

інтенсивність менструацій і больового синдрому. 

Згідно з даними дослідження Vercellini et al. (2011), 

тривале використання КОК значно зменшує ризик 

рецидиву після хірургічного лікування [1, с.475]. 

Також вони є безпечними для пацієнток молодого 

віку та тих, хто не планує вагітність у найближчий 

час. Прогестини (диєногест, медроксипрогестерон, 

норетіндрон) мають виражену антипроліферативну 

дію на ендометріоїдні імплантати. Препарат диєно-

гест, у дозі 2 мг щоденно, був схвалений як ефекти-

вний і добре переносимий засіб у лікуванні ендоме-

тріозу в низці клінічних досліджень. Так, за резуль-

татами багатоцентрового дослідження Schindler 

(2010), диєногест демонстрував значне зниження 

інтенсивності тазового болю вже через 12 тижнів 

лікування [2, с.776]. Агоністи гонадотропін-рилі-

зинг гормону (аГнРГ) є однією з найефективніших 

форм терапії, яка викликає фармакологічну менопа-

узу, зниження естрогенів до постменопаузального 

рівня та відповідну регресію вогнищ. Проте через 

значні побічні ефекти, зокрема втрату кісткової 

щільності, припливи та емоційну лабільність, їх ре-

комендовано застосовувати не більше 6 місяців, ча-

сто з додаванням так званої «add-back therapy» — 

невеликих доз естрогенів і прогестинів [3]. Нещо-

давно з’явилися селективні модулятори прогесте-

ронових рецепторів та інгібітори ароматази, що ста-

новлять потенційну альтернативу класичним гор-

мональним препаратам. Наприклад, летрозол та 

анастрозол демонструють ефективність у випадках 

рецидивного ендометріозу, зокрема після неефек-

тивності аГнРГ, але потребують ретельного кон-

тролю за станом кісткової тканини [4, с.1233]. Не-

гормональні засоби, такі як нестероїдні протиза-

пальні препарати (НПЗП), використовуються 

переважно для симптоматичного контролю болю, 

але не впливають на патогенез захворювання. 

Хірургічне втручання показане у випадках неефек-

тивності медикаментозної терапії, вираженого бо-

льового синдрому, ускладненого перебігу (напри-

клад, обструкція кишечника або сечоводу), або при 

підозрі на злоякісну трансформацію. Основним ме-

тодом є лапароскопія, що дозволяє провести як 

діагностику, так і радикальне лікування шляхом ре-

зекції або абляції вогнищ. Дослідження Jacobson et 

al. (2010) показало, що хірургічне видалення ендо-

метріоїдних імплантатів сприяє істотному зни-

женню тазового болю порівняно з консервативним 

лікуванням [5]. У жінок з ендометріомами ефекти-

вним є цистектомія, оскільки аспірація або коагуля-

ція має вищий ризик рецидиву. З іншого боку, хіру-

ргія яєчників може вплинути на оваріальний ре-

зерв, тому доцільність втручання визначається 

індивідуально, особливо у пацієнток, які планують 

вагітність. У складних випадках глибокого інфільт-

ративного ендометріозу з ураженням кишківника, 

сечового міхура або сечоводів виконується мульти-

дисциплінарна операція з участю урологів і хірур-

гів. Такі втручання потребують високої кваліфікації 

та адекватної передопераційної оцінки (включаючи 

МРТ тазу), а також мають підвищений ризик ускла-

днень, зокрема фістул або стенозів. 

У пацієнток із безпліддям, особливо при ІІІ–IV 

стадії ендометріозу, значна роль належить до-

поміжним репродуктивним технологіям (ДРТ). 

Згідно з рекомендаціями ESHRE (2022), екстракор-

поральне запліднення (ЕКЗ) є методом вибору у 

випадках, коли після хірургічного лікування не 

настає вагітність протягом 6–12 місяців [6]. Перед 

проведенням ЕКЗ у жінок із ендометріомами ≥4 см 

може бути доцільним попереднє хірургічне втру-

чання, однак питання збереження оваріального ре-

зерву залишається ключовим. 

Кріоконсервація яйцеклітин або ембріонів ре-

комендована жінкам, які проходять лікування, що 

потенційно знижує фертильність, або планують 

відкласти материнство на пізніший період. 

Значна увага приділяється розвитку нових ме-

тодів молекулярної терапії. Серед перспективних 

напрямків досліджуються інгібітори ангіогенезу 

(наприклад, бевацизумаб), імуномодулятори, анти-

оксиданти та інгібітори металопротеїназ. За резуль-

татами експериментального дослідження Zhang et 

al. (2016), застосування бевацизумабу у мишей з ен-

дометріозом призводило до суттєвого зменшення 

об'єму імплантатів [7, с.1050]. Крім того, ведуться 

дослідження щодо використання мезенхімальних 

стовбурових клітин, які можуть бути задіяні як для 

пригнічення запалення, так і для регенерації ураже-

них тканин. Важливим напрямком залишається ро-

зробка біомаркерів для моніторингу ефективності 

лікування та прогнозування рецидиву. Все більше 

значення надається не лише суто медичному ліку-

ванню, а й мультидисциплінарному підходу до ве-

дення пацієнток. Це включає консультації психо-

лога, нутриціолога, фізіотерапевта, особливо у 

жінок із хронічним болем, що погано піддається 

лікуванню. Показано, що фізична активність, зни-

ження рівня стресу та збалансоване харчування 

зменшують інтенсивність симптомів у частини 
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жінок. Деякі пацієнтки повідомляють про покра-

щення стану при використанні методів комплемен-

тарної медицини — акупунктури, йоги, медитації, 

однак ці методи не мають достатньої доказової 

бази. 

Отже, ендометріоз є складним мультифактор-

ним захворюванням із гетерогенними клінічними 

проявами, що вимагає комплексного підходу до 

діагностики та лікування. Його поширеність, тен-

денція до рецидивів, вплив на фертильність і якість 

життя жінок репродуктивного віку обумовлюють 

актуальність постійного вдосконалення медичних 

стратегій. Сучасна діагностика ендометріозу вже не 

обмежується лапароскопією, а базується на поєд-

нанні клінічної оцінки, візуалізаційних методів 

(особливо УЗД високої роздільної здатності та 

МРТ) і дослідження новітніх біомаркерів. Дифере-

нційна діагностика залишається складною через не-

специфічність симптомів і наявність низки патоло-

гій зі схожою клінічною картиною. Лікування має 

бути індивідуалізованим і цілеспрямованим: від за-

стосування гормональних засобів (КОК, прогес-

тини, агоністи ГнРГ) — до хірургічного втручання 

при тяжких формах. Особливе місце посідають до-

поміжні репродуктивні технології у жінок з ендо-

метріоз-асоційованим безпліддям. Нові дослі-

дження відкривають перспективи молекулярної те-

рапії, персоналізованого підбору лікування на 

основі генетичних і біомаркерних характеристик, 

застосування імунотерапії, стовбурових клітин і ан-

тиангіогенних засобів. Таким чином, подальші нау-

кові пошуки мають бути спрямовані не лише на 

удосконалення лікувальних підходів, а й на профі-

лактику, ранню діагностику та розробку методів ко-

нтролю за динамікою захворювання, що дозволить 

зменшити тягар ендометріозу як клінічний, так і со-

ціально-економічний. 
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Анотація. 

Проведений нами аналіз літератури показав, що поширеність ПНЯ зросла до 3,5% (проти 1% за да-

ними 2015 року). Для діагностики ПНЯ потрібен лише один підвищений рівень фолікулостимулюючого 

гормону (ФСГ) >25 МО. Тестування на АМГ і повторне вимірювання ФСГ та/або АМГ може знадобитися 

тільки у разі діагностичної невизначеності. Оновлені рекомендації щодо генетичного тестування, доз та 

режимів естрогену, використання комбінованих пероральних контрацептивів та терапії тестостеро-

ном. 

Abstract. 

Our literature review showed that the prevalence of POI has increased to 3.5% (from 1% in 2015). Only one 

elevated follicle-stimulating hormone (FSH) level >25 IU is required for the diagnosis of POI. AMH testing and 

repeat FSH and/or AMH measurements may be necessary only in cases of diagnostic uncertainty. Updated rec-

ommendations for genetic testing, estrogen doses and regimens, combined oral contraceptive use, and testosterone 

therapy. 

 

Ключові слова: лікування, остеопороз, рання менопауза, олігоменорея, фертильність, діагностика, 

замісна гормональна терапія, передчасне виснаження яєчників (ПВЯ). 
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Вступ: Передчасна оваріальна недостатність 

(ПЯН) – це стан, що визначається втратою активно-

сті яєчників до 40 років. ПЯН характеризується 

аменореєю або нерегулярними менструальними ци-

клами з підвищеним рівнем гонадотропінів та низь-

ким рівнем естрадіолу. 

Припинення функції яєчників у жінок віком 

від 40 до 45 років (40-44 роки) називають ранньою 

менопаузою. 

Причиною можуть бути як природні чинники, 

так і захворювання, хірургічне втручання, хіміоте-

рапія або опромінення. У разі ПЯН деякі жінки все 

ще мають епізодичні менструації, а іноді навіть мо-

жуть завагітніти. [1,2] 

Мета дослідження: Визначити основні етіоло-

гічні чинники, клінічні прояви та ускладнення пер-

винної недостатності яєчників, а також оцінити 

ефективність сучасних підходів до діагностики та 

замісної гормональної терапії з метою покращення 

якості життя пацієнток і зниження ризиків довго-

строкових ускладнень. 

Матеріали та методи: Для того, щоб сповна 

розкрити тему та висвітлити усі сторони даної про-

блеми, ми використовували метод системного ана-

лізу. Для аналізу усіх даних використовувались 

праці сучасних дослідників, які опубліковані на та-

ких джерелах, як PubMed, ScienceDirect, Elsevier. 

Результати дослідження та їх обговорення: 

Ризик виникнення ПВЯ до 40 років становить бли-

зько 1%, а його поширеність змінюється залежно 

від віку. Поширеність становить 1:10 000 у віці 18–

25 років, 1:1000 у віці 25–30 років та 1:100 у віці 35–

40 років [8,9]. Виникнення ПВЯ також залежить від 

етнічної приналежності, з найвищою захворювані-

стю у європеоїдних, афроамериканок та латиноаме-

риканок [10]. Частота ПВЯ серед жінок з первин-

ною аменореєю становить 10–28%, тоді як у жінок 

з вторинною аменореєю вона становить 4–18%. 

ПВЯ – це гетерогенне захворювання, яке часто за-

лишається недіагностованим. Найбільш відомими 

причинними факторами є генетичні, ятрогенні, ін-

фекційні або аутоімунні [11]. Передчасна яєчни-

кова недостатність характеризується вторинною 
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олігоменореєю або аменореєю та рівнем фолікуло-

стимулюючого гормону (ФСГ) у сироватці крові 

понад 40 МО/л до або у віці 40 років. [3] 

ПНЯ є рідкісною, але важливою причиною де-

фіциту гормонів яєчників і безпліддя у жінок. Ок-

рім безпліддя, ПНЯ пов’язаний із багатьма ризи-

ками для здоров’я, включаючи тривожні симптоми 

менопаузи, зниження щільності кісткової тканини, 

раннє прогресування серцево-судинних захворю-

вань, психологічний вплив, який може включати 

депресію, тривогу, зниження сприйнятої психосо-

ціальної підтримки та ін. [4] 

Приблизно у 90% випадків причина ПНЯ неві-

дома. Дослідження показують, що ПНЯ пов'язаний 

із проблемами з фолікулами. Фолікули - це мале-

нькі мішечки в яєчниках. Яйцеклітини ростуть і до-

зрівають у них. Одним із типів проблеми з фоліку-

лами є те, що робочі фолікули закінчуються раніше, 

ніж зазвичай. Інша – фолікули не працюють належ-

ним чином.  

Причинами розвитку ПВЯ можуть бути гене-

тичні розлади, такі як синдром ламкого X і синдром 

Тернера. [2] Було виявлено понад 50 генів, які бе-

руть участь в розвитку ПНЯ. Більшість цих генів 

беруть участь у фолікулогенезі (процесі дозрівання 

фолікулів), яєчниковому стероїдогенезі (продукції 

статевих гормонів) і залежно від того, які гени або 

комбінації генів залучені, оцінюють перебіг перед-

часної яєчникової недостатності. [5] 

Доведено, що від 4 до 30% випадків ПВЯ ма-

ють аутоімунне походження. Оскільки яєчники є 

поширеною мішенню для аутоімунних атак, завжди 

слід враховувати аутоімунну етіологію ПВЯ, особ-

ливо за наявності антитіл до ооцитів (АОО), 

аутоімунних захворювань або лімфоцитарного 

оофориту при біопсії. ПЯ може зустрічатися ізоль-

овано, але часто асоціюється і з іншими аутоімун-

ними захворюваннями. Найчастіше спостеріга-

ються супутні захворювання щитовидної залози, 

такі як гіпотиреоз, тиреоїдит Хашимото та хвороба 

Грейвса. Аутоімунні захворювання надниркових 

залоз є другими за поширеністю захворюваннями, 

пов'язаними з ПВЯ. Серед жінок з цукровим діабе-

том ПВЯ розвивається приблизно у 2,5%. Крім 

того, аутоімунні ПВЯ також можуть проявлятися як 

частина аутоімунного полігландулярного синдрому 

(АПС) – стану, при якому аутоімунна активність 

викликає ураження специфічних ендокринних ор-

ганів. У своїй найпоширенішій формі (тип 3) АПС 

пов'язаний з антитілами до щитовидної залози типу 

Хашомото та має поширеність 10–40%. 21OH-ан-

титіла при хворобі Аддісона (ХА) можуть розвива-

тися у зв'язку з АПС 2. [8] 

Причиною ПНЯ також є аутоімунний лімфо-

цитарний оофорит проявляється мононуклеарною 

інфільтрацією тека-клітин яєчників, зокрема у фо-

лікулах, що розвиваються, та жовтому тілі, зберіга-

ючи примордіальні та первинні фолікули [12]. За-

пальна реакція впливає на стероїдопродукуючі клі-

тини в преовуляторних фолікулах, зокрема у 

внутрішньому та зовнішньому шарах теки, жовтого 

тіла. 

«Гостра недостатністю яєчників» (яка може 

бути тимчасовою) може розвиватися після хіміоте-

рапії або променевої терапії. При хіміотерапії вік 

пацієнтки на момент отримання хіміотерапії, види 

ліків та кількість доз впливають на можливість го-

надотоксичності. Хоча найвища частота гострої не-

достатності яєчників спостерігається після застосу-

вання алкілуючих агентів або прокарбазину, чим 

молодша пацієнтка на момент отримання хіміоте-

рапії, тим більша ймовірність того, що деякі 

фолікули виживуть. 

Опромінення всього тіла, мозку, тазу та спин-

ного мозку також збільшує ризик гострої недостат-

ності яєчників [13]. Опромінення тазу (особливо 

дози понад 10 Гр) є значним фактором ризику гос-

трої недостатності яєчників. Хіміотерапія в поєдна-

нні з променевою терапією збільшує ймовірність 

гострої недостатності яєчників. Слід зазначити, що 

навіть жінки, які менструюють після хіміотерапії, 

мають підвищений ризик первинної недостатності 

яєчників протягом життя [14]. 

Ризик ПНЯ зростає внаслідок впливу сигарет-

ного диму, хімічних речовин та пестицидів. 

Із огляду на довгострокові наслідки ПНВ для 

здоров'я, до факторів зниження ризику ПНВ можна 

віднести: гінекологічні хірургічні втручання, фак-

тори зміни способу життя, такі як куріння; схеми 

лікування злоякісних та хронічних захворювань. 

Першою ознакою ПНЯ зазвичай є нерегулярні 

або затримки менструацій. Пізні симптоми можуть 

бути схожі на симптоми природної менопаузи: 

припливи, нічна пітливість, дратівливість, по-

гана концентрація, зниження статевого потягу, біль 

під час статевого акту, сухість піхви. [2] 

Оскільки ПНЯ призводить до зниження рівня 

естрогенів, клінічними проявами їх дефіциту будть 

вегето-судинні розлади, тривога і депресія. Деякі 

пацієнтки із ПНЯ мають клініку синдрому сухого 

ока. 

Естрогенна недостатність підвищує ризик сер-

цево-судинних захворювань, остеопорозу та сарко-

пенії. [2] 

Діагностичними критеріями ПЯН є порушення 

менструального циклу (спонтанна аменорея або не-

регулярні менструальні цикли) протягом щонайме-

нше 4 місяців та підвищена концентрація фолікуло-

стимулюючого гормону (ФСГ) >25 МО/л. Оціню-

вання рівня ФСГ слід повторити через 4-6 тижнів, 

якщо є діагностична невизначеність. Тестування 

ФСГ для діагностики ПЯН не обов'язково має бути 

приурочене до певного дня менструального циклу. 

[8] 

Важливим показником оваріального резерву є 

і рівень АМГ (антимюллерового гормону).  

Однак сучасні керівництва не рекомендують 

використовувати АМГ як основний діагностичний 

тест для визначення ПВЯ та прогнозування ПВЯ. 

Проте тестування на АМГ може бути корисним в 

клінічному контексті для підтвердження діагнозу 

ПНЯ, коли результати ФСГ є непереконливими. 

Усім жінкам із неятрогенною ПВЯ рекоменду-

ється хромосомний аналіз, зокрема тестування на 
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премутацію FMR1 (ген синдрому ламкої X-хромо-

соми) Група з розробки рекомендацій рекомендує, 

щоб вік жінки з ПВЯ не використовувався для об-

меження доступу до генетичного тестування.  

У жінок з ПВЯ невідомої причини слід прово-

дити скринінг на аутоантитіла до 21-гідроксилази 

(21OH-Abs). Не рекомендовано використовувати 

скринінг на аутоантитіла до яєчників для діагнос-

тики аутоімунного ПВЯ.  

При постановці діагнозу ПНЯ слід оцінювати 

функцію щитовидної залози шляхом вимірювання 

тиреотропного гормону (ТТГ), визначення якого 

слід повторювати кожні 5 років. [7] 

Жінок з ПВЯ та позитивними антитілами до 

21OH слід направити до ендокринолога для обсте-

ження функції надниркових залоз. 

Жінок з ПВЯ з аномальними рівнями ТТГ слід 

обстежити та лікувати з приводу порушень гормо-

нальної активності щитовидної залози. 

Які можливі наслідки для родичів жінок з 

ПНЯ?  

Родичок (таких як сестри або доньки) жінок з 

неятрогеною ПВЯ слід проінформувати про те, що 

вони самі мають підвищений ризик розвитку ПВЯ. 

Родичам жінок із премутацією FMR1 або ін-

шими виявленими генетичними причинами ПНЯ 

необхідно рекомендувати генетичне консульту-

вання та тестування. 

Необхідно інформувати родичок (таких як сес-

три чи доньки) жінок із неятрогеною ПВЯ про те, 

що не існує встановлених методів прогнозування 

або запобігання ПВЯ. Деякі родичі можуть розгля-

нути варіанти планування сім'ї та збереження фер-

тильності. 

Замісна гормональна терапія (ЗГТ) є найпоши-

ренішим методом лікування. Це забезпечує орга-

нізм естрогеном та іншими гормонами, які не виро-

бляються яєчниками.  

Жінок з ПВЯ слід проінформувати, що ПВЯ 

без ЗГТ пов'язана зі скороченням тривалості життя, 

значною мірою через серцево-судинні захворю-

вання.  

ЗГТ рекомендується жінкам з ПВЯ до віку при-

родньої менопаузи для первинної профілактики, 

щоб зменшити ризик захворюваності та смертності, 

незалежно від наявності симптомів дефіциту естро-

гену чи ні.  

Необхідно заохочувати жінок з ПВЯ до здоро-

вого способу життя (включаючи відмову від ку-

ріння, здорове харчування та регулярну фізичну ак-

тивність, а також підтримку здорового діапазону 

ваги) для зниження серцево-судинного ризику. 

Добавки кальцію та вітаміну D, оскільки жінки 

з ПНЯ мають вищий ризик розвитку остеопорозу. 

Для оптимізації мінеральної щільності кісток реко-

мендується щоденна доза гормонозамісної терапії 

(ЗГТ), що містить не менше 2 мг перорального ес-

традіолу або 100 мкг трансдермального естрадіолу, 

або еквівалент. Слід уникати затримки з початком 

та недотриманням режиму гормональної терапії. 

Якщо використовуються комбіновані пероральні 

контрацептиви, рекомендується безперервний або 

подовжений режим прийому, щоб забезпечити без-

перервну естрогенну терапію та уникнути втрати 

кісткової маси. 

ПНЯ може бути пов'язана зі зниженням м'язо-

вої маси, сили та працездатності, що може збіль-

шити ризик саркопенії. Тому жінкам із ПНЯ реко-

мендовано вести здоровий спосіб життя (включа-

ючи здорове харчування, фізичну активність, 

відмову від куріння та підтримку нормальної маси 

тіла) для сприяння здоров'ю м'язів. 

ПНЯ і сексуальність. Для нівелювання розла-

дів гіпоактивного сексуального бажання та сексуа-

льної функції можна розглянути трансдермальну 

терапію тестостероном у дозах, що наближаються 

до фізіологічних пременопаузальних концентрацій 

тестостерону.  

У жінок із безпліддям на тлі ПНЯ не існує жо-

дних втручань, які б достовірно показали збіль-

шення активності яєчників та рівня природних за-

чать. 

У жінок із ПНЯ досягнення вагітності забезпе-

чує донорство ооцитів. 

Сьогодні важливим підходом у веденні пацієн-

ток із ПНЯ є застосування методів для збереження 

фертильності та/або профілактики побічної дії 

(ПНЯ). збереження фертильності необхідно розгля-

нути.  

Застосування методів збереження фертильно-

сті показано жінкам при ятрогенних причинах ПНЯ 

(побічних інвазіях) до початку лікування, а також 

жінкам, які мають ризик ПВЯ. У більшості жінок з 

ПВЯ немає можливості зберегти фертильність, 

оскільки запас фолікулів виснажений. 

Висновок: Проведений нами аналіз літератури 

показав, що поширеність ПНЯ зросла до 3,5% 

(проти 1% за даними 2015 року). Для діагностики 

ПНЯ потрібен лише один підвищений рівень фолі-

кулостимулюючого гормону (ФСГ) >25 МО. Тесту-

вання на АМГ і повторне вимірювання ФСГ та/або 

АМГ може знадобитися тільки у разі діагностичної 

невизначеності. Оновлені рекомендації щодо гене-

тичного тестування, доз та режимів естрогену, ви-

користання комбінованих пероральних контрацеп-

тивів та терапії тестостероном. 
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Анотація. 

Синдром обструктивного апное сну (СОАС) — це поширене хронічне порушення дихання уві сні, яке 

характеризується рецидивуючими епізодами часткової або повної обструкції верхніх дихальних шляхів. 

СОАС асоціюється з підвищеним ризиком серцево-судинних ускладнень, метаболічних порушень та зни-

женням якості життя пацієнтів.  

Механізм колапсу верхніх дихальних шляхів до кінця не вивчений, але пов'язаний з кількома факто-

рами, включаючи ожиріння, краніофаціальні зміни, змінену функцію м'язів верхніх дихальних шляхів, фа-

рингеальну нейропатію та зміщення рідини до шиї. Основними характеристиками СОАС є повторювані 

паузи в диханні, які призводять до періодичної гіпоксії (ПГ) та гіперкапнії, що супроводжуються десату-

рацією крові киснем та збудженням під час сну, що різко збільшує ризик розвитку кількох захворювань. В 

огляді наведено сучасні уявлення про патогенез, клінічні прояви та діагностику СОАС, а також підходи 

до його лікування [1,2].  

Abstract. 

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a common chronic sleep-disordered breathing disorder 

characterized by recurrent episodes of partial or complete upper airway obstruction. OSAS is associated with an 

increased risk of cardiovascular complications, metabolic disorders, and a reduced quality of life for patients. 

The mechanism of upper airway collapse is not fully understood, but is associated with several factors, 

including obesity, craniofacial changes, altered upper airway muscle function, pharyngeal neuropathy, and fluid 

displacement to the neck. The main characteristics of OSAS are repetitive pauses in breathing that lead to periodic 

hypoxia (PH) and hypercapnia, accompanied by oxygen desaturation and arousal during sleep, which 

dramatically increases the risk of developing several diseases. The review presents current ideas about the 

pathogenesis, clinical manifestations, and diagnosis of OSAS, as well as approaches to its treatment [1,2]. 

 

Ключові слова: синдром обструктивного апное сну, апное, гіпопное, полісомнографія, CPAP-терапія. 
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Актуальність: СОАС є однією з найбільш по-

ширених форм порушень дихання під час сну, яка 

вражає до 4% жінок і 9% чоловіків середнього віку. 

У багатьох випадках це захворювання залишається 

недіагностованим, що зумовлює розвиток артеріа-

льної гіпертензії, інсульту, ішемічної хвороби се-

рця та інших серйозних ускладнень [2]. 

Мета: Метою роботи є узагальнення сучасних 

підходів до діагностики та лікування синдрому об-

структивного апное сну, а також аналіз основних 

патофізіологічних механізмів розвитку цього за-

хворювання. 

Матеріали та методи: У роботі проведено 

огляд наукової літератури, опублікованої у базах 

PubMed, Scopus, Web of Science за період 2020–

2025 років. Аналізувалися клінічні рекомендації 
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Американської академії медицини сну (AASM), 

дані рандомізованих клінічних досліджень та сис-

тематичні огляди щодо ефективності діагностич-

них методів і терапевтичних підходів у лікуванні 

СОАС. 

Результати та обговорення: 

Згідно з Американською академією медицини 

сну, СОАС характеризується повторюваними епі-

зодами часткової або повної обструкції дихальних 

шляхів під час сну, що призводить до зменшення 

(гіпопное) або повного припинення (апное) потоку 

повітря, незважаючи на постійні дихальні зусилля, 

що спричиняє десатурацію кисню та збудження. Кі-

нцевим ефектом є фрагментація сну, періодична гі-

поксія та гіперкапнія, що спричиняють підвищену 

активність симпатичної нервової системи [1,2]. 

Відсутність глибокого сну призводить до ден-

ної сонливості, когнітивних порушень та зниження 

якості життя. Крім того, обструктивне апное сну 

пов'язують з різними наслідками для здоров'я, та-

кими як інфаркт міокарда, серцева недостатність, 

гіпертонія, глобальна серцево-судинна захворюва-

ність та цукровий діабет [3]. 

Основними патогенетичними механізмами є 

зменшення тонусу м’язів глотки, анатомічна вузь-

кість верхніх дихальних шляхів, а також пору-

шення центральної регуляції дихання. Клінічно 

СОАС проявляється гучним хропінням, епізодами 

зупинки дихання, вираженою денною сонливістю, 

головними болями вранці та порушеннями концен-

трації уваги [4].  

Існують деякі стани, які можуть бути факто-

рами ризику розвитку цієї патології у дорослого 

населення, такі як ожиріння (індекс маси тіла (ІМТ) 

≥ 30 кг/м2 ) , менопауза, чоловіча стать та старший 

вік. Хропіння та апное є ознаками підвищеного 

опору верхніх дихальних шляхів [5]. Зазвичай це 

відбувається через деякі анатомічні фактори, що 

звужують верхні дихальні шляхи, такі як надмірна 

вага зі збільшенням жиру навколо глотки, макро-

глосія, ретропозиція язика через ретрогнатію ниж-

ньої щелепи, надмірні або видовжені м’які підне-

бінні тканини, гіпертрофія мигдаликів та надлишок 

слизової оболонки глотки [6]. Інші фактори ризику, 

пов’язані з синдромом обструктивного апное сну 

(СОАС), включають ендокринні розлади (знижена 

активність щитовидної залози, підвищений рівень 

тестостерону), особисті звички (вживання алко-

голю, седативних препаратів та куріння) та спад-

ковість [7]. 

Правильний діагностичний алгоритм для паці-

єнта з підозрою на обструктивний апное сну (ОАС) 

включає повне анамнестичне обстеження, клініч-

ний огляд пацієнта, використання анкет сну, кар-

діореспіраторну поліграфію або, за необхідності, 

нічну полісомнографію, титрування авто-CPAP-те-

рапії, якщо діагноз ОАС підтверджено, з періодич-

ним моніторингом пацієнта в амбулаторному відді-

ленні. Рентгенологічні дослідження також дуже ва-

жливі для діагностики ОАС. Для виявлення 

обструктивного апное сну (ОАС) широко викорис-

товуються такі інструменти скринінгу, як шкала со-

нливості Епворта, Берлінський опитувальник та 

опитувальник STOP-Bang [8,9]. 

Золотим стандартом діагностики є полісомно-

графія, яка дозволяє визначити індекс апное-гіпоп-

ное та ступінь тяжкості захворювання. Індекс ап-

ное-гіпопное вказує на кількість апное та гіпопное 

за годину сну. Індекс респіраторних порушень ро-

зраховує кількість апное, гіпопное та пробуджень, 

пов'язаних з дихальним зусиллям, за годину сну; та-

ким чином, його можна використовувати для позна-

чення частоти респіраторних подій у загальному 

часі запису, а не в загальному часі сну [9]. 

Основним методом лікування СОАС є застосу-

вання CPAP-терапії (Continuous Positive Airway 

Pressure) застосування постійного позитивного ти-

ску у дихальних шляхах, що запобігає їх колапсу 

під час сну. Також рекомендуються модифікація 

способу життя (зниження маси тіла, відмова від ал-

коголю та седативних препаратів), використання 

внутрішньоротових пристроїв та, у важких випад-

ках, хірургічні втручання (наприклад, увулопалато-

фарингопластика) [10]. 

Висновок: Синдром обструктивного апное 

сну - це важливе медико-соціальне явище, що має 

серйозні наслідки для здоров’я пацієнтів. 

Своєчасна діагностика із застосуванням полісомно-

графії та індивідуалізований підхід до лікування 

дозволяють значно зменшити ризики розвитку сер-

цево-судинних ускладнень і підвищити якість 

життя пацієнтів.  
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Анотація. 

Ендометріоз - це поширене доброякісне гінекологічне захворювання, з поширеністю до 10% від усіх 

жінок репродуктивного віку. Характерними клінічними симптомами є сильний біль під час менструації, 

порушення менструального циклу та, в деяких випадках, безпліддя. У публікації висвітлено сучасні літе-

ратурні дані щодо етіопатогенезу даного захворювання. З’ясовано, що патомеханізм, за допомогою якого 

виникає ендометріоз, залишається невідомим на сьогодні. Існує багато теорій виникнення ендометріозу, 

зокрема: ретроградної менструації, доброякісного метастазування, метаплазії, неендометріального по-

ходження ендометріозу та спадкова. Факторами ризику виникнення ендометріозу є споживання про-

дуктів з фітоестрогенами, низький індекс маси тіла та контакт з певними хімічними сполуками.  

Abstract. 

Endometriosis is a common benign gynecological disease, with a prevalence of up to 10% of all women of 

reproductive age. Characteristic clinical symptoms are severe pain during menstruation, menstrual cycle disor-

ders and, in some cases, infertility. The publication highlights modern literature data on the etiopathogenesis of 

this disease. It was found that the pathomechanism by which endometriosis occurs remains unknown today. 

There are many theories of the occurrence of endometriosis, in particular: retrograde menstruation, benign me-

tastasis, metaplasia, non-endometrial origin of endometriosis and hereditary. Risk factors for the occurrence of 

endometriosis are the consumption of products with phytoestrogens, low body mass index and contact with cer-

tain chemical compounds. 

 

Ключові слова: ендометріоз, ектопія, патогенез, ретроградна менструація, метаплазія, фактори 

ризику  

Keywords: endometriosis, ectopia, pathogenesis, retrograde menstruation, metaplasia, risk factors  

 

Актуальність: Ендометріоз - це гінекологічне 

захворювання, що вражає 6–10% усіх жінок репро-

дуктивного віку [1]. Будучи одним з найпоши-

реніших доброякісних гінекологічних захво-

рювань, ендометріоз є виснажливою хворобою, яка 

негативно впливає на соціальне, професійне та пси-

хологічне здоров'я жінки [2].  

Ендометріоз характеризується відкладення та 

розростання тканини ендометрію за межами по-

рожнини матки [1]. Ендометріоз має певні схожості 

зі злоякісними новоутвореннями: прогресуючий та 

інвазивний ріст, естрогензалежний ріст, рецидиви 

та схильність до метастазування [2].  

Ураження ендометріозу можуть залишатися в 

сплячому стані без прогресування протягом трива-

лого періоду часу. Незважаючи на те, що механізми 

реактивації не зрозумілі, глибокий ендометріоз ре-

активується внаслідок травматизації [3].  

Лапароскопія є золотим стандартом діагно-

стики ендометріозу. Проведення біопсії з подаль-

шим гістологічним дослідженням дає змогу точно 

підтвердити діагноз ендометріоз [4].  

Ендометріоз класифікують на 4 стадії на ос-

нові важкості перебігу, кількості, локалізації, гли-

бини та розміру новоутворень, ці стадії: стадія I 

(мінімальна хвороба), стадія II (легка хвороба), 

стадія III (помірна хвороба) і стадія IV (важка хво-

роба) [2].  

Жінки з ендометріозом частіше відчувають 

дисменорею, тазовий біль і навіть безпліддя або 

труднощі із зачаттям [1].  
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Навіть після медикаментозноого та оператив-

ного лікування можливий рецидив ендометріозу. 

Частота рецидивів ендометріозу після консерватив-

ного лікування та хірургічного втручання коли-

вається від 9 до 29% та від 13 до 30% відповідно 

через 2 роки після лікування. Факторами ризику ре-

цидиву ендометріозу після лікування/операції є мо-

лодий вік, надмірна вага тіла, нерегулярні менстру-

ації, наявність вторинної дисменореї, попередній 

прийом гормонів, наявність вузлової міоми матки 

та зміщення шийки матки при обстеженні [5].  

Мета: проаналізувати літературні джерела та 

визначити актуальні дані щодо патогенезу ендо-

метріозу, факторів ризику його виникнення та 

структуровано узагальнити дані та викласти у да-

ному огляді.  

Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

інформація щодо сучасного погляду на патогенез 

ендометріозу та фактори ризику його виникнення.  

Обговорення. Біологічний механізм, за допо-

могою якого виникає ендометріоз, залишається 

невідомим. Існує кілька гіпотез, включаючи ретро-

градну менструацію, генетичну схильність та мета-

плазії клітин [6].  

Теорія Семпсона або теорія ретроградної 

менструації, на сьогодні є найбільш прийнятною. 

Відповідно до моделі ретроградної менструації, під 

час менструації, тканини ендометрія викидаються 

через фаллопієві труби в порожнину малого таза, 

що призводить до утворення ектопічних ендо-

метріозних уражень на тканинах очеревини або ор-

ганах малого таза.  

Рефлюксні фрагменти ендометрію можуть 

буду пропущені системною імунною відповідю. 

Вважається, що дефіцит імунної системи відіграє 

певну роль у імплантації та рості ектопічної тка-

нини ендометрія [1].  

Однак, коли з’ясувалося, що ретроградна мен-

струація мала місце майже у всіх жінок, стало 

важко пояснити, чому не у всіх жінок розвивається 

ендометріоз. Вважається фізіологічним феноме-

ном, який періодично траплявся у всіх жінок, зни-

кав та з’являвся знову в інших місцях. Навіть незна-

чні ураження можуть викликати помірний біль. 

Хоча прогресування від незначних форм ендо-

метріозу до більш важких форм ніколи не було фік-

совано [7].  

Підтверджується ця теорія виявленням мен-

струальної крові в перитонеальній рідині до 90% 

здорових жінок з відкритими матковими трубами у 

яких була проведена лапароскопії в передменстру-

альний період циклу. Також на підтримку цієї 

етіології виступають дослідження обструкції або 

порушення шляхів відтоку. Серед підлітків із врод-

женою обструкцією відтоку поширеність ендо-

метріозу вище чим серед інших підлітків.  

Анатомічний розподіл ендометріозних ура-

жень також свідчить на користь теорії ретроградної 

менструації. Поверхневі ураження частіше розта-

шовані в задньому відділі таза та в лівій половині 

таза  

Теорія доброякісних метастазів стверджує, 

що ектопічні ендометріальні імплантати є результа-

том лімфатичної або гематогенної дисемінації 

клітин ендометрію.  

Дослідження мікросудин продемонстрували 

відтік лімфи з тіла матки в яєчник, що вказує на 

можливу роль лімфатичної системи в етіології ен-

дометріозу яєчників. Найбільш переконливі докази 

теорії доброякісних метастазів отримані з до-

сліджень про гістологічно підтверджені ендо-

метріозні ураження у віддалених від матки місцях, 

включаючи кістки, легені та мозок [8].  

Метаплазія включає трансформацію нормаль-

ної тканини очеревини в ектопічну тканину ендо-

метрію. Хімічні речовини, що руйнують ендо-

кринну систему, можуть відігравати важливу роль 

у такій трансформації. Звертаючись до теорії Мюл-

лерових залишків, автори стверджують, що залиш-

кові клітини ембріональної міграції Мюллерової 

протоки зберігають здатність розвиватися в ендо-

метріозні ураження під впливом естрогенів [4].  

Є теорія неендометріального походження ен-

дометріозу, в основі якій лежить можливість стов-

бурових клітин та клітин-попередниць, що похо-

дять з кісткового мозку, можуть диференціюватися 

в ендометріозну тканину.  

Ця теорія може пояснити виявлення гісто-

логічно підтвердженого ендометріозного ураження 

тканини у пацієнтів без менструації, таких як особи 

з синдромом Рокітанського-Кустера-Хаузера та чо-

ловіки з раком простати, які проходять лікування 

високими дозами естрогену [8].  

Ендометріоз визнано спадковим захворюван-

ням через виявлення того, що він значно частіше 

зустрічається у родичів жіночої статі першого сту-

пення з цим захворюванням [2].  

Досліджено, що ендометріоз успадковується 

приблизно в 50% випадків [9]. Участь генетичних 

факторів у розвитку ендометріозу підтверджується 

різними дослідженнями.  

Спочатку, генетична теорія полягала в тому, 

що може існувати головний ген, який пояснював би 

сімейний ризик ендометріоза. Натомість, іденти-

фікувати точний ген або гени відповідальний за 

спадкову природу ендометріозу, досі не вдалося 

[2,9].  

Дослідження монозиготних близнюків пока-

зало, що ендометріоз був одночасним у 14 із 16 

близнюків, а подальші дослідження близнюків 

підтвердили ймовірність виникнення ендометріозу 

частіше у близьких родичів. Дослідження також по-

казали підвищену конкордантність у монозиготних 

близнюків порівняно з дизиготними [2].  

Також зараз вивчаються такі епігенетичні ме-

ханізми як метилювання ДНК, кодування гістонів 

або мікроРНК та їх потенційну роль у виникненні 

ендометріозу [9].  

Фактори навколишнього середовища та спо-

собу життя. Виявлено, що дієта з високим вмістом 

фруктів та овочів, низьким вмістом м’ясних про-

дуктів може захищати від розвитку ендометріозу 

[2]. Харчовими факторами ризику виникнення ен-

дометріозу є вживання в дитинстві продуктів з 
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фітоестрогенами, таких як соя та її похідні про-

дукти. Дитяча соєва суміш містить фітоестрогени, 

переважно ізофлавони геністеїн і дайдзеїн, які мо-

жуть засвоюватися і перетравлюватися немовля-

тами. Немовлята можуть значною мірою піддава-

тися впливу цих ізофлавонів, особливо якщо соєва 

суміш основна їжа.  

Ізофлавони структурно подібні до естрадіолу 

та зв’язуються з рецепторами естрогену, виклика-

ючи подібні до естрогенів ефекти на тканини. Ці 

ефекти включають гіпертрофію епітеліальних 

клітин матки та при високих дозах можливе виник-

нення ановуляції, зниження відповіді гіпофіза на 

гонадотропиний рилізинг гормон [10].  

Жінки без дітей та з низьким індексом маси 

тіла (ІМТ) мали вищий ризик розвитку ендо-

метріозу [2].  

Проведене дослідження Johnson CY та ін-

шими, було спрямоване на виявлення схильності до 

ендометріозу у бортпровідниць. Вважається, що 

ІМТ який часто спостерігається у бортпровідниць, 

є фактором ризику ендометріозу. Також вплив про-

фесійного опромінення може підвищити ризик ро-

звитку ендометріозу, спричинити більш ранній 

його початок або викликати більш серйозні симп-

томи [6].  

Також припускається, що вплив синтетичних 

сполук, таких як діоксин та інші поліхлоровані 

біфеніли можуть призвести до розвитку ендо-

метріозу через їх дію на ендокринну систему [2].  

Висновок: Отже, ендометріоз є одним з 

найбільш розповсюджених гінекологічних захво-

рювань, яке приносить велику шкоду соціальному, 

психологічному та фізичному здоров'ю жінки. На 

даний час, немає загальновизнаної теорії. До-

сліджується теорія ретроградної менструації, яка 

може пояснити наявність менструальної крові в че-

ревній порожнині в передменструальний період. 

Також теорія доброякісних метастазів пояснює на-

явність ектопій у віддалених органах.  
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POLYMORPHISM OF THE GENES OF THE RENIN-ANGIOTENSIN SYSTEM IN PATIENTS WITH 

ARTERIAL HYPERTENSION 

 

Анотація. 

Артеріальна гіпертензія (АГ) є однією з найпоширеніших патологій серцево-судинної системи у світі. 

Одним з ключових механізмів її розвитку є дисфункція ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 

(РААС). Останні дослідження вказують на значну роль генетичного поліморфізму компонентів цієї си-

стеми, зокрема генів ACE, AGT та AGTR1, у формуванні схильності до гіпертензії та відповіді на анти-

гіпертензивну терапію. У статті розглядається актуальність вивчення генетичних маркерів РААС, їхній 

зв'язок з клінічним перебігом гіпертензії та перспективи персоналізованої медицини в лікуванні цього за-

хворювання. 

Abstract. 

Arterial hypertension (AH) is one of the most common pathologies of the cardiovascular system in the world. 

One of the key mechanisms of its development is the dysfunction of the renin-angiotensin-aldosterone system 

(RAAS). Recent studies indicate a significant role of genetic polymorphism of components of this system, in par-

ticular the ACE, AGT and AGTR1 genes, in shaping the predisposition to hypertension and response to antihyper-

tensive therapy. The article considers the relevance of studying genetic markers of RAAS, their relationship with 

the clinical course of hypertension and the prospects for personalized medicine in the treatment of this disease. 

 

Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ренін-ангіотензинова система, генетичний поліморфізм, 

ACE, персоналізована терапія. 

Keywords: arterial hypertension, renin-angiotensin system, genetic polymorphism, ACE, personalized ther-

apy. 

 

Вступ. Артеріальна гіпертензія (АГ) є однією з 

найпоширеніших серцево-судинних патологій у 

світі та основним фактором ризику серцево-судин-

ної смертності. За даними Всесвітньої організації 

охорони здоров’я, понад 1,3 мільярда людей у світі 

мають підвищений артеріальний тиск, і близько 10 

мільйонів смертей щорічно пов’язані з ускладнен-

нями АГ. В Україні поширеність АГ становить 

близько 30-40% серед дорослого населення, що 

обумовлює значне соціально-економічне наванта-

ження на систему охорони здоров’я. Одним із клю-

чових механізмів розвитку АГ є дисфункція ренін-

ангіотензин-альдостеронової системи (РААС), яка 

регулює артеріальний тиск, водно-сольовий баланс 

та судинний тонус. 

Мета дослідження. Оцінити роль 

поліморфізмів генів ренін-ангіотензинової системи 

(РААС) у розвитку артеріальної гіпертензії та про-

аналізувати їхній вплив на перебіг захворювання, 
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ефективність терапії і можливості персоналізова-

ного підходу до лікування. 

Завдання дослідження 

1. Проаналізувати механізми впливу 

поліморфізмів генів ACE, AGT та AGTR1 на 

функціонування РААС. 

2. Визначити клінічне значення генетичних 

варіацій у прогнозуванні перебігу артеріальної 

гіпертензії. 

3. Оцінити роль біомаркерів РААС у стра-

тифікації ризику та підборі терапії. 

4. Розглянути взаємодію генетичних фак-

торів з модифіковуваними чинниками способу 

життя. 

5. Проаналізувати сучасні дослідження щодо 

впровадження фармакогенетики у лікування ар-

теріальної гіпертензії. 

6. Визначити перспективи використання пер-

соналізованої медицини в клінічній практиці. 

Результати обговорень  

Наявність певних генотипів (наприклад, DD у 

ACE або TT у AGT) пов’язана з агресивнішим пе-

ребігом АГ, швидшим розвитком ускладнень, зо-

крема гіпертрофії лівого шлуночка, та меншою 

ефективністю стандартної терапії інгібіторами 

АПФ або блокаторами рецепторів ангіотензину. 

Механізми патогенезу 
Генетичні поліморфізми у компонентах РААС 

впливають на її функціональну активність, що при-

зводить до порушень регуляції артеріального 

тиску. Наприклад, носійство алеля D гена ACE 

пов’язане з підвищеною експресією ангіотензинпе-

ретворювального ферменту, що збільшує утво-

рення ангіотензину II — потужного судинозву-

жувального фактора, який стимулює вивільнення 

альдостерону, затримку натрію і збільшення об’єму 

циркулюючої крові. Поліморфізми в генах AGT і 

AGTR1 змінюють рівень синтезу ангіотензиногену 

та чутливість судин до ангіотензину II відповідно, 

що може сприяти формуванню резистентної гіпер-

тензії. Ці порушення ведуть до хронічної вазоко-

нстрикції, судинної ремоделяції, гіпертрофії міо-

карда та збільшенню ризику серцево-судинних 

ускладнень. 

Генетичні аспекти РААС у розвитку гіпер-

тензії 

Найбільш досліджуваним є поліморфізм гена 

ACE (інсерційно-делеційний, I/D). Алель D 

асоціюється з підвищеною активністю ангіотен-

зинперетворювального ферменту, що призводить 

до вищого рівня ангіотензину II та стійкого вазо-

спазму. 

Поліморфізм AGT (M235T), пов’язаний із 

підвищеним рівнем ангіотензиногену, також 

розглядається як маркер схильності до первинної 

гіпертензії. А A1166C варіант гена AGTR1 може 

впливати на експресію рецепторів ангіотензину II 

типу 1, що є ключовим у патогенезі резистентної 

гіпертензії. 

Біомаркери дисфункції РААС у клінічній 

практиці.  

Оцінка функціонального стану РААС є важли-

вим аспектом діагностики і ведення пацієнтів з ар-

теріальною гіпертензією. Лабораторні маркери, що 

відображають активність системи, включають: 

 Плазмовий ренін — його рівень залежить 

від генетичного профілю пацієнта і типу АГ. У 

ренінзалежній гіпертензії його концентрація підви-

щена, у реніннезалежній — знижена. Тест має ви-

соку чутливість, але може змінюватися під впливом 

ліків і харчування. 

 Ангіотензин II — збільшення рівня 

пов’язане з носійством алеля D гена ACE. Це є пря-

мим показником вазоконстрикції і стимуляції аль-

достерону. Визначення ангіотензину II допомагає у 

стратифікації ризику та корекції терапії. 

 Альдостерон — його концентрація коре-

лює із затримкою натрію та гіпертрофією міокарда. 

Високий рівень альдостерону часто спостерігається 

у хворих із резистентною гіпертензією. 

 Співвідношення ренін/альдостерон 

(ARR) використовується для скринінгу первинного 

гіперальдостеронізму, що є однією з потенційних 

причин лікувальної резистентності. 

Завдяки кореляції біомаркерів із генотипами 

(наприклад, носії DD-варіанту мають вищий рівень 

ангіотензину II), можлива інтеграція генетичних і 

біохімічних даних для підвищення точності діагно-

стики та прогнозування ефективності терапії. 

Вплив способу життя і факторів навко-

лишнього середовища на експресію генів РААС 

 Роль харчування, фізичної активності та 

стресу у модифікації активності ренін-ангіотензи-

нової системи. 

 Епігенетичні зміни, викликані факторами 

навколишнього середовища (забруднення повітря, 

куріння, хронічний стрес) і їхній вплив на ризик ро-

звитку артеріальної гіпертензії. 

 Взаємодія генетичних поліморфізмів з фак-

торами способу життя: як здорові звички можуть 

зменшити негативний вплив несприятливих гено-

типів. 

 Значення профілактичних заходів, спрямо-

ваних на зміну способу життя, у пацієнтів із підви-

щеним генетичним ризиком. 

Дослідження та клінічні випробування 

Значення поліморфізмів генів РААС у фор-

муванні артеріальної гіпертензії активно вив-

чається у рамках масштабних клінічних до-

сліджень, які підтверджують практичну цінність 

фармакогенетики: 

 Framingham Heart Study – одне з перших, 

що показало зв’язок між поліморфізмом гена ACE 

та підвищеним ризиком гіпертензії та ІХС. 

 LIFE trial – вивчав ефективність блока-

торів рецепторів ангіотензину у пацієнтів з різними 

генотипами AGTR1; виявлено, що носії 1166C-

алеля мали гіршу відповідь на терапію лозартаном. 
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 GenHAT (Genetic Substudy of the 

Hypertension Optimal Treatment Trial) – виявив 

варіативність ефективності діуретиків і інгібіторів 

АПФ залежно від поліморфізмів ACE та AGT. 

Сучасні клінічні випробування часто включа-

ють генетичне типування як фактор стра-

тифікації, що є основою розвитку персоналізова-

ної антигіпертензивної терапії. 

 

Перспективи персоналізованої терапії 

Виявлення поліморфізмів у РААС дозволяє: 

 прогнозувати ризик АГ у пацієнтів з обтя-

женим анамнезом; 

 обирати найефективніші препарати; 

 запобігати неефективному лікуванню; 

 уникати побічних ефектів. 

У майбутньому застосування фармакогене-

тики може стати рутинним у кардіологічній прак-

тиці. 

Обмеження та виклики у впровадженні ге-

нетичного підходу 

Незважаючи на наукову цінність вивчення 

поліморфізмів РААС, існує низка перешкод для 

широкого впровадження генетичного скринінгу в 

клінічну практику: 

  Вартість та доступність тестування. Гене-

тичні дослідження залишаються дорогими для біль-

шості амбулаторних пацієнтів, особливо у країнах з 

обмеженими ресурсами. 

  Відсутність уніфікованих клінічних реко-

мендацій. Хоча багато досліджень демонструють 

зв’язок генотипу з перебігом гіпертензії, офіційні 

протоколи лікування АГ наразі не враховують ру-

тинне генотипування. 

  Етичні та правові аспекти. Проведення ге-

нетичного тестування вимагає інформованої згоди, 

забезпечення конфіденційності та дотримання 

норм біоетики. 

  Недостатній рівень генетичної обізнаності 

серед лікарів. Брак знань у сфері генетики у прак-

тикуючих терапевтів та кардіологів може об-

межувати правильну інтерпретацію результатів 

аналізів. 

 Невизначеність клінічного значення окре-

мих поліморфізмів. У ряді випадків поліморфізми 

мають слабку прогностичну силу або діють лише у 

взаємодії з іншими факторами. 

Таким чином, попри перспективність, впро-

вадження генетичного підходу в лікування АГ ви-

магає міждисциплінарного підходу, просвітницької 

роботи, створення нормативної бази та економічної 

підтримки з боку держави й медичних установ. 

Перспективи розвитку та нові напрямки до-

сліджень у генетиці артеріальної гіпертензії 

 Розвиток методів геномного секвенування 

нового покоління (NGS) для виявлення рідкісних та 

нових мутацій у генах РААС. 

 Використання біоінформатики та великих 

даних для створення комплексних моделей ризику 

АГ на основі генетичних, епігенетичних та 

клінічних параметрів. 

 Дослідження ролі мікроРНК та некодуючої 

РНК у регуляції експресії генів РААС та їх вплив 

на розвиток гіпертензії. 

 Розробка генотерапевтичних підходів для 

корекції дефектів у РААС. 

 Впровадження персоналізованої медицини 

із застосуванням фармакогеноміки для більш ефек-

тивного контролю артеріального тиску. 

 

Висновок 

Поліморфізми генів ренін-ангіотензинової си-

стеми відіграють важливу роль у розвитку ар-

теріальної гіпертензії та впливають на ефективність 

лікування. Генетичний аналіз у поєднанні з біомар-

керами може покращити діагностику і персо-

налізувати терапію. Впровадження генетичного те-

стування в клінічну практику обмежується 

вартістю, етичними питаннями та недостатньою 

обізнаністю лікарів. Врахування також факторів 

способу життя допоможе підвищити ефективність 

профілактики та лікування. Подальші дослідження 

і розвиток персоналізованої медицини є важливими 

для поліпшення результатів у пацієнтів з артеріаль-

ною гіпертензією 
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MISEXPECTED PREGNANCY (LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація. 

Невиношування вагітності, що охоплює як самовільні викидні, так і передчасні пологи, є однією з 

найактуальніших проблем сучасного акушерства та перинатології. Цей огляд літератури аналізує су-

часні дані про етіологію, патогенез, клінічні прояви, методи діагностики, профілактичні стратегії та 

лікування невиношування вагітності. Серед основних чинників, що впливають на розвиток патології, 

виділяють генетичні, гормональні, імунологічні, інфекційні та анатомічні фактори. Рання діагностика 

та своєчасне застосування терапевтичних заходів сприяють зниженню рівня переривань вагітності та 

покращенню неонатальних результатів [1]. 

Abstract. 

Pregnancy loss, encompassing both spontaneous abortion and preterm birth, represents a major challenge 

in modern obstetrics and perinatology. This literature review analyzes recent findings on the etiology, pathogen-

esis, clinical manifestations, diagnostic methods, preventive strategies, and treatment options for pregnancy loss. 

Key contributing factors include genetic, hormonal, immunological, infectious, and anatomical determinants. 

Early diagnosis and timely therapeutic interventions are critical to reducing the incidence of pregnancy loss and 

improving neonatal outcomes [1]. 

 

Ключові слова: невиношування вагітності, передчасні пологи, самовільний викидень, етіологія, 

діагностика, профілактика, лікування 

Keywords: pregnancy loss, preterm birth, spontaneous abortion, etiology, diagnostics, prevention, treatment 

 

Вступ. Викидень, який визначається як спон-

танна втрата вагітності до 24 тижнів вагітності, є 

поширеним явищем, приблизно у 25% жінок протя-

гом життя трапляється викидень. За оцінками, 15% 

вагітностей закінчуються викиднем. Викидень 

може призвести до серйозних захворювань, вклю-

чаючи кровотечу, інфекцію та навіть смерть, особ-

ливо в умовах без належного медичного забезпе-

чення. Ранні викидні трапляються протягом пер-

ших 14 тижнів вагітності та можуть лікуватися 

вичікувальним, медикаментозним або хірургічним 

шляхом. Однак існує невизначеність щодо віднос-

ної ефективності та ризиків кожного варіанта [1]. 

Результати та їх обговорення. Передчасне 

переривання вагітності залишається однією з 

провідних причин перинатальної смертності та 

значних ускладнень у новонароджених. За даними 

міжнародних досліджень, приблизно 10–15% вагіт-

ностей, підтверджених клінічно, закінчуються ви-

киднем у першому триместрі, тоді як у другому 

триместрі цей показник становить 2–3%. Крім того, 

передчасні пологи, що часто є наслідком невино-

шування, впливають на довгостроковий розвиток 

дитини, спричиняючи ризик виникнення невро-

логічних розладів, хронічних захворювань та затри-

мок розвитку [2].  

Викидень є найпоширенішою причиною 

втрати вагітності на ранніх термінах у перші 24 

тижні та одним із найпоширеніших ускладнень на 

ранніх термінах вагітності. За оцінками, від 15% до 

20% вагітностей закінчуються викиднем, причому 

25% жінок переживають викидень протягом свого 

життя. Жінки можуть бути в групі ризику викидня, 

якщо у них спостерігається кровотеча на ранніх 
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термінах вагітності або якщо в анамнезі були ви-

кидні [3]. 

Сучасні дослідження свідчать, що до 50–60% 

ранніх викиднів пов’язані з хромосомними ано-

маліями плода, зокрема анеуплоїдіями (трисомії, 

моносомії) та структурними порушеннями. Гене-

тичні мутації у матері, особливо пов’язані з пору-

шеннями згортання крові (наприклад, Factor V 

Leiden, мутації гена MTHFR), також підвищують 

ризик невиношування [4]. 

Недостатність прогестерону, що виникає вна-

слідок порушень лютеїнової фази, є важливим чин-

ником, що впливає на імплантацію ембріона та ро-

звиток плаценти. Жінки з полікістозними яєчни-

ками або гіпотиреозом мають підвищений ризик 

через порушення гормонального балансу. Анти-

фосфоліпідний синдром, системний червоний вов-

чак та інші аутоімунні захворювання можуть 

викликати порушення плацентації. Активація імун-

ної системи та порушення балансу цитокінів ство-

рюють несприятливе середовище для плода [5].  

Інфекції пов'язують з підвищеним ризиком ви-

кидня та інших ускладнень вагітності. Було опи-

сано, що інфекції можуть бути причиною до 15% 

викиднів на ранніх термінах та до 66% викиднів на 

пізніх термінах. Зміни в імунній системі, які необ-

хідні для адаптації плода, ймовірно, роблять 

вагітну жінку більш вразливою до деяких інфекцій. 

Отже, деякі інфекції можуть призвести до поси-

лення тяжкості захворювання у вагітних жінок 

порівняно з невагітними жінками [6]. Дійсно, 

підвищена тяжкість захворювання у вагітних жінок 

була описана для грипу, вірусу гепатиту Е, вірусу 

простого герпесу (ВПГ), малярії, кору, віспи, вітря-

ної віспи, кокцидіоїдомікозу, а нещодавно також 

для тяжкого гострого респіраторного синдрому ко-

ронавірусу 2. Загалом бракує доказів підвищеної 

сприйнятливості до більшості інфекцій, за винят-

ком малярії та лістеріозу, для яких є дані про вищу 

поширеність у вагітних жінок порівняно з невагіт-

ними жінками. Патології матки, зокрема дворога 

матка, внутрішньоматкові перегородки, міоми та 

істміко-цервікальна недостатність є додатковими 

чинниками ризику, які можуть перешкоджати нор-

мальному розташуванню та росту плода [7]. 

Діагностика причин невиношування вагітності 

потребує поетапного та комплексного підходу, 

який включає оцінку анатомічних, гормональних, 

імунологічних, тромбофілічних, інфекційних та ге-

нетичних чинників. Особлива увага приділяється 

кількості втрат вагітності, їх терміну, супутнім 

хронічним захворюванням, оперативним втручан-

ням на матці, наявності викиднів у родичів по 

жіночій лінії. Гінекологічне УЗД: застосовується 

для виявлення патологій матки (септи, перего-

родки, міоми, синехії), візуалізації ретрохоріальних 

гематом, гіпертонусу міометрію, патології ендо-

метрію. Також проводиться цервікометрія у 2-му 

триместрі для оцінки ризику істміко-цервікальної 

недостатності [8]. Гормональне обстеження: вклю-

чає визначення рівнів прогестерону, ТТГ, вільного 

Т4, пролактину, а також іноді — андрогенів і 17-

ОПК. Низький рівень прогестерону у I триместрі 

(<10 нг/мл) асоціюється з підвищеним ризиком 

втрати вагітності. Визначення антинуклеарних ан-

титіл (ANA), анті-DNA, антикардіоліпінових ан-

титіл, антитіл до β2-глікопротеїну I, вовчакового 

антикоагулянта (LAC). Ці показники необхідні для 

виключення антифосфоліпідного синдрому (АФС). 

А також пацієнток необхідно обстежити на 

TORCH-інфекції (токсоплазмоз, краснуха, цитоме-

галовірус, герпес), хламідії, уреаплазму, міко-

плазму, бактеріальний вагіноз. Хронічні інфекції 

можуть спричиняти пошкодження трофобласту або 

плацентарну недостатність [9]. 

Лікувальна тактика при невиношуванні вагіт-

ності залежить від встановленої або ймовірної 

етіології та повинна бути індивідуалізованою. Про-

гестерон є стандартним препаратом для лікування 

загрози переривання у I триместрі. Призначається у 

формі вагінального гелю/капсул (утрожестан, 

дуфастон). Метаналітичні огляди (Coomarasamy et 

al., 2020, The Lancet) показали зниження ризику 

втрати вагітності при застосуванні прогестерону у 

жінок з рецидивуючими викиднями. За наявності 

тромбофілій або антифосфоліпідного синдрому: 

низькомолекулярні гепарини (еноксапарин, далте-

парин) у профілактичних дозах, низькодозований 

ацетилсаліцилова кислота (75–150 мг/добу). При 

ретрохоріальній гематомі лише після зниження ри-

зику кровотечі [10]. 

 Антибактеріальна/противірусна терапія засто-

совується за наявності лабораторно підтвердженої 

активної інфекції. Наприклад, при ureaplasma spp. 

або Mycoplasma hominis — джозаміцин/докси-

циклін з подальшим контролем ефективності. Іму-

номодулююча терапіяпроводиться при імуно-

логічно обумовлених формах невиношування: іму-

ноглобуліни, глюкокортикоїди у низьких дозах 

(метилпреднізолон до 8–16 мг/день), низькі дози ге-

парину. За деякими джерелами, ефективність лім-

фоцитної імунотерапії є недостатньо доведеною 

(ASRM, 2021) [10,11]. 

Щодо хірургічного лікування використо-

вується цервікальний серкляж при істміко-

цервікальній недостатності (зазвичай у терміні 12–

14 тижнів). Та корекція вроджених або набутих 

аномалій матки (септум, субмукозні міоми) до пла-

нованої вагітності [11]. 

 Робота з психотерапевтом, когнітивно-по-

ведінкова терапія та супровід при тривалому без-

успішному лікуванні невиношування вагітності ма-

ють доведену ефективність у зниженні тривожності 

та покращенні прогнозу [12]. 

Висновки: Невиношування вагітності є муль-

тиетапним процесом, що включає численні патоге-

нетичні механізми. Генетичні аномалії, гормо-

нальні розлади, імунологічні порушення, інфекції 

та анатомічні дефекти – усі ці чинники можуть 

спричиняти передчасне переривання вагітності. Су-

часні методи діагностики, такі як УЗД, лабораторні 

аналізи, генетичне тестування та імунологічні до-

слідження, дозволяють виявити ризик на ранніх 

стадіях. Ефективна профілактика та лікування, зо-

крема застосування прогестерону, цервікального 
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серкляжу, антикоагулянтів та антибактеріальної те-

рапії, значно покращують прогнози для вагітних 

жінок. Подальші дослідження у сфері молекуляр-

них механізмів та генетичного скринінгу сприяти-

муть розробці персоналізованих підходів до ве-

дення вагітності з метою зниження рівня невино-

шування. 
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Анотація. 

У поточному огляді висвітлено види ендокринологічного жіночого безпліддя, а саме при гіпотиреозі. 

Патогенез його виникнення та види його лікування. 

Abstract. 

The current review highlights the types of endocrine-related female infertility, specifically in the context of 

hypothyroidism. It covers the pathogenesis of its development and the methods of its treatment. 
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Keywords: Infertility, hypothyroidism, anovulation, luteinizing hormone. 

 

Вступ. Безплідним вважають шлюб, в якому за 

умови регулярного статевого життя (без контрацеп-

ції) вагітність не настає протягом 12 місяців.  

Кожен 5-й шлюб в Україні виявляється без-

плідним. У 45 % випадків відсутність вагітності 

пов’язана з порушеннями в організмі жінки, на чо-

ловічий фактор припадає приблизно стільки ж 

випадків, і близько 10 % займає безпліддя неясного 

генезу.  

Відсутність бажаної вагітності у жінки може 

бути спричинена порушеннями функціонування ре-

продуктивної та ендокринної систем. Серед основ-

них причин жіночого безпліддя виділяють такі: 

● Маткова форма — пов’язана зі структур-

ними або функціональними змінами в матці, зо-

крема з наявністю поліпів, міом або вроджених 

аномалій. 

● Трубно-перитонеальний фактор — вини-

кає через непрохідність маткових труб, найчастіше 

внаслідок спайкового процесу. 

● Ендокринна форма — зумовлена гормо-

нальним дисбалансом, що перешкоджає нормаль-

ній овуляції. 

● Шийковий фактор – анатомічні та 

функціональні зміни шийки матки, які перешкод-

жають руху сперматозоїдів або призводять до їх 

загибелі; 

● Імунологічний фактор – виробка антис-

пермальних антитіл (АСАТ) у жінки до спермато-

зоїдів партнера; 

Також до чинників жіночого безпліддя нале-

жать полікістоз яєчників, ендометріоз, імунологічні 

порушення та психологічні аспекти. Вік є важли-

вим чинником: із його збільшенням оваріальний ре-

зерв зменшується, що негативно впливає на 

здатність до зачаття. 

Класифікація безпліддя: 

Розрізняють як жіноче, так і чоловіче без-

пліддя, а також поєднання жіночого і чоловічого, 

яке називають “поєднаним”. 

Безпліддя також поділяють на:  

● Первинне та вторинне 

● Абсолютне та відносне  

Первинне безпліддя характеризується від-

сутністю вагітності з початку статевого життя 

Вторинне безпліддя характеризується без-

плідністю, при цьому наявністю в анамнезі однієї 

або декількох вагітностей (роди, аборт, ектопічна 

вагітність) 

Абсолютне безпліддя - пов'язане з безповорот-

ними змінами і статевих органах, які виключають 

можливість зачаття. 

Відносне безпліддя - безплідний шлюб чо-

ловіка та жінки, які можуть мати дітей, проте по 

окремості. 
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Етіологія жіночого безпліддя:  

● Порушення дозрівання та виходу яйце-

клітини з фолікула яєчника (ураження яєчників, 

наднирнирників, щитовидної залози) 

● Механічні перешкоди для запліднення яй-

цеклітини сперматозоїдом (зміни слизу шийки 

матки, трубна непрохідність, викликана спайками) 

● Порушення імплантації бластоцисти в 

матку та розвитку ембріона (вроджені та набуті 

аномалії матки, морфологічні та функціональні 

зміни ендометрію) 

Ендокринна форма жіночого безпліддя 

Гормональною причиною жіночого безпліддя 

може бути овуляторна дисфункція, яка є результа-

том порушення гіпоталамо-гіпофізарної системи, 

периферичних ендокринних залоз та метаболічних 

порушень. Тому, в цьому випадку ановуляторна 

дисфункція буде розглядатись не як діагноз, а як 

симптом метаболічних або ендокринних захво-

рювань, які потребують детальної діагностики для 

виявлення конкретної причини та усунення її для 

подальшої можливості відновлення фертильної 

функції жінки та уникнення несприятливих 

наслідків для здоров'я. 

Низка гіпоталамічних захворювань, які мо-

жуть викликати жіноче безпліддя: 

● Хвороба Кушинга - має безпосередній 

вплив на овуляцію, оскільки при цьому захво-

рюванні значно підвищується рівень кортизолу, 

який пригнічує секрецію гонадотропін-рилізинг-

гормону, що знижує рівні лютеїнізуючого гормону 

та фолікулостимулюючого гормону, необхідних 

для овуляції.  

● Гіпертиреоз. 

Зміни при гіпертиреозі можна розділити на 2 

рівні:  

1. Порушення на гіпоталамо-гіпофізарному 

рівні: підвищений титр Т3 та Т4 безпосередньо 

впливає на гіпоталамо- гіпофізарну систему, саме 

це буде провідним чинником у зниженні секреції 

гонадотропін-рилізинг-гормону - ключового регу-

лятора менструального циклу. Як наслідок - змен-

шується продукція лютеїнізуючого і фолікулости-

мулюючого гормону, а без належної стимуляції 

дозрівання фолікула не відбудеться, тож овуляція 

не відбудеться відповідно.  

2. Зміни в рівнях статевих гормонів: Т3 і T4 

підвищують рівень глобуліну, що зв’язує статеві 

гормони (ГЗСГ). Це знижує рівень вільного естро-

гену. Проте, незважаючи на нормальний загальний 

рівень естрогену, відсутність вільного естрогену 

порушує нормальний ріст ендометрію та зворот-

ний зв'язок з гіпофізом. У результаті — зниження 

піку лютеїнізуючого горомону, необхідного для 

овуляції.  

● Гіпотиреоз - викликає зниження рівнів ти-

роксину (Т4) і трийодтироніну (Т3), що спричиняє 

підвищення тиреотропного гормону (ТТГ) та ти-

реотропін-рилізинг-гормону, який у свою чергу, 

стимулює гіперпролактинемію, яка пригнічує сек-

рецію гонадотропін-рилізинг-гормону з гіпотала-

муса та лютеїнізуючого гормону і фолікулостиму-

люючого гормону з гіпофіза. 

Ці гормони є критично важливими для ро-

звитку фолікулів та овуляції, тому коли їх рівень 

знижується, овуляція не відбувається.  

Важливо зазначити, що при гіпотиреозі також 

і зменшується оваріальний запас, оскільки при 

цьому захворюванні порушується локальне 

мікросередовище яєчника, що може негативно 

впливати на фолікули: 

Знижується продукція антимюллерового гор-

мону гранульозними клітинами, збільшується окси-

дативний стрес, порушується васкуляризація яєч-

ників та стимулюється апоптоз фолікулів. 

Мета дослідження. Висвітлити дані літера-

тури про лікування безпліддя при гіпотиреозі.  

Матеріали та методи: Для того, щоб сповна 

розкрити тему та висвітлити усі сторони даної про-

блеми, ми використовували метод системного 

аналізу. Для аналізу всіх даних використовувались 

праці сучасних дослідників, які опубліковані на та-

ких джерелах, як PubMed, ScienceDirect, BMJ, 

Oxford Academic, Cochrane Library і т.п. 

Результати дослідження: Безпліддя у жінок, 

спричинене гіпотиреозом, має багаторівневу па-

тофізіологію. Воно виникає як наслідок порушення 

гормонального балансу, що впливає на гіпоталамо-

гіпофізарно-яєчникову вісь, а також безпосередньо 

на репродуктивні тканини.  

Патогенез безпліддя при гіпотиреозі:  

Дисфункція гіпоталамо-гіпофізарної регуляції 

призводить до гіперпролактинемії. У відповідь на 

зниження рівнів тиреоїдних гормонів (Т3, Т4), гіпо-

таламус підвищує секрецію тиреотропін-рилізинг-

гормону. ТРГ стимулює гіпофіз не лише до підви-

щеної секреції тиреотропного гормону (ТТГ), а та-

кож пролактину. 

Підвищення пролактину призводить до інгібу-

вання секреції гонадотропін-рилізинг-гормону, що 

відповідно призводить до зменшення секреції лю-

теїнізуючого та фолікулостимулюючого гормонів. 

В результаті цих патологічних змін в жінки буде 

порушена овуляція або повна її відсутність, недо-

статня стимуляція фолікулів, дефіцит естрадіолу та 

прогестерону та вторинна аменорея.  

Порушення синтезу та метаболізму статевих 

стероїдів відбувається за рахунок низького рівня 

тиреоїдних гормонів, , який впливає на активність 

ароматази у гранульозних клітинах, знижуючи син-

тез естрадіолу. При цьому зростає рівень глобуліну, 

що зв’язує статеві гормони — вільний естрадіол та 

тестостерон стають недоступними для рецепторів. 

Недостатній естрогеновий фон призводить до від-

сутності піку лютеїнізуючого гомрону, що є причи-

ною відсутності овуляції. 

Також при гіпотиреозі відзначається пору-

шення оваріального резерву, адже це захворювання 

асоціюється зі зниженням антимюлерового гор-

мону — маркера кількості фолікулів у яєчниках. 

Причиною цього є посилений оксидативний стрес, 

мітохондріальна дисфункція, зменшення васкуля-

ризації яєчникової тканини. Також можлива ін-

дукція апоптозу фолікулярних клітин, що зменшує 

пул життєздатних фолікулів. 



34 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal» #52 (245), 2025 

Сучасні методи лікування безпліддя, асоційо-

ваного з гіпотиреозом:  

1. Замісна терапія левотироксином (L-тирок-

сином). Показаннями до цього виду лікування є 

встановлений клінічний гіпотиреоз (ТТГ > 4,5 

мМО/л), субклінічний гіпотиреоз (ТТГ 2,5–4,5 

мМО/л) у жінок з безпліддям або плануванням 

ДРТ, позитивні anti-TPO антитіла, навіть при нор-

мальному ТТГ. Метою терапії є досягнення ТТГ< 

2,5 мМО/л до зачаття, підтримка ТТГ у межах 0,1–

2,5 мМО/л під час І триместру вагітності. Позитив-

ними результатами будуть вважатися відновлення 

овуляції та регулярного менструального циклу, 

зниження частоти ранніх викиднів, підвищення 

шансів на настання вагітності.  

2. Стимуляція овуляції: якщо після еутиреозу 

овуляція не відновлюється, застосовують Кломіфен 

Цитрат(початкова доза 50 мг/добу з 3-го по 7-й день 

менструального циклу. У разі відсутності овуляції - 

Поступове підвищення дози до 100 мг/добу, макси-

мум — 150 мг/добу. Курс - Не більше 6 циклів по-

спіль. Ефективність оцінюється за допомогою 

вимірювання прогестерону в лютеїнову фазу) або 

Летрозол (Початкова доза 2,5 мг/добу з 3-го по 7-й 

день циклу. Перевагами є більш фізіологічний 

вплив на ендометрій, менша частота багатоплідних 

вагітностей у порівнянні з кломіфеном) 

Висновок: Патогенез безпліддя при гіпоти-

реозі є комплексним, мультифакторним процесом, 

що охоплює центральну нейроендокринну регуля-

цію, місцеві яєчникові порушення, зміни в ендо-

метрії та імунну активацію. Такий системний вплив 

вимагає раннього скринінгу тиреоїдної функції у 

жінок із репродуктивними труднощами, а також 

індивідуалізованого підходу до лікування з метою 

відновлення овуляції, оваріального резерву та здат-

ності до зачаття. Корекція тиреоїдної функції є пер-

шочерговим і ефективним етапом лікування жіно-

чого безпліддя, спричиненого гіпотиреозом. Вста-

новлення еутиреозу суттєво підвищує ймовірність 

зачаття, знижує ризики гестаційних ускладнень і 

покращує репродуктивні прогнози. Індивідуалізо-

ваний підхід до ведення пацієнтки — ключ до 

успішного результату. 
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Анотація. 

У даній роботі, ми розглядаємо сучасні принципи лікування різних видів міокардиту — неспецифічного 

запального ураження міокарда, яке може мати вірусну, автоімунну або токсичну етіологію. Наша увага 

була зосереджена на можливостях використання імуносупресивної терапії, застосуванню противірусних 

засобів, а також лікуванню для підтримки серцево-судинної системи. 

Abstract. 

In this paper, we review current treatment guidelines for various types of myocarditis, a nonspecific inflam-

matory myocardial disease that may be of viral, autoimmune, or toxic etiology. Our focus is on the use of immu-

nosuppressive therapy, antiviral agents, and cardiovascular support. 
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Актуальність. Міокардит - це неспецифічне 

запалення міокарда, яке може бути спровоковано 

різними причинами, такими як інфекції (віруси, ба-

ктерії, паразити), автоімунні захворювання, висо-

кий рівень катехоламінів, прийом деяких ліків, то-

ксичних речовин тощо [1]. 

Міокардит може перебігати у фульмінантний, 

гострій, підгострій та хронічній формах. Гострий 

міокардит можна визначити як період <1 місяця 

між появою симптомів та постановкою діагнозу. 

Фульмінантний міокардит – це важка, швидко про-

гресуюча форма гострого міокардиту, яка часто су-

проводжується розвитком кардіогенного шоку, що 

вимагає застосування іонотропів або штучної 

підтримки кровообігу. Підгострий міокардит ха-

рактеризується тривалим пошкодженням міокарда 

внаслідок стійкого/рецидивуючого стимулу запа-

лення міокарда, але також може бути визначений як 

міокардит, що загоюється, якщо є ознаки попе-

реднього активного міокардиту. Крім того, підго-

стрий міокардит можна визначити як період від 1 

до 3 місяців між появою симптомів та постановкою 

діагнозу. Коли симптоми тривають протягом трива-

лого періоду (більше 1 місяця), процес захво-

рювання вважається хронічною запальною 

кардіоміопатією [2]. 

Основними проявами міокардиту є міопери-

кардіальні запальні синдроми, аритмії та розвиток 

серцевої недостатності [1]. 

Гістопатологічно міокардит характеризується 

запальним клітинним інфільтратом, який може 

бути вогнищевим або дифузним. За типом клітин-

ного інфільтрату класифікують міокардит на: 

1. Лімфоцитарний міокардит – виникає вна-

слідок дії вірусів, ліків, радіаційного опромінення 

та автоімунних захворювань. 

2. Еозинофільний міокардит – відносно 

рідкісна форма, пов'язана з паразитарними інфек-

ціями, реакціями гіперчутливості на різні агенти, 

еозинофільними запальними захворюваннями та 

рідко - з неопластичним процесом. 

3. Гігантськоклітинний міокардит – ідіопатич-

ний у більшості випадків, але також може бути по-

в'язаний з певними автоімунними захворюваннями, 

включаючи автоімунне захворювання щитовидної 

залози та запальні захворювання кишечника. 

4. Гранулематозний міокардит – виникає вна-

слідок саркоїдозу [2]. 

Після виключення інших специфічних причин, 

більшість випадків міокардиту, що спостерігаються 

в клінічній практиці, пояснюються вірусними ін-

фекціями або імунними реакціями [1]. 

Мета. Проаналізувати літературні джерела, 

дослідження та визначити принципи лікування міо-

кардиту. 

Матеріали та методи. Нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

актуальна інформація щодо лікування міокардиту. 
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Результати та їх обговорення. Головною ме-

тою симптоматичного лікування є підтримка 

вітальних функцій та запобігання раптової смерті, 

оскільки у більшості пацієнтів спостерігалося пору-

шення функції серця. Використовують звичайні ме-

тоди лікування серцевої недостатності такими пре-

паратами, як інгібітори ангіотензинперетворюю-

чого ферменту, блокатори рецепторів ангіотензину 

та антагоністи рецепторів альдостерону, які можуть 

запобігти ремоделюванню міокарда [3]. 

В деяких випадках важливо застосовувати ан-

тикоагулянтну терапію через високий ризик утво-

рення внутрішньопорожнинних тромбів [4]. 

Якщо виявлено етіологічну причину - ліку-

вання буде направлено на основний етіологічний 

процес/стан, наприклад, противірусні засоби у 

випадках вірусної інфекції, що піддається ліку-

ванню, або кортикостероїди та імуносупресанти у 

випадках імуноопосередкованого захворювання. 

Найбільш переконливими доказами на користь іму-

носупресивної терапії є саркоїдоз серця та гігантсь-

коклітинний міокардит [2]. 

Застосування кортикостероїдів має доведу 

ефективність у зниженні внутрішньолікарняній 

смертності серед пацієнтів з міокардитом [5]. У 

більшості випадків глюкокортикоїди ефективно по-

легшували симптоми пацієнтів, що може бути по-

в'язано з сильним протизапальним ефектом цих 

препаратів. Раннє застосування кортикостероїдів 

може запобігти подальшому розвитку проміжної 

стадії тромботичного некрозу та фіброзу міокарда. 

Дослідження довели також, що окреме застосу-

вання циклофосфаміду або метотрексату без корти-

костероїдів в окремих випадках мають високу 

ефективність [3]. 

Комбіновану імуносупресивну терапію, вклю-

чаючи кортикостероїди та циклофосфамід, 

азатіоприн або метотрексат, може розглядатися при 

важкому еозинофільному міокардиті [5]. 

Імуносупресивна терапія преднізолоном та 

азатіоприном застосовується у пацієнтів з активним 

міокардитом [1]. 

Є дані про потенційну користь селективної 

імуносупресивної терапії у пацієнтів з хронічним 

перебігом міокардиту. 

Нестероїдні протизапальні препарати, які є ос-

новою терапії перикардиту, не рекомендують за-

стосовувати при міокардиті, частково через їхню 

низьку ефективність та потенційне загострення 

міокардиту [2]. 

При виникненні важких порушень серцевого 

ритму або роботи лівого шлуночка слід розглядати 

можливість встановлення кардіовертер-дефібриля-

тора або абляції вогнища аритмії [2]. 

Висновок. Отже, найчастішими видами міо-

кардиту є вірусний та імуноопосередкований. При 

встановленні етіологічної причини використову-

ють етіотропну терапію, натомість не завжди 

вдається підтвердити етіологію вчасно. Якщо 

клінічно запідозрено вірусну інфекцію, то викори-

стовують противірусні препарати; якщо є данні за 

імуноопосередкований процес, то використовують 

глюкокортикостероїди та ініші імуносуперсивні за-

соби.  
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Анотація. 

У поточному огляді висвітлено актуальні питання етіології, патогенезу, клінічних проявів, діагнос-

тики та лікування гострого і хронічного ендметриту. Особливу увагу приділено ускладненням, зокрема 

впливу захворювання на фертильність жінок. Представлено сучасні підходи до медикаментозної терапії. 

Наведені дані мають практичне значення для покращення гінекологічної допомоги. 

Abstract. 

The current review highlights topical issues related to the etiology, pathogenesis, clinical manifestations, 

diagnosis, and treatment of acute and chronic endometritis. Special attention is given to complications, 

particularly the impact of the disease on female fertility. Modern approaches to medical. The provided data are 

of practical significance for improving gynecological care. 
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Вступ. Ендометрит є запальним захворюван-

ням слизової оболонки матки, яке відіграє важливу 

роль у структурі гінекологічної патології. Залежно 

від перебігу, розрізняють гострий та хронічний ен-

дометрит, кожен із яких має свої особливості кліні-

чного перебігу, діагностики та лікування.  

Гострий ендометрит — це симптоматичне гос-

тре запалення ендометрію, при якому при мікрос-

копічному дослідженні виявляються мікроабсцеси 

та нейтрофільна інфільтрація в поверхневих шарах 

ендометрію. Хронічний ендометрит — це “мовча-

зне” захворювання, яке часто діагностується під час 

обстеження з приводу вторинної аменореї або без-

пліддя, а також може призводити до порушень ім-

плантації ембріона та невиношування вагітності. 

Етіологічними чинниками є переважно бакте-

ріальні інфекції, що передаються статевим шляхом 

або заносяться під час інвазивних гінекологічних 

втручань і пологів. 

Особливу клінічну та соціальну значущість ен-

дометрит набуває у зв’язку з його негативним впли-

вом на репродуктивне здоров’я жінки. Незважаючи 

на наявність сучасних діагностичних методів, це за-

хворювання часто має стерту симптоматику, що 

ускладнює його своєчасне виявлення. 

Мета дослідження. Висвітлити сучасні дані 

літератури про етіологію, патогенез, клініку, діаго-

стику, лікування ендометриту, а також його вплив 

на фертильність.  

Матеріали та методи: Для того, щоб сповна 

розкрити тему та висвітлити усі сторони даної про-

блеми, ми використовували метод системного 

аналізу. Для аналізу усіх даних використовувались 

праці сучасних дослідників, які опубліковані на та-

ких джерелах, як PubMed, ScienceDirect, BMJ, 

Oxford Academic, Cochrane Library і т.п. 

Результати дослідження та їх обговорення.  
Ендометрит виникає внаслідок проникнення 

бактерій з шийки матки та піхви в порожнину ма-

тки. У нормі матка не містить мікроорганізмів до 

моменту розриву амніотичного мішка, що створює 

умови для висхідного проникнення бактерій. Мік-

роорганізми зазвичай заселяються у ендометрії, 

який став нежиттєздатним або пошкодженим після 

кесаревого розтину чи хірургічного втручання на 

матці. Навіть у пацієнток без факторів ризику ендо-

метрит може виникнути після нормальних пологів, 

з частотою приблизно 1–2%: молодий вік, низький 

соціально-економічний статус, високий індекс 



38 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal» #52 (245), 2025 

маси тіла (ІМТ), тривалий розрив плодових оболо-

нок, багаторазові вагінальні огляди, забір або моні-

торинг зразків із шкіри голови плода, хоріоамніо-

ніт, навколоплідні води, забруднені меконієм, та 

невилікувана вагінальна інфекція [1]. Відомо, що 

кесарів розтин має вищий ризик розвитку ендомет-

риту порівняно з природними пологами [2].  

Гострий ендометрит за гістопатологічними 

ознаками характеризується наявністю мікроабсце-

сів в ендометрії, а також присутністю нейтрофілів 

у поверхневому епітелії та в просвітах залоз ендо-

метрія. Симптоми гострого ендометриту включа-

ють підвищену температуру тіла, біль у ділянці 

таза, посилені вагінальні виділення з неприємним 

запахом, незвичайною консистенцією або кольо-

ром, біль і здуття живота, аномальні маткові крово-

течі, порушення випорожнень та загальне незду-

жання. Гострі інфекції можуть бути викликані як 

аеробними, так і анаеробними бактеріями. Після ке-

саревого розтину ендометрит зазвичай спричиня-

ється інфекцією Streptococcus pyogenes і 

Staphylococcus aureus. Ендометрит, викликаний 

хламідією, проявляється пізніше — приблизно че-

рез сім днів після пологів [3]. 

Для діагностики гострого ендометриту вико-

ристовують загальний аналіз крові (визначення рі-

вня лейкоцитів), бактеріальний посів мазка з шийки 

матки та мікроскопічне дослідження вагінальних 

виділень. Якщо пацієнтка не реагує на лікування, 

слід запідозрити тазовий абсцес. У такому випадку 

необхідне лапароскопічне втручання для дрену-

вання абсцесу, з подальшим внутрішньовенним 

введенням антибіотиків у післяопераційному пері-

оді. УЗД допомагає в діагностиці у післяпологових 

пацієнток із болем у животі та лихоманкою. Озна-

ками ендометриту на УЗД є потовщений, неодно-

рідний ендометрій, наявність рідини або скупчення 

газу в порожнині матки [2]. 

Лікування має охоплювати широкий спектр мі-

кроорганізмів, які найімовірніше спричинили інфе-

кцію. Чим раніше розпочато терапію, тим вищі ша-

нси уникнути ускладнень. При легких і помірних 

формах запальних захворювань органів малого таза 

(ЗЗОМТ) ефективність парентеральної та перораль-

ної терапії однакова. Потребу у госпіталізації ви-

значають на основі клінічної оцінки. Фактори, що 

потребують госпіталізації пацієнтки з гострим ен-

дометритом: неефективність пероральної терапії, 

підозра на тубооваріальний абсцес, вагітність, 

ускладнений загальний стан. Парентеральна тера-

пія: цефотетан 2 г внутрішньовенно 2 рази на день 

або цефокситин 2 г внутрішньовенно 4 рази на день 

у поєднанні з доксицикліном 100 мг 2 рази на день. 

Після покращення стану протягом 24–48 годин про-

довжують прийом доксицикліну перорально до за-

вершення 14-денного курсу. Внутрішньом’язова та 

пероральна терапія рекомендована для пацієнток з 

легкою або помірною формою ендометриту. Якщо 

покращення не спостерігається протягом 72 годин, 

необхідно перейти на внутрішньовенну терапію. 

Рекомендовані схеми: цефтріаксон 250 мг внутріш-

ньом’язово одноразово + доксициклін 100 мг 2 рази 

на день з/без метронідазолу 500 мг 2 рази на день 

протягом 14 днів. Одноразове введення цефокси-

тину 2 г внутрішньом’язово + пробенецид 1 г перо-

рально + доксициклін 100 мг 2 рази на день з/без 

метронідазолу 500 мг 2 рази на день протягом 14 

днів. Ін’єкційний цефалоспорин III покоління + 

доксициклін 100 мг 2 рази на день з/без метроніда-

золу 500 мг 2 рази на день [4]. Відкладений початок 

лікування був пов’язаний зі смертністю приблизно 

17%. Смертність знижується до 2% при своєчасній 

діагностиці та належному лікуванні. Кесарів розтин 

збільшує ризик смертності приблизно на 25% [5].  

Хронічний ендометрит— це захворювання, 

яке характеризується тривалим, постійним, слабо-

вираженим запаленням ендометрію, що супрово-

джується інфільтрацією плазматичних клітин у 

стромальний шар ендометрію. Згідно з досліджен-

нями, у 45% жінок із безпліддям діагностовано хро-

нічний ендометрит, особливо у пацієнток із повто-

рною невдачею імплантації. Гістопатологічно хро-

нічний ендометрит характеризується набряком 

поверхневого шару ендометрію, аномальною щіль-

ністю стромальних клітин, асинхронним дозріван-

ням між стромою та епітелієм, інфільтрацією плаз-

матичними клітинами (ендометріальні стромальні 

плазматичні клітини), які мають характерно висо-

кий ядерно-цитоплазматичний індекс, реорганіза-

цію гетерохроматину в ядрі за класичним типом 

«спицевого колеса» та базофільну цитоплазму. На-

разі не існує загальноприйнятого або стандартизо-

ваного визначення хронічного ендометриту, однак 

наявність великої кількості стромальних плазмати-

чних клітин вважається найбільш чутливим і спе-

цифічним критерієм для його діагностики та визна-

чення [6]. Найнадійнішим методом діагностики 

хронічного ендометриту вважається іму-

ногістохімія до маркера CD138. Цей метод є не 

лише специфічним, але й дозволяє значно зеконо-

мити час. CD138, також відомий як синдекан-1, є 

трансмембранним гепарансульфатним протеогліка-

ном і маркером плазматичних клітин. На сьогодні 

відсутні чіткі технічні стандарти та специфікації 

імуногістохімічного фарбування CD138 для зразків 

ендометрію, а міжнародна узгодженість у цьому 

питанні є обмеженою. Для більш точної діагно-

стики хронічного ендометриту необхідна подальша 

стандартизація та покращення якості CD138-фар-

бування. Час взяття та техніка аспірації ендометрію 

мають важливе значення для правильної діагно-

стики. При недостатньому об’ємі біоптату ендоме-

тріальні стромальні плазматичні клітини можуть не 

бути виявлені. Дані літератури свідчать, що діагноз 

хронічного ендометриту частіше можливий при 

взятті зразків у проліферативній фазі менструаль-

ного циклу, а не в секреторній. 

Бактеріальний посів є одним із найважливіших 

методів діагностики хронічного ендометриту. Ця 

методика дозволяє ідентифікувати збудників захво-

рювання та призначити цілеспрямовану антибак-

теріальну терапію. Однак бактеріальний посів має 

низку обмежень, зокрема ризик контамінації зразка 

вагінальною мікрофлорою, погану культивованість 

вибагливих мікроорганізмів і затримки, пов’язані з 

ростом бактерій у культурі. Застосування ПЛР 
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може усунути частину цих обмежень, забезпечу-

ючи швидший та точніший мікробіологічний ана-

ліз, включно з виявленням як культивованих, так і 

некультивованих форм бактеріальної ДНК. У про-

спективному когортному дослідженні, ендо-

метріальні зразки було взято у пацієнток із підо-

зрою на хронічний ендометрит. Для виявлення не-

культивованих штамів було застосовано 

мультиплексний ПЛР метод. Зразки висівали на се-

редовища: Columbia agar з колістином і налідиксо-

вою кислотою з 5% баранячої крові (для грампози-

тивних бактерій), MacConkey agar та манітол-со-

льовий агар (для грамнегативних бактерій та 

Staphylococcus aureus). ПЛР виконували з викори-

станням специфічних праймерів для 9 найбільш по-

ширених бактерій, які спричиняють хронічний ен-

дометрит. Також проводилося секвенування 16S 

рибосомної РНК, а мікробіом ендометрію 

аналізували за допомогою секвенування нового по-

коління. Автори встановили, що ПЛР виявилася ко-

рисною для молекулярної діагностики хронічного 

ендометриту на основі ендометріальних зразків, 

оскільки використовує широкий набір праймерів 

для виявлення найбільш поширених збудників. 

ПЛР дозволяє виявити внутрішньоматковий 

мікробіом навіть у випадках негативної гістології, 

при позитивній гістології цей метод також допома-

гає визначити цільову терапію [6]. 

Лікування хронічного ендометриту здебіль-

шого базується на застосуванні пероральних анти-

біотиків, обраних відповідно до результатів бакте-

ріального посіву та грамфарбування ендометріаль-

ного біоптату. Основною схемою є доксициклін 100 

мг 2 рази на день протягом 14 днів. У разі неефек-

тивності призначають ципрофлоксацин або офлок-

сацин у комбінації з метронідазолом. Залежно від 

мікробного профілю, призначають специфічні ан-

тибіотики, зокрема джозаміцин чи мiноциклін. 

Встановлено, що успішна терапія суттєво покращує 

частоту клінічної вагітності та пологів у пацієнток 

з хронічним ендометритом при екстракорпораль-

ному заплідненні [7]. Водночас, у 25% випадків 

ознаки ендометриту зберігаються навіть після 

трьох курсів лікування. Також було описано 

успішне застосування внутрішньоматкової ан-

тибіотикотерапії після неефективної пероральної, 

що призвело до прогресуючої вагітності у двох із 

трьох пацієнток із повторними імплантаційними 

невдачами [7]. Репродуктивні результати можна 

покращити шляхом застосування нових методів 

лікування, таких як низькоінтенсивне внутрішнь-

осудинне лазерне опромінення крові, регулятори 

мікробіоти (введення про- та пребіотиків, транс-

плантація мікробіоти), що включають не лише си-

стемний підхід до інфекції, але й місцевий, а також 

регуляцію імунної та запальної відповіді. 

Висновок: Гострий і хронічний ендометрит 

негативно впливають на фертильність, зокрема че-

рез порушення імплантації та підвищений ризик 

безпліддя. Своєчасна діагностика й ефективне ліку-

вання є ключовими для збереження репродуктив-

ного здоров’я жінки. 
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CONDITION OF NEWBORNS AFTER THE USE OF NON-STEROIDAL ANTI-INFLAMMATORY 

DRUGS DURING PREGNANCY 

 

Анотація. 

Нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП) є поширеним вибором для лікування болю, запальних 

станів або профілактики ускладнень під час вагітності. У цьому огляді розглядається вплив НПЗП на 

стан новонароджених, включаючи коротко- та довгострокові наслідки. Встановлено, що індометацин 

та ібупрофен підвищують ризик передчасного закриття артеріальної протоки, олігогідрамніону та ін-

ших ускладнень, особливо у третьому триместрі. Низькі дози аспірину, навпаки, демонструють меншу 

токсичність для плода, хоча питання щодо їхнього впливу на неврологічний розвиток новонароджених 

залишається відкритим. Робота підкреслює необхідність подальших досліджень для уточнення ризиків 

та розробки безпечних протоколів застосування НПЗП у вагітних. 

Abstract. 
Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are commonly used during pregnancy to manage pain, in-

flammation, or prevent complications. This review examines the impact of NSAIDs on the condition of newborns, 

addressing both short-term and long-term outcomes. It has been found that indomethacin and ibuprofen increase 

the risk of premature closure of the ductus arteriosus, oligohydramnios, and other complications, particularly in 

the third trimester. Low-dose aspirin, in contrast, exhibits lower fetal toxicity, though its effects on the neurological 

development of newborns remain understudied. The study highlights the need for further research to clarify risks 

and establish safe protocols for NSAID use in pregnant women. 

 

Ключові слова: вагітність, пологи, нестероїдні протизапальні препарати, стан новонароджених, 
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Вступ. Нестероїдні протизапальні препарати 

(НПЗП) займають провідне місце серед медика-

ментів, що застосовуються для симптоматичного 

лікування болю, запальних процесів та гарячки. У 

контексті вагітності їхнє використання викликає 

особливу увагу через можливі тератогенні ефекти 

та вплив на фізіологічний розвиток плода. Най-

частіше в акушерській практиці призначають 

аспірин у низьких дозах (75–150 мг/день) для 

профілактики прееклампсії, індометацин для при-

гнічення передчасних пологів та ібупрофен як анал-

гетик у випадках гострого болю. Проте дія цих пре-

паратів на синтез простагландинів, які відіграють 

ключову роль у підтримці гомеостазу плода, може 

призводити до серйозних ускладнень у новонарод-

жених. Наприклад, інгібування простагландинів у 

пізніх термінах вагітності асоціюється з порушен-

нями кровообігу та функції нирок плода, що зумо-

влює потребу в детальному аналізі їхнього впливу 

[1]. Цей огляд спрямований на систематизацію на-

явних даних про стан новонароджених після прена-

тального контакту з НПЗП, з акцентом на без-

печність і можливі ризики.  
Актуальність теми. Застосування НПЗП під 

час вагітності залишається суперечливим питанням 
у сучасній медицині. З одного боку, ці препарати 
ефективно усувають симптоми, що покращують 
якість життя вагітної, з іншого – їхній вплив на плід 
може мати як негайні, так і віддалені наслідки. Зо-
крема, передчасне закриття артеріальної протоки, 
олігогідрамніон та потенційні неврологічні відхи-
лення у новонароджених є проблемами, що потре-
бують ретельного вивчення. У той же час, низькі 
дози аспірину широко рекомендуються міжнарод-
ними протоколами для профілактики акушерських 
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ускладнень, що підкреслює необхідність чіткого 
розмежування ризиків залежно від типу НПЗП, 
дози та терміну вагітності. Актуальність теми зумо-
влена недостатньою кількістю проспективних до-
сліджень, які б комплексно оцінили стан новона-
роджених після такого впливу, а також потребою в 
оновленні клінічних рекомендацій для практикую-
чих лікарів. 

Мета роботи. Метою даної роботи є аналіз на-
укових досліджень для визначення впливу несте-
роїдних протизапальних препаратів, застосованих 
під час вагітності, на стан новонароджених, вклю-
чаючи оцінку коротко- та довгострокових 
наслідків, а також виявлення факторів ризику, 
пов’язаних із їхнім використанням.  

Матеріали та методи. Було проведено систе-
матичний аналіз зарубіжних наукових статей, при-
свячених впливу НПЗП на стан новонароджених 
після їхнього застосування вагітними. Інформацій-
ний пошук здійснювався за допомогою баз даних 
PubMed, Google Scholar, Scopus та інших доступних 
наукових ресурсів включно до 2024 року. Увага 
приділялася дослідженням, які містили дані про пе-
ринатальні ускладнення, пов’язані з НПЗП, а також 
про безпечність різних препаратів цієї групи. Вико-
ристовувалися як мета-аналізи, так і окремі клінічні 
дослідження, що дозволило отримати повну кар-
тину сучасного стану проблеми.  

Результати та обговорення. Нестероїдні про-
тизапальні препарати впливають на синтез проста-
гландинів, які є критично важливими для нормаль-
ного розвитку плода, зокрема для підтримки 
відкритості артеріальної протоки та забезпечення 
адекватної функції нирок. Індометацин, який часто 
застосовується для пригнічення передчасних по-
логів, асоціюється з високим ризиком передчасного 
закриття артеріальної протоки у плода, особливо 
після 32 тижнів гестації. Мета-аналіз Koren et al. по-
казав, що цей ризик зростає при тривалому застосу-
ванні (понад 48 годин), а у новонароджених може 
розвинутися персистуюча легенева гіпертензія, що 
потребує інтенсивної терапії [1]. Аналогічний 
ефект спостерігається при використанні ібупро-
фену, хоча частота таких ускладнень дещо нижча 
порівняно з індометацином [2].  

Ще одним серйозним ускладненням є олігогід-
рамніон, викликаний зниженням продукції сечі 
плодом через порушення ниркової перфузії під 
впливом НПЗП. Дослідження Vermillion et al. під-
креслюють, що індометацин, призначений у дозах 
25–50 мг кожні 6–8 годин, може спричинити обо-
ротне зниження об’єму амніотичної рідини вже че-
рез 24 години, а при тривалому застосуванні – до 
незворотних змін, таких як гіпоплазія легень у но-
вонароджених [3]. Ці дані свідчать про необ-
хідність обмеження тривалості терапії та регуляр-
ного ультразвукового моніторингу стану плода під 
час лікування.  

На противагу цьому, аспірин у низьких дозах 
(75–150 мг/день), який застосовується для 
профілактики прееклампсії чи інших судинних 
ускладнень, демонструє значно нижчий ризик для 
плода. Мета-аналіз Kozer et al. показав, що при та-
кому дозуванні не виявлено статистично значимого 
зв’язку з вродженими аномаліями, такими як де-

фекти серця чи нервової трубки [4]. Проте деякі до-
слідження припускають можливу асоціацію з га-
строшизисом або незначними кровотечами у ново-
народжених, хоча ці ефекти не підтверджені у ве-
ликих когортах [5].  

Окремий аспект – довгострокові наслідки для 
новонароджених. Є дані, що порушення синтезу 
простагландинів у пренатальний період може впли-
вати на розвиток центральної нервової системи, 
підвищуючи ризик легких когнітивних чи поведін-
кових відхилень у дитячому віці. Norton et al. у 
своєму огляді зазначають, що ці ефекти можуть 
бути субклінічними і проявлятися лише у старшому 
віці, що вимагає проведення довгострокових про-
спективних досліджень для їхньої верифікації [6].  

Додатковим фактором, що впливає на стан но-
вонароджених, є термін вагітності, на якому засто-
совувалися НПЗП. У першому триместрі ризик те-
ратогенних ефектів є найнижчим, тоді як у треть-
ому триместрі зростає ймовірність функціональних 
порушень. Таким чином, вибір НПЗП, їхньої дози 
та тривалості терапії має базуватися на ретельному 
аналізі клінічної ситуації та потенційних ризиків 
для плода.  

Висновок. Застосування нестероїдних проти-
запальних препаратів під час вагітності має багато-
гранний вплив на стан новонароджених. Індомета-
цин та ібупрофен асоціюються з високим ризиком 
передчасного закриття артеріальної протоки та 
олігогідрамніону, особливо у третьому триместрі, 
що може призводити до серйозних неонатальних 
ускладнень. Низькі дози аспірину демонструють 
кращий профіль безпеки, однак їхній вплив на дов-
гостроковий розвиток новонароджених потребує 
додаткового вивчення. Для забезпечення оптималь-
них перинатальних результатів необхідні чіткі 
клінічні рекомендації, які враховуватимуть тип 
препарату, дозу, термін вагітності та стан матері й 
плода.  
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Анотація  
Бактеріальний вагіноз (БВ) є найбільш поширеним видом вагінального дисбіозу серед жінок репро-

дуктивного віку. Незважаючи на наявність клінічно ефективних схем антибактеріальної терапії, стан 

характеризується високою частотою рецидивів, що досягає 60% протягом року. Метою цієї статті є 

аналіз сучасних підходів до лікування БВ, вивчення причин хронізації та обґрунтування перспектив персо-

налізованої терапії на основі мікробіомного профілю. В огляді узагальнено сучасні дані щодо па-

тофізіології захворювання, ефективності стандартних і комбінованих схем лікування, ролі пробіотичних 

стратегій, а також можливості застосування мікробіомної діагностики та інноваційних протимікроб-

них засобів. Стаття ґрунтується на огляді міжнародних клінічних рекомендацій та доказової бази 

останніх років.  

Abstract 

Bacterial vaginosis (BV) remains the most common type of vaginal dysbiosis among women of reproductive 

age. Despite the availability of clinically effective antimicrobial regimens, the condition is associated with a high 

recurrence rate, reaching up to 60% within a year. This article aims to analyze current therapeutic approaches to 

BV, investigate the causes of recurrence, and evaluate the prospects of personalized treatment strategies based on 

the patient's vaginal microbiome profile. The review summarizes contemporary data on the pathophysiology of 

the disease, the effectiveness of standard and combined treatment protocols, the role of probiotic interventions, as 

well as the potential of microbiome-guided therapy and innovative antimicrobial solutions. The article is based 

on current international guidelines and recent high-level evidence.  

  

Ключові слова: Бактеріальний вагіноз, рецидиви, мікробіом, вагінальна флора, метронідазол, пробіо-

тики, персоналізована медицина  

Keywords: Вacterial vaginosis, recurrence, microbiome, vaginal flora, metronidazole, probiotics, personal-

ized medicine  

 

Мета роботи  

Дослідити сучасні ефективні схеми лікування 

бактеріального вагінозу, визначити причини реци-

дивів та оцінити перспективність персоналізованих 

стратегій терапії, орієнтованих на індивідуальні ха-

рактеристики вагінального мікробіому пацієнтки.  

Вступ  
Бактеріальний вагіноз (БВ) — це порушення 

балансу вагінального мікробіому, яке полягає у 

зменшенні кількості лактобацил (зокрема Lactoba-

cillus crispatus, L. gasseri, L. jensenii) та надмірному 

зростанні умовно-патогенних анаеробних мікроор-

ганізмів, таких як Gardnerella vaginalis, Atopobium 

vaginae, Mobiluncus spp. та Prevotella spp. БВ не 

належить до класичних інфекцій, що передаються 

статевим шляхом, але його виникнення та рецидиви 

тісно пов’язані зі статевим життям.  

Патогенез БВ комплексний і включає пору-

шення кислотності, деструкцію епітеліального 
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бар’єру, формування біоплівок та зміни місцевої 

імунної відповіді. БВ асоціюється з підвищеним ри-

зиком передчасних пологів, післяопераційних 

ускладнень, підвищеною вразливістю до ВІЛ та ін-

ших ІПСШ. Саме тому ефективне лікування та 

профілактика рецидивів мають важливе клінічне 

значення.  

Методологія  

Огляд ґрунтується на аналізі клінічних наста-

нов CDC (2021), WHO (2020), RCOG (2022), а та-

кож на даних систематичних оглядів і метааналізів, 

опублікованих у базах PubMed, Scopus, Cochrane 

Library за 2018–2024 роки. Вивчались дані щодо 

ефективності лікування, частоти рецидивів, особ-

ливостей колонізації піхви після терапії, ролі 

мікробіомної діагностики, перспектив застосу-

вання пробіотиків і бактеріофагів. В аналіз вклю-

чено понад 40 публікацій з рівнем доказовості I–II.  

Результати  

Класичне лікування БВ передбачає призна-

чення метронідазолу або кліндаміцину, які спрямо-

вані на пригнічення анаеробної флори. Метроніда-

зол (перорально по 500 мг двічі на добу протягом 7 

днів або інтравагінально у вигляді гелю 0,75% про-

тягом 5 днів) залишається препаратом першого ви-

бору. Ефективність терапії в короткостроковій пер-

спективі становить понад 85%. Однак дослідження 

свідчать, що вже через 1–3 місяці до 30% пацієнток 

стикаються з рецидивом симптомів, а протягом 12 

місяців цей показник може досягати 50–60%.  

Основною причиною такого високого рівня ре-

цидивів є нездатність до повноцінної реконструкції 

лактобацилярного шару після завершення антибіо-

тикотерапії. Lactobacillus crispatus є ключовим ви-

дом, асоційованим зі стабільною вагінальною еко-

системою. Водночас у жінок із рецидивуючим БВ 

переважає мікробіота, яка не здатна до стійкої ко-

лонізації. Також важливим фактором є формування 

біоплівок — щільних структур, створених G. 

vaginalis, у яких бактерії мають підвищену стійкість 

до антибіотиків і антисептиків.  

У низці клінічних досліджень було доведено 

ефективність комбінованого підходу, при якому 

після ерадикації анаеробів призначаються пробіо-

тики. Препарати, що містять L. crispatus CTV-05, L. 

rhamnosus GR-1, L. reuteri RC-14, сприяють 

швидшому відновленню кислого рН і конкурент-

ному витісненню патогенної флори. Дослідження 

O'Hanlon et al. (2020) показало, що регулярне за-

стосування вагінального пробіотика протягом 3 

місяців після антибіотикотерапії знижувало ча-

стоту рецидивів БВ із 54% до 21%.  

Перспективним напрямком є тривале 

профілактичне застосування низьких доз антибіо-

тиків (наприклад, метронідазол 0,75% гель двічі на 

тиждень до 4–6 місяців), що дозволяє зменшити 

кількість клінічних рецидивів до 25%. У до-

слідженні Sobel et al. (2019) було показано, що така 

стратегія значно покращує якість життя пацієнток з 

хронічним рецидивуючим перебігом.  

Інший інноваційний підхід — мікробіомне се-

квенування піхви методом 16S rRNA, яке дозволяє 

визначити точний склад флори та підібрати терапію 

індивідуально. У майбутньому можливим стане 

таргетне використання специфічних бактеріофагів, 

які селективно знищують G. vaginalis, або викори-

стання біоферментів, що руйнують біоплівки. Та-

кож досліджується можливість імуномодуляції 

місцевої відповіді (наприклад, через TLRрецеп-

тори) та навіть створення вакцин проти адгезинів G. 

vaginalis.  

Водночас успіх лікування БВ значною мірою 

залежить від поведінкових чинників: часта зміна 

статевих партнерів, спринцювання, використання 

агресивних миючих засобів, порушення гормональ-

ного балансу сприяють рецидивуванню. У 

клінічних рекомендаціях дедалі частіше рекомен-

дується консультування партнерів, бар’єрна кон-

трацепція та гігієнічна гігієна піхви.  

Обговорення  

Проблема лікування БВ виходить за межі стан-

дартної антибіотикотерапії. Це системне завдання, 

що охоплює розуміння патогенезу як порушення 

стабільності вагінального мікробіому. У цьому кон-

тексті персоналізоване лікування виступає основою 

ефективної профілактики рецидивів.  

Призначення терапії повинно враховувати не 

лише етіологічного збудника, а й імунологічні 

особливості пацієнтки, гормональний статус, на-

явність супутніх ІПСШ, характер статевого життя, 

результати мікробіомного аналізу. Подальший ро-

звиток напрямку полягає у валідації мікробіомних 

профілів, індивідуалізації пробіотичної підтримки 

та створенні мультимодальних стратегій (антибіо-

тик + пробіотик + імуномодулятор).  

Залишається відкритим питання доцільності 

одночасного лікування партнерів — поки що дані 

суперечливі, однак у випадках рецидивів ця стра-

тегія виглядає обґрунтованою.  

Висновки  

Бактеріальний вагіноз — це поліетіологічний 

синдром, який вимагає індивідуалізованого підходу 

до лікування. Традиційна антибактеріальна терапія 

ефективна для ерадикації анаеробів, однак для до-

сягнення тривалої ремісії необхідне відновлення 

нормофлори, усунення поведінкових тригерів та 

модифікація локального середовища.  

Персоналізована терапія БВ із використанням 

пробіотиків, довготривалих супресивних схем, 

мікробіомного тестування та інноваційних підходів 

— новий стандарт, що має потенціал для зниження 

частоти рецидивів, покращення якості життя 

пацієнток і профілактики акушерських та гінеко-

логічних ускладнень.  
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HYPERPLASTIC PROCESSES OF THE ENDOMETRIUM: CURRENT CONCEPTS, DIAGNOSIS, 

AND APPROACHES TO TREATMENT 

 

Анотація. 

Гіперпластичні процеси ендометрію (ГПЕ) становлять важливу медичну та соціальну проблему, 

оскільки часто асоціюються з порушенням менструальної функції, безпліддям і ризиком малігнізації. У 

статті розглянуто сучасні уявлення про патогенез, клінічні прояви, діагностичні підходи та принципи 

лікування ГПЕ. Висвітлено актуальні дані щодо поширеності цієї патології в різних регіонах світу, зо-

крема в Україні, з урахуванням вікових і расових особливостей. Окрему увагу приділено визначенню груп 

ризику, включаючи пацієнток із метаболічними порушеннями, ендокринною патологією, ожирінням та 

спадковою схильністю. Розглянуто сучасні методи гормональної, хірургічної та комбінованої терапії. 

Наведено огляд результатів досліджень, що підтверджують ефективність персоналізованого підходу в 

лікуванні ГПЕ. 

Abstract. 
Endometrial hyperplasia (EH) is an important medical and social problem, as it is often associated with 

menstrual dysfunction, infertility, and the risk of malignancy. The article reviews current understanding of the 

pathogenesis, clinical manifestations, diagnostic approaches, and principles of treatment of EHP. It highlights 

current data on the prevalence of this pathology in different regions of the world, particularly in Ukraine, taking 

into account age and racial characteristics. Special attention is paid to the identification of risk groups, including 

patients with metabolic disorders, endocrine pathology, obesity, and hereditary predisposition. Modern methods 

of hormonal, surgical, and combined therapy are considered. An overview of research results confirming the ef-

fectiveness of a personalized approach in the treatment of EPH is provided. 

 

Ключові слова: гіперплазія ендометрію, естрогенова стимуляція, маткова кровотеча, безпліддя, гор-

мональна терапія. 
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Вступ. Гіперпластичні процеси ендометрію — 

це гетерогенна група патологічних змін слизової 

оболонки матки, що характеризуються проліфе-

рацією залозистих елементів з порушенням 

співвідношення між залозистим і стромальним 

компонентами [1]. Вони включають як доброякісні 

форми, так і передракові стани, що можуть транс-

формуватись у ендометріальний рак, особливо у 

жінок старшого репродуктивного та перименопау-

зального віку [2]. За останні роки відзначається зро-

стання частоти ГПЕ, що зумовлює потребу в удос-

коналенні діагностичних і терапевтичних стратегій 

[3]. Поширеність цієї патології у світі становить 

100–200 випадків на 100 000 жінок щороку, в 

Україні — приблизно 120–150 на 100 000 [4]. Най-

вища захворюваність спостерігається у жінок 40–55 

років [5]. У разі гіперплазії без атипії ризик про-

гресії до карциноми становить близько 1–3%, у разі 

атипової — до 30% [6]. 
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Мета дослідження. Метою роботи є аналіз су-

часних уявлень про гіперпластичні процеси ендо-

метрію, їх патогенез, клінічні прояви, поширеність, 

групи ризику, діагностичні підходи та основні 

принципи лікування з акцентом на персоналізова-

ний підхід. 

Матеріали та методи дослідження. У процесі 

написання статті проведено аналіз публікацій в 

електронних базах PubMed, Scopus, Google Scholar 

за останні 10 років. Вивчено результати клінічних 

досліджень, метааналізів, рекомендацій міжнарод-

них гінекологічних товариств (FIGO, ACOG, 

ESGE) та національних протоколів МОЗ України. 

Особливу увагу приділено роботам, присвяченим 

епідеміології, діагностиці, медикаментозному та 

хірургічному лікуванню ГПЕ. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Патогенез гіперпластичних процесів ендометрію 

базується переважно на дії естрогенів за відсутності 

або недостатності прогестерону. Надлишкова 

естрогенова стимуляція може бути екзогенного 

(гормональна терапія) або ендогенного походження 

(ожиріння, полікістоз яєчників, естроген-продуку-

ючі пухлини) [7]. Циклічність менструацій пору-

шується, що веде до тривалої проліферації ендо-

метрію без фази секреторної трансформації, спри-

яючи гіперплазії [8]. 

Групу ризику становлять жінки з ожирінням, 

метаболічним синдромом, гіпертонією, цукровим 

діабетом, хронічною ановуляцією, тривалим за-

стосуванням естрогенвмісних препаратів, на-

явністю гіперплазії або раку ендометрію в анамнезі 

у близьких родичок [9]. У пременопаузі до 20% 

аномальних маткових кровотеч пов’язані з ГПЕ, у 

постменопаузі — понад 50% [10]. 

Клінічно патологія проявляється мено- та мет-

роррагіями, тривалими менструаціями, інтермен-

струальними кровотечами, безпліддям або випад-

ковою знахідкою при обстеженні [11]. Атипова 

гіперплазія частіше супроводжується контактними 

кровотечами, болем та симптомами ендометріаль-

ного раку [12]. 

Для діагностики застосовують трансвагінальне 

ультразвукове дослідження (ТВУЗД), яке дозволяє 

оцінити товщину ендометрію: у постменопаузі >5 

мм вважається підозрілим [13]. Золотим стандар-

том є гістероскопія з прицільною біопсією [14]. 

Морфологічна верифікація включає визначення на-

явності атипії, що має вирішальне значення для по-

дальшої тактики лікування [15]. 

Лікування залежить від типу гіперплазії, віку 

пацієнтки, її репродуктивних планів і супутньої па-

тології. При гіперплазії без атипії рекомендовано 

застосування прогестинів, зокрема дидрогестерону 

або левоноргестрелу у формі внутрішньоматкової 

системи (ВМС) [16]. При атиповій формі перевага 

надається хірургічному лікуванню — тотальній 

гістеректомії, особливо у жінок після менопаузи 

[17]. Альтернативою для жінок репродуктивного 

віку є високодозова гормональна терапія під кон-

тролем морфологічного моніторингу [18]. 

Новітні підходи передбачають використання 

персоналізованої терапії з урахуванням молекуляр-

них маркерів, таких як PTEN, KRAS, p53, що доз-

воляє оцінити ризик малігнізації. У дослідженнях 

останніх років доведено ефективність ВМС з лево-

норгестрелом у зниженні ризику прогресії атипової 

гіперплазії [19]. 

Профілактика включає контроль маси тіла, 

своєчасне лікування ендокринних розладів, обме-

ження безконтрольного застосування гормонів, ре-

гулярні гінекологічні огляди та УЗД у жінок з фак-

торами ризику [20]. 

Новітні дослідження зосереджуються також на 

впливі хронічного запалення як механізму, що 

сприяє розвитку гіперплазії ендометрію. Підвище-

ний рівень прозапальних цитокінів, таких як інтер-

лейкін-6 (IL-6) та фактор некрозу пухлин-α (TNF-

α), стимулює проліферацію клітин ендометрію та 

знижує ефективність апоптозу [21]. Ці фактори 

частіше виявляють у жінок із ожирінням, мета-

болічним синдромом і полікістозом яєчників, що 

ще раз підкреслює взаємозв’язок між соматичними 

порушеннями та ендометріальною патологією [22]. 

Поряд із традиційною морфологічною кла-

сифікацією, все ширше застосовується молеку-

лярна стратифікація гіперпластичних процесів. Зо-

крема, ідентифікація мутацій в генах PTEN, 

PIK3CA, ARID1A і KRAS дозволяє розділити 

пацієнток на групи ризику за потенціалом 

малігнізації. У жінок із виявленими мутаціями ри-

зик трансформації в рак ендометрію значно підви-

щений, що обґрунтовує активніше ведення таких 

випадків, зокрема хірургічне втручання [23]. 

Проблема рецидиву гіперплазії після ліку-

вання залишається актуальною. За даними когорт-

них досліджень, частота рецидивів після медика-

ментозної терапії гіперплазії без атипії сягає 14–

27% протягом 2–3 років, а при наявності атипії – до 

40%. Найбільш ефективним у запобіганні рециди-

вам визнано встановлення ВМС з левоноргестре-

лом, що забезпечує стабільну локальну гормо-

нальну дію [24]. 

У контексті репродуктивного здоров’я важли-

вим є збереження фертильності у жінок з ГПЕ. Ви-

користання фертилітет-збережувального підходу 

можливе у ретельно відібраних пацієнток з атипо-

вою гіперплазією або ранньою стадією раку ендо-

метрію. За умови ретельного контролю (повторні 

біопсії кожні 3–6 місяців, УЗД, МРТ) та за відсут-

ності прогресії, вагітність можлива після завер-

шення лікування прогестинами [25]. 

Висновок 

Гіперпластичні процеси ендометрію залиша-

ються актуальною проблемою сучасної гінекології. 

Успішна діагностика і лікування можливі лише за 

умови мультидисциплінарного підходу з урахуван-

ням індивідуальних особливостей пацієнтки. Поєд-

нання морфологічної верифікації, сучасної 

візуалізації та гормональної терапії з мінімально ін-

вазивним хірургічним втручанням забезпечує ефек-

тивність лікування та зниження ризику малігнізації. 
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ETIOPATHOGENESIS OF ADENOMYOSIS AND MODERN APPROACHES TO ITS TREATMENT 

 

Анотація. 

У даному огляді розглянуто сучасні погляди на етіопатогенез, діагностику та лікування аденоміозу. 

Особливу увагу приділено клінічним проявам, діагностичним критеріям та інноваційним підходам до те-

рапії. Проаналізовано вплив аденоміозу на репродуктивну функцію жінок та можливі ускладнення. Наве-

дені сучасні дані щодо медикаментозного та хірургічного лікування, що мають важливе значення для під-

вищення якості гінекологічної допомоги.  

Abstract. 

This review considers modern views on the etiopathogenesis, diagnosis and treatment of adenomyosis. 

Special attention is paid to clinical manifestations, diagnostic criteria and innovative approaches to therapy. The 

impact of adenomyosis on the reproductive function of women and possible complications is analyzed. Modern 

data on drug and surgical treatment are presented, which are important for improving the quality of gynecological 

care. 

 

Ключові слова: аденоміоз, етіопатогенез, діагностика, лікування, безпліддя, гістероскопія, гормона-

льна терапія.  

Keywords: adenomyosis, etiopathogenesis, diagnostics, treatment, infertility, hysteroscopy, hormonal 
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Вступ. Аденоміоз є хронічним гормонозалеж-

ним захворюванням, що характеризується інвазією 

ендометріальної тканини (залоз і строми) в міомет-

рій із розвитком вторинного запального процесу, гі-

пертрофії м’язового шару та утворенням вогнище-

вих або дифузних уражень. Це захворювання зай-

має значне місце в структурі гінекологічної 

патології, зокрема серед жінок репродуктивного 

віку, та є однією з основних причин хронічного та-

зового болю, меноррагії та безпліддя.  

Сучасні уявлення про етіопатогенез аденомі-

озу включають мультифакторний підхід: механічне 

порушення межі між ендо- та міометрієм, гормона-

льні дисбаланси, генетичні та імунологічні фак-

тори, а також хронічне запалення. Одним із ключо-

вих аспектів патогенезу вважається порушення фу-

нкції ендометріально-міометріального з’єднання 

(junctional zone), що сприяє проникненню ендомет-

рію вглиб міометрія.  

Діагностика аденоміозу становить певні труд-

нощі через неспецифічність клінічних проявів і ча-

сту комбінацію з іншими формами ендометріозу чи 

гінекологічною патологією. Хоча «золотим станда-

ртом» залишається гістологічне підтвердження, 

провідну роль у діагностичному процесі відіграють 

неінвазивні методи, зокрема трансвагінальна ехог-

рафія та магнітно-резонансна томографія.  

Лікувальні підходи базуються на принципах 

індивідуалізованої терапії та залежать від віку паці-

єнтки, вираженості симптомів, репродуктивних 

планів та супутніх захворювань. Сучасна терапія 

включає як медикаментозне, так і хірургічне ліку-

вання, а також використання допоміжних репроду-

ктивних технологій у пацієнток із безпліддям.  

Мета дослідження. Проаналізувати сучасні 

літературні дані щодо етіопатогенезу, клінічних 

проявів, методів діагностики та підходів до ліку-

вання аденоміозу з метою узагальнення актуальних 
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знань та окреслення перспектив подальших дослі-

джень у напрямку покращення діагностично-ліку-

вальної тактики при цьому захворюванні.  

Матеріали та методи: Проведено аналіз ре-

зультатів наукових досліджень за пошуковими ба-

зами PubMed, Web of Science, Elsevier та Google 

Scholar. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Аденоміоз — це гормонозалежна патологія, що ха-

рактеризується наявністю ендометріальних залоз і 

строми в міометрії, що призводить до хронічного 

запалення, гіпертрофії та фіброзу матки. Цей стан 

значною мірою впливає на якість життя жінок ре-

продуктивного віку, зокрема через хронічний тазо-

вий біль, менорагії, дисменорею та порушення фе-

ртильності[1].  

Патогенез аденоміозу є багатофакторним і досі 

остаточно не з’ясованим. Найбільш поширеною є 

теорія інвагінації, відповідно до якої базальний шар 

ендометрію проникає через порушену або ослаб-

лену зону з’єднання (junctional zone, JZ) у міомет-

рій. Таке порушення може виникати внаслідок ме-

ханічних ушкоджень (наприклад, при пологах, ви-

шкрібаннях, кесаревому розтині) або гормональних 

змін. Інші теорії включають міогенну метаплазію 

стовбурових клітин міометрію, аутоімунні пору-

шення, а також порушення апоптозу та ангіогенезу 

в тканинах матки[3]. 

Молекулярні дослідження останніх років пока-

зали, що у близько 37% пацієнток з аденоміозом ви-

являються мутації гена KRAS, які пов’язані зі зни-

женою експресією рецепторів до прогестерону. Це 

має клінічне значення, оскільки такі пацієнтки мо-

жуть бути менш чутливими до терапії прогести-

нами, зокрема дієногестом (Kishi et al., 2022; ). Та-

кож в аденоміозній тканині виявлено підвищену 

експресію медіаторів запалення, зокрема інтерлей-

кінів, TNF-α та COX-2, що підтримує хронічний за-

пальний процес[3]. 

Діагностика аденоміозу базується на поєд-

нанні клінічних симптомів і візуалізаційних мето-

дів. Типові прояви включають хронічний тазовий 

біль, дисменорею, менорагії, диспареунію та без-

пліддя. Проте близько третини жінок можуть бути 

безсимптомними, що ускладнює ранню діагнос-

тику. 

Першочерговим методом візуалізації є транс-

вагінальне ультразвукове дослідження (TVUS). 

Характерні УЗ-ознаки аденоміозу включають аси-

метричне потовщення стінок матки, нечіткість меж 

зони з’єднання, субендометріальні кістозні утво-

рення, гіперехогенні включення та "віялоподібне" 

затемнення міометрію . 

Магнітно-резонансна томографія (МРТ) має 

вищу чутливість та специфічність, особливо у 

складних випадках або перед хірургічним лікуван-

ням. Ключовим діагностичним критерієм є по-

товщення зони з’єднання понад 12 мм. МРТ також 

дозволяє чітко диференціювати аденоміоз від 

міоми, ендометріозу та інших патологій [1]. 

Лікування аденоміозу має бути комплексним і 

індивідуалізованим, з урахуванням віку пацієнтки, 

вираженості клінічної симптоматики, репродуктив-

них планів і супутньої патології. Терапія орієнто-

вана як на контроль симптомів (передусім тазового 

болю та менорагії), так і на зменшення розмірів во-

гнищ ектопічного ендометрію. Чим раніше розпо-

чато лікування, тим вищі шанси уникнути усклад-

нень і зберегти репродуктивну функцію. Медика-

ментозна терапія є основою лікування в більшості 

випадків і включає гормональні препарати, зокрема 

комбіновані оральні контрацептиви, прогестини, 

агонисти та антагоністи гонадотропін-рилізинг го-

рмону (ГнРГ), внутрішньоматкову систему з лево-

норгестрелом. Вибір препарату залежить від тяжко-

сті симптомів, побічних ефектів і бажання жінки 

зберегти фертильність. Ефективність медикаменто-

зного лікування порівнянна при різних формах аде-

номіозу, особливо на ранніх стадіях захворювання. 

Потребу у госпіталізації визначають на основі клі-

нічної оцінки. Показаннями до стаціонарного ліку-

вання є неефективність амбулаторної терапії, вира-

жений больовий синдром, рясні менорагії з анемі-

зацією, підозра на поєднану патологію (наприклад, 

міому матки або ендометріоз), а також необхідність 

хірургічного втручання. У випадках резистентності 

до медикаментозної терапії або при тяжкому пере-

бігу захворювання розглядають хірургічне ліку-

вання. Органозберігаючі втручання (резекція вузлів 

аденоміозу, абляція ендометрію) можливі у жінок, 

які планують вагітність. У разі завершеного репро-

дуктивного плану та відсутності ефекту від інших 

методів лікування доцільним є радикальне хірургі-

чне втручання - гістеректомія. Затримка лікування 

пов’язана зі зниженням якості життя, хронізацією 

болю, прогресуванням анемії та зростанням пот-

реби в хірургічному лікуванні. При своєчасній діа-

гностиці та належному лікуванні прогноз сприятли-

вий[5].  

Лікування аденоміозу повинне бути індивідуа-

лізованим з урахуванням віку пацієнтки, репродук-

тивних планів, вираженості симптомів і наявності 

супутніх захворювань. Основними методами ліку-

вання є медикаментозна терапія та хірургічне втру-

чання. Медикаментозне лікування починається з 

призначення нестероїдних протизапальних препа-

ратів (НПЗП), таких як ібупрофен у дозі 400–600 мг 

кожні 6–8 годин або напроксен 250–500 мг кожні 12 

годин під час менструацій для зменшення больо-

вого синдрому, хоча ці препарати не впливають на 

прогресування самої хвороби[4]. Для гормональної 

терапії одним з найефективніших методів є встано-

влення левоноргестрел-вивільнюючої внутрішньо-

маткової системи (Мірена), яка виділяє 20 мкг ле-

воноргестрелу щоденно, забезпечуючи локальну 

прогестинову дію протягом 5 років. Вона спричи-

няє атрофію ендометрію, зменшує менструальні 

кровотечі й біль. Комбіновані оральні контрацеп-

тиви (КОК), які містять етинілестрадіол 30 мкг і ле-

воноргестрел 150 мкг, призначаються по 1 таблетці 

щодня протягом 21 дня з наступною 7-денною пе-

рервою або у безперервному режимі для досяг-

нення аменореї та зменшення симптомів. [6] 
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Дієногест, селективний прогестин, застосо-

вується у дозі 2 мг щодня безперервно. Він ефек-

тивно пригнічує проліферацію ендометрію, змен-

шує розмір матки та інтенсивність болю. Три-

валість терапії може становити від 6 місяців до 2 

років. У випадках гормонорезистентності або важ-

кого перебігу хвороби застосовують гонадотропін-

рилізинг гормон (GnRH) антагоністи або агоністи. 

Наприклад, лейпрорелін ацетат вводиться 

внутрішньом’язово у дозі 3,75 мг кожні 4 тижні 

протягом 3–6 місяців. Аналогічно, трипторелін за-

стосовується в дозі 3,75 мг внутрішньом’язово раз 

на 28 днів. Ці препарати знижують рівень естро-

генів, індукуючи псевдоменопаузу. Для уникнення 

гіпоестрогенних побічних ефектів можлива «add-

back» терапія — додавання низьких доз естрогенів 

і прогестинів[7].  

Інгібітори ароматази, як-от летрозол у дозі 2,5 

мг щодня, використовуються у резистентних випа-

дках, часто в комбінації з прогестинами або GnRH-

агоністами. В окремих випадках може застосовува-

тись міфепристон у дозі 25 мг на добу протягом 12 

тижнів або даназол у вигляді вагінальних капсул по 

200 мг щодня. Обидва препарати мають антипролі-

феративну дію на ендометрій. 

У разі неефективності медикаментозного ліку-

вання або наявності важких симптомів, розгляда-

ються хірургічні втручання. Одним із методів є ем-

болізація маткових артерій (EMA) — малоінвази-

вна процедура, яка знижує кровопостачання 

вогнищ аденоміозу, сприяючи зменшенню їх роз-

міру та полегшенню симптомів. У пацієнток, які за-

вершили репродуктивну функцію та не реагують на 

медикаментозну терапію, може проводитись гісте-

ректомія — повне видалення матки. [5] 

Останнім часом особливу увагу приділяють 

персоналізованому підходу до терапії. Зокрема, до-

ведено, що у пацієнток з мутацією в гені KRAS ефе-

ктивність деяких прогестинів, зокрема дієногесту, 

може бути зниженою. Надалі визначення статусу 

KRAS може стати рутинною частиною індивідуаль-

ного підбору гормональної терапії. Важливими пе-

рспективами лікування є пошук нових біомаркерів, 

вдосконалення методів візуалізації та розробка пре-

паратів з більш специфічною дією на ектопічні во-

гнища ендометрію. [8] 

Висновок: Аденоміоз є хронічним гормоноза-

лежним захворюванням, що суттєво знижує якість 

життя пацієнток та може впливати на фертильність. 

Успішне лікування цієї патології потребує компле-

ксного, індивідуалізованого підходу, який враховує 

вік жінки, репродуктивні плани, ступінь виражено-

сті симптомів та супутні захворювання. 

На сьогодні існує широкий арсенал засобів ме-

дикаментозної терапії — від НПЗП до прогестинів, 

GnRH-агоністів, інгібіторів ароматази та внутріш-

ньоматкових систем, які дають змогу ефективно ко-

нтролювати симптоматику. У разі неефективності 

консервативного лікування або тяжкого перебігу 

захворювання, застосовуються хірургічні методи, 

зокрема емболізація маткових артерій чи гістерек-

томія. 

Особливу цінність набуває персоналізований 

підхід до терапії, з урахуванням молекулярних 

особливостей захворювання, таких як мутація 

KRAS. Подальші дослідження у сфері генетики, 

біомаркерів та таргетної терапії відкривають нові 

можливості для ефективного та безпечного ліку-

вання аденоміозу в майбутньому. 
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MODERN APPROACHES TO THE TREATMENT OF ECTOPIC PREGNANCIES 

 

Анотація. 

У данній статті представлено сучасні рекомендації щодо вибору оптимального методу лікування, 

які залежать від загального клінічного стану пацієнтки, рівня хоріонічного гонадотропіну людини, даних 

ультразвукового дослідження та локалізації позаматкової вагітності. Розглянуто консервативне (меди-

каментозне) лікування метотрексатом та «золотий стандарт» - хірургічне втручання.  

Abstract. 

In this article, current recommendations for the selection of the optimal treatment method are presented. The 

choice depends on the patient's overall clinical condition, the level of human chorionic gonadotropin, ultrasound 

findings, and the localization of the ectopic pregnancy. Conservative (medical) treatment with methotrexate and 

the "gold standard" — surgical intervention — are discussed. 

 

Ключові слова: лікування, позаматкова вагітність, метотрексат, рекомендації, ефективність, по-

казання, переваги, недоліки. 

Keywords: treatment, ectopic pregnancy, methotrexate, recommendations, effectiveness, indications, 

advantages, disadvantages. 

 

Вступ: Позаматкова (ектопічна) вагітність — 

це стан, при якому запліднена яйцеклітина росте 

поза порожниною матки. Більшість позаматкових 

вагітностей відбувається в матковій трубі (90%), 

але інші можливі місця розташування включають: 

інтерстиціальну (вагітність, розташована в прокси-

мальному сегменті маткової труби, що вбудований 

у м'язову стінку матки), цервікальну (1%), яєчни-

кову (1-3%) або в абдомінальній порожнині (1%). 

Також можуть траплятися інші аномально імплан-

товані вагітності, включаючи рубцеві вагітності 

(1%). У рідкісних випадках багатоплідна вагітність 

може бути гетеротопною (включаючи як маткову, 

так і позаматкову вагітність). Позаматкова 

вагітність є потенційно небезпечним для життя ста-

ном. Хоча хірургічні підходи є золотим стандартом 

лікування, досягнення в ранній діагностиці в 1980-

х роках сприяли впровадженню медикаментозної 

терапії метотрексатом. Завдяки рутинному викори-

станню раннього ультразвукового дослідження, 

діагноз позаматкової вагітності можна встановити 

на ранній стадії, тому в більшості випадків можна 

призначити медикаментозне лікування. Загальний 

рівень успішності медикаментозного лікування у 

правильно відібраних пацієнток становить майже 

90%. [1, 2, 3] 

Мета дослідження. Здійснити огляд літера-

турних даних щодо існуючих методів лікування ек-

топічної вагітності, порівняння впливу консерва-

тивної та хірургічної тактики на безпеку, збере-

ження фертильності та мінімізацію ускладнень. 

Матеріали та методи: Для того, щоб сповна 

розкрити тему та висвітлити усі сторони даної про-

блеми, ми використовували метод системного 

аналізу. Для аналізу усіх даних використовувались 

праці сучасних дослідників, які опубліковані на та-

ких джерелах, як PubMed, ScienceDirect, BMJ, 

Oxford Academic, Cochrane Library і т.п. 

Результати дослідження та їх обговорення: 
За умови ранньої діагностики більшість пацієнток з 

позаматковою вагітністю можна лікувати медика-

ментозно за допомогою метотрексату. Решті 

пацієнток знадобиться хірургічне лікування - саль-

пінгостомія або сальпінгектомія через підозру на 

розрив труби, велику позаматкову вагітність, немо-
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жливість дотримуватися подальшого спостере-

ження за терапією метотрексатом. Обмежена ча-

стина пацієнток має право на вичікувальне ліку-

вання.  

Метотрексат є кращим варіантом лікування, 

коли присутні всі наступні характеристики: гемо-

динамічна стабільність, концентрація бета-людсь-

кого хоріонічного гонадотропіну у сироватці крові 

≤5000 Од/л, серцева діяльність плода не виявлена 

при трансвагінальному ультразвуковому до-

слідженні, розмір ектопічної маси менше 3-4 см та-

кож часто використовується як критерій відбору 

пацієнтів, пацієнтки бажають та можуть дотри-

муватися подальшого спостереження після ліку-

вання та мають доступ до невідкладної медичної 

допомоги протягом коротких термінів у разі ро-

зриву фаллопієвої труби. [5] 

Метотрексат протипоказаний та хірургічне 

втручання необхідне за наявності наступних ознак: 

гемодинамічна нестабільність; внутрішньоматкова 

вагітність, включаючи гетеротопічну вагітність з 

супутньою життєздатною внутрішньоматковою 

вагітністю; ознаки або симптоми неминучого або 

тривалого розриву ектопічної маси (наприклад, 

біль у ділянці тазу або живота, або ознаки 

внутрішньочеревної кровотечі, що свідчать про ро-

зрив); клінічно важливі відхилення від вихідних ге-

матологічних, ниркових або печінкових лаборатор-

них показників – таким пацієнтам рекомендується 

хірургічне втручання, враховуючи, що метотрексат 

може спричинити серйозну захворюваність або 

смертність; такі захворювання, як імунодефіцит, 

активне захворювання легень (наприклад, туберку-

льоз) та виразкова хвороба – метотрексат може 

бути пов’язаний з легеневою токсичністю, а ток-

сичність метотрексату посилюється у пацієнтів з 

порушенням імунітету; підвищена чутливість до 

метотрексату; грудне вигодовування. [6, 7] 

У пацієнтів з порушенням функції нирок одно-

разова доза метотрексату може призвести до при-

гнічення функцій кісткового мозку, гострого 

респіраторного дистрессиндрому, ішемії кишеч-

ника або навіть смерті. Діаліз не забезпечує нор-

мального ниркового кліренсу. [8] Захворювання 

нирок та печінки можуть уповільнити метаболізм 

метотрексату та призвести до панцитопенії, а також 

захворювань шкіри та слизових оболонок. Мето-

трексат, особливо при хронічному застосуванні, 

наприклад, у пацієнтів з псоріазом або ревма-

тоїдним артритом, може бути гепатотоксичним. 

Аналогічно, він може спричинити пригнічення 

кісткового мозку. [9] 

Метотрексат — це антагоніст фолієвої кис-

лоти, який пригнічує синтез дезоксинуклеїнової 

кислоти (ДНК) та розмноження клітин, головним 

чином у клітинах, що активно проліферують, таких 

як злоякісні клітини, трофобласти та клітини плода. 

Препарат швидко виводиться нирками, причому 

90% внутрішньовенної дози виводиться у незміне-

ному вигляді протягом 24 годин після введення. У 

деяких протоколах відновлені фолати (лейковорин, 

також званий фолієвою кислотою, фактор цитрово-

рум) призначаються в комбінації з метотрексатом, 

щоб обійти викликаний ним метаболічний блок і 

таким чином врятувати нормальні клітини від ток-

сичності. Для лікування позаматкової вагітності ви-

користовується проміжна доза метотрексату (50 

мг/м² площі поверхні тіла або 1 мг/кг маси тіла) з 

максимальною дозою (на основі клінічного досвіду 

деяких спеціалістів) 100 мг у пацієнтів з нормаль-

ною функцією нирок. Однак жодне дослідження не 

оцінювало максимальну дозу метотрексату у 

пацієнтів з позаматковою вагітністю. [4] 

Метотрексат можна вводити системно (тобто 

внутрішньовенно, внутрішньом'язово, перорально) 

або шляхом безпосередньої місцевої ін'єкції в 

мішок позаматкової вагітності трансвагінально або 

трансабдомінально (наприклад, лапароскопічно). 

Внутрішньом'язове введення є найпоширенішим 

способом лікування трубної вагітності. Місцева 

ін'єкція зазвичай не використовується при трубній 

вагітності, оскільки вона виявилася менш ефектив-

ною, ніж сальпінгостомія, вимагає введення досвід-

ченим лікарем і дуже залежить від оператора. Крім 

того, пацієнти, які несуть ризики лапароскопічної 

операції, повинні пройти остаточне лікування 

(тобто видалення позаматкової вагітності за допо-

могою сальпінгектомії або сальпінгостомії). 

Місцева ін'єкція використовується в деяких випад-

ках рідкісних місць позаматкової вагітності (напри-

клад, цервікального каналу). [5] 

Для більшості пацієнтів віддається перевага 

початковому підходу з однодозовою терапією, а не 

дводозовій або багатодозовій терапї при позамат-

ковій вагітності. Хоча загальний рівень одужання 

від позаматкової вагітності, про який повідом-

ляється в літературі, становить приблизно 90% як 

для однодозових, так і для багатодозових прото-

колів, багатодозові протоколи викликають більше 

побічних ефектів. Однодозовий підхід також є 

менш дорогим, вимагає менш інтенсивного моніто-

рингу та не потребує рятувальної терапії лейково-

рином. Однак у клінічній практиці протоколи мо-

жуть перетинатися: 14% пацієнтів, які отримували 

однодозові схеми, зрештою отримують дві або 

більше доз, а 10% пацієнтів, які отримували багато-

дозові схеми, отримують лише одну дозу. [2] У си-

стематичному огляді двох рандомізованих до-

сліджень за участю 159 пацієнтів, що порівнювали 

схеми лікування з одноразовою дозою та фіксова-

ними багаторазовими дозами, успіх лікування був 

подібним у обох групах (відповідно від 89% до 91% 

та від 86% до 93%). [5] 

Успішне медикаментозне лікування із викори-

станням метотрексату має хороші подальші репро-

дуктивні результати. Уникнення хірургічного втру-

чання знижує ризик пошкодження маткових труб. 

[15] 

Якщо обирається хірургічне втручання, існує 

два варіанти хірургічного підходу: сальпінгектомія 

(видалення маткової труби) та сальпінгостомія (ро-

зсічення труби для видалення патологічного вмісту 

чи плідного яйця при позаматковій вагітності з мо-

жливістю збереження репродуктивної функції). Іс-

нує невеликий ризик затримки трофобластичної 
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тканини та підвищений ризик рецидиву позаматко-

вої вагітності при сальпінгостомії, але обидві про-

цедури, призводять до подібної подальшої ферти-

льності. Традиційно сальпінгектомія була стандар-

тною процедурою, але сальпінгостомії надається 

перевага, оскільки це консервативний хірургічний 

варіант.  

Хірургічне втручання також може бути перева-

гою для деяких пацієнток, які бажають одночасного 

хірургічного втручання: стерилізація або видалення 

гідросальпінксу (у пацієнтки, яка бажає в майбут-

ньому екстракорпорального запліднення). Як 

варіант, позаматкову вагітність можна лікувати ме-

тотрексатом, а хірургічне втручання з приводу 

супутніх захворювань може бути проведене пла-

ново пізніше. У гемодинамічно стабільних пацієн-

ток хірургічне втручання слід проводити лише тоді, 

коли трансвагінальне ультразвукове дослідження 

чітко показує трубну позаматкову вагітність або 

пухлину придатків, що свідчить про позаматкову 

вагітність. Якщо пухлина не візуалізується соно-

графічно, існує висока ймовірність того, що трубна 

вагітність не буде візуалізована або пропальпована 

під час операції, що призведе до непотрібного 

хірургічного втручання. Пацієнти також можуть 

обґрунтовано обрати хірургічне втручання, якщо 

вони цінують лікування, яке має коротшу три-

валість та передбачає менше подальшого спостере-

ження, готові взяти на себе ризики та час віднов-

лення, пов'язані з операцією. 

Висновок: Вибір тактики лікування позамат-

кової вагітності залежить від клінічного стану 

пацієнтки, рівня ХГЛ, локалізації вагітності та до-

ступності медичної допомоги. Метотрексат є ефек-

тивним засобом консервативного лікування у гемо-

динамічно стабільних пацієнток, тоді як хірургічне 

втручання показане при ускладненнях або протипо-

казаннях до медикаментозної терапії. Індивідуаль-

ний підхід дозволяє мінімізувати ризики та збе-

регти репродуктивну функцію. 
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Анотація. 

Надниркові залози є невеликими, але функціонально надзвичайно важливими парними ендокринними 

органами, що регулюють життєво важливі процеси завдяки продукції глюкокортикоїдів, мінералокорти-

коїдів, андрогенів і катехоламінів. Недостатність надниркових залоз (адреналова недостатність) – 

рідкісне, але потенційно загрозливе для життя захворювання, яке поділяється на первинну, вторинну та 

третинну форми залежно від локалізації порушення. Сучасні діагностичні підходи, включаючи короткий 

тест стимуляції синактену, інсуліновий толерантний тест та новітні лабораторні методи визначення 

кортизолу є основними методами раннього виявлення патології. Комплексний підхід до діагностики й мо-

ніторингу пацієнтів з наднирковою недостатністю є одним з основних моментів покращення прогнозу 

та якості життя. 

Abstract. 

The adrenal glands are small but functionally crucial paired endocrine organs that regulate vital 

physiological processes by producing glucocorticoids, mineralocorticoids, androgens, and catecholamines. 

Adrenal insufficiency is a rare but potentially life-threatening condition, classified into primary, secondary, and 

tertiary forms depending on the site of dysfunction. Modern diagnostic approaches, including the short Synacthen 

stimulation test, insulin tolerance test, and advanced laboratory methods for cortisol measurement, are key tools 

for early detection of the disorder. A comprehensive approach to diagnosing and monitoring patients with adrenal 

insufficiency is essential for improving prognosis and quality of life. 

 

Ключові слова: надниркові залози, АКТГ, кортизол, моноклональні імуноаналізи, рідинна хроматог-

рафія-тандемна мас-спектрометрія, синактен, метирапон. 

Keywords: adrenal glands, ACTH, cortisol, monoclonal immunoassays, liquid chromatography-tandem mass 

spectrometry, Synacthen, metyrapone. 

 

Надниркові залози – це невеликі парні ендо-

кринні органи, розташовані над нирками, що скла-

даються з коркової та мозкової речовини і виробля-

ють життєво важливі гормони [1]. Кіркова речо-

вина – зовнішньої частини, що поділяється на три 

зони: клубочкова зона – продукує мінералокорти-

коїди, такі як альдостерон; пучкова зона – секретує 

глюкокортикоїди, зокрема кортизол; сітчаста зона – 

виробляє андрогени. Також надниркова залоза має 

мозкову речовину, яка продукує гормони стресу, 

включаючи адреналін (епінефрин) [2]. 

Функція надниркових залоз контролюється 

центральними ендокринними органами – гіпофізом 

і гіпоталамусом – через вироблення адренокортико-

тропного гормону (АКТГ), а також різними відді-

лами центральної нервової системи шляхом актива-

ції симпатичної нервової системи.  

Надниркова недостатність (НН) – це відносно 

рідкісне, але серйозне захворювання, яке характе-

ризується зниженим виробленням глюкокортикої-

дів та/або мінералокортикоїдів і андрогенів надни-

рників внаслідок руйнування надниркової залози 

або недостатньої її стимуляції.  

Недостатність надниркових залоз поділяють 

на три основні типи [3, 4]. 

Вроджена гіперплазія надниркових залоз 

(ВГНЗ), часто згадувана як хвороба Аддісона, може 
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мати як спадковий, так і набутий характер. Най-

частішою спадковою формою є саме ВГНЗ, яка яв-

ляє собою групу генетичних порушень, що вплива-

ють на вироблення стероїдних гормонів у наднир-

кових залозах. Понад 95% випадків ВГНЗ (з 

частотою 1 на 10 000–18 000 новонароджених) 

зумовлені рецесивною мутацією в гені CYP21A2, 

що відповідає за 21-гідроксилазу – важливий фер-

мент у синтезі кортизолу та альдостерону [5]. На-

бута переважно спричинена аутоімунним адреналі-

том – імунна система атакує фермент 21-гідрокси-

лазу, на який припадає 70–80% усіх випадків у 

західних країнах. Він може виникати ізольовано 

(40%) або як складова частина аутоімунних поліен-

докринопатичних синдромів (60%) [6]. Вважається, 

що аутоімунний процес, який зрештою призводить 

до недостатності надниркових залоз, може запуска-

тися вірусною інфекцією або посиленою запальною 

реакцією в осіб зі спадковою схильністю. Першою 

ознакою цього процесу є поява аутоантитіл до фер-

менту 21-гідроксилази, які виявляються приблизно 

у 90% випадків первинної НН і є діагностичною 

ознакою. Однак ці антитіла є лише маркерами 

аутоімунітету і безпосередньо не викликають за-

хворювання [7]. 

Вторинна НН виникає через недостатнє виро-

блення адренокортикотропного гормону (АКТГ) гі-

пофізом як ізольована проблема або в поєднанні з 

дефіцитом інших гормонів гіпофіза, найчастішою 

причиною чого є аденома гіпофіза [8]. 

Третинна НН найчастіше є наслідком медич-

ного втручання і спричинена різкою відміною три-

валого прийому стероїдних препаратів. Ризик роз-

витку цього типу АН залежить від дози, тривалості 

лікування, періоду напіввиведення, сили дії та спо-

собу введення глюкокортикоїдів [9]. Крім того, 

препарати, що впливають на метаболізм глюкокор-

тикоїдів, також можуть підвищувати цей ризик. Па-

цієнти, які приймають глюкокортикоїди перед сном 

або кілька разів на день, частіше мають пригні-

чення гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової (ГГН) 

осі через порушення циркадного ритму виділення 

АКТГ [10]. Натомість, у пацієнтів, які лікуються че-

рез день або отримують пульс-терапію високими 

дозами системних глюкокортикоїдів, ризик розви-

тку третинної НН нижчий, оскільки ГГН вісь має 

час на відновлення [11]. 

Клінічні прояви НН можуть бути неспецифіч-

ними та розвиватися поступово. До основних сим-

птомів належать хронічна втома, слабкість, втрата 

ваги, зниження апетиту, нудота, блювання, біль у 

животі, гіперпігментація шкіри - на початку розви-

тку патології гіперпігментація спостерігається на 

відкритих ділянках шкіри, статевих органах та в мі-

сцях тертя, післяопераційних рубцях. Гіпотонія, ор-

тостатична гіпотензія, дратівливість та депресія, а 

також хворі відмічають тягу до солі [12]. Гостра НН 

характеризується різким погіршенням стану, вира-

женою слабкістю, болем у животі, блюванням, де-

гідратацією, гіпотонією, аж до шоку [13]. 

Після виникнення підозри зазвичай легко під-

твердити або спростувати клінічне припущення за 

допомогою кількох простих тестів. 

Першим кроком у діагностиці підозрюваної 

недостатності надниркових залоз зазвичай є аналіз 

ранкового рівня кортизолу в сироватці крові, взя-

тий між 7 та 8 годинами ранку. Низький рівень ко-

ртизолу (<80 нмоль/л) є вагомою ознакою НН [14], 

тоді як достатньо високий рівень (≥365 нмоль/л) зі 

стовідсотковою ймовірністю вказує на нормальну 

роботу надниркових залоз [15]. Проте, якщо рівень 

кортизолу знаходиться в діапазоні нижче 354 

нмоль/л, необхідно провести короткий тест стиму-

ляції Synacthen [16]. 

Короткий тест стимуляції синактену (КСТ) є 

найбільш часто використовуваним методом діагно-

стики недостатності надниркових залоз. Він перед-

бачає введення 250 мкг синактену (синтетичного 

АКТГ) внутрішньом'язово або внутрішньовенно з 

подальшим взяттям проб крові через 0, 30 та 60 хви-

лин [17]. Цей тест можна проводити незалежно від 

часу доби, оскільки висока доза введеного АКТГ ні-

велює вплив добових коливань, а для діагностики 

використовується рівень гормону після стимуляції. 

Однак, за попередніми даними деяких досліджень, 

вимірювання на 30-й хвилині не дає додаткової ді-

агностичної інформації і може бути виключене, що 

спростить процедуру КСТ та зменшить витрати ре-

сурсів [18].  

Сьогодні існує багато різних методів аналізу 

для визначення рівня кортизолу в сироватці крові, і 

науково доведено, що ці методи суттєво впливають 

на інтерпретацію результатів кортизолу, отриманих 

під час КСТ. Традиційно вважається, що максима-

льний рівень кортизолу в 500 нмоль/л, досягнутий 

через 30 або 60 хвилин після введення АКТГ, є до-

статнім свідченням нормальної роботи наднирко-

вих залоз [19]. Однак порогове значення для визна-

чення нормальної реакції кортизолу на стимуляцію 

синактену може варіюватися від 420 до 574 нмоль/л 

залежно від конкретного використаного методу 

аналізу [20]. 

Новіші моноклональні імуноаналізи, такі як 

Elecsys Cortisol generation II та Beckman Access 

Cortisol, відрізняються значно меншою перехрес-

ною реактивністю з іншими стероїдними гормо-

нами в організмі. У двох дослідженнях вони стабі-

льно демонстрували на 20-30% нижчі значення ко-

ртизолу порівняно зі старішими поліклональними 

антитіловими методами, причому рівень кортизолу 

на 30-й хвилині становив 374 та 403 нмоль/л [21, 

22]. Рідинна хроматографія-тандемна мас-спектро-

метрія (РХ-МС/МС) є неімунологічним методом, 

що визначає структуру молекули та є високоспеци-

фічним для кортизолу. Останні дослідження вста-

новили нові порогові значення кортизолу при вико-

ристанні РХ-МС/МС на рівні 412 нмоль/л через 30 

хвилин та 485 нмоль/л через 60 хвилин [23]. Отже, 

для запобігання хибнопозитивних результатів на 

недостатність надниркових залоз (АН) важливо не 

використовувати історично прийняте порогове зна-

чення в 500 нмоль/л у короткому тесті стимуляції 

синактену (КСТ) при застосуванні новіших, більш 

специфічних методів визначення кортизолу. 
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Інсуліновий толерантний тест (ІТТ) визнаний 

еталонним методом оцінки функціонування всієї гі-

поталамо-гіпофізарно-надниркової (ГГН) вісі. Він 

передбачає штучне викликання гіпоглікемії (зни-

ження рівня глюкози в плазмі нижче 2,2 ммоль/л) 

шляхом внутрішньовенного введення інсуліну (у 

дозі 0,1–0,15 од/кг), що в нормі має стимулювати 

підвищення рівня кортизолу в сироватці крові [24]. 

ІТТ особливо цінний для виявлення початкових 

стадій вторинної недостатності надниркових залоз 

(ВНН). 

Одноразовий нічний тест стимуляції метира-

поном раніше часто рекомендували пацієнтам, 

яким не можна було проводити ІТТ. Метирапон 

блокує фермент 11-β-гідроксилазу, що призводить 

до зниження синтезу кортизолу (перешкоджаючи 

перетворенню 11-дезоксикортизолу на кортизол) і, 

як наслідок, до накопичення 11-дезоксикортизолу 

під впливом стимуляції АКТГ. Перевагою цього те-

сту є відсутність індукції гіпоглікемії, і його часто 

проводять амбулаторно. Однак існує ризик спрово-

кувати гостру адреналову кризу у пацієнтів з недіа-

гностованою недостатністю надниркових залоз, 

тому перед його проведенням важливо перекона-

тися у достатньому резерві кортизолу (наприклад, 

рівень кортизолу о 9:00 >200 нмоль/л). На сьогод-

нішній день цей тест використовується рідко через 

обмежену доступність метирапону та значну варіа-

бельність у вимірюванні 11-дезоксикортизолу в бі-

ологічних рідинах. Крім того, широка доступність 

синтетичного АКТГ та точних аналізів на кортизол 

зробили короткий тест стимуляції синактену (КСТ) 

кращим методом діагностики НН [25]. 

Після підтвердження НН важливо з'ясувати її 

причину. При набутій первинній НН необхідно до-

слідити аутоантитіла до 21-гідроксилази та прове-

сти скринінг на супутні аутоімунні захворювання. 

За відсутності цих антитіл слід розглянути КТ над-

ниркових залоз для виявлення структурних причин 

(інфекції, пухлини, крововиливи). У молодих 

пацієнтів (<20 років) слід виключити АПС-1, а чо-

ловікам – адренолейкодистрофію (АЛД) шляхом 

визначення рівня ДДЖК та генетичного тестування 

[26].  

При підозрі на вторинну НН потрібно до-

слідити інші гормони гіпофіза та провести МРТ 

гіпофіза для виявлення структурних уражень. Ізо-

льований дефіцит АКТГ діагностується шляхом 

виключення інших причин [27]. 

При третинній НН ключовим є детальний 

анамнез прийому лікарських засобів, особливо сте-

роїдів (включаючи інгаляційні, ін'єкційні та місцеві 

форми) та опіатів. Варто пам'ятати про можливість 

медикаментозно індукованої НН, зокрема інгібіто-

рами імунних контрольних точок, які можуть 

викликати аутоімунне ураження гіпофіза або над-

ниркових залоз [28]. 

Висновок. Надниркові залози відіграють клю-

чову роль у підтримці життєво важливих функцій 

організму завдяки синтезу різноманітних гормонів. 

Їхня недостатність, хоч і відносно рідкісна, є серйо-

зною патологією, що потребує своєчасної діагнос-

тики та розуміння етіології. Клінічні прояви недо-

статності надниркових залоз можуть бути неспеци-

фічними, що часто призводить до затримки діагно-

стики. Проте, наявність певних симптомів, особ-

ливо в поєднанні з даними лабораторних 

досліджень, таких як ранковий рівень кортизолу та 

результати короткого тесту стимуляції синактену, є 

ключовими для підтвердження діагнозу. Також слід 

звернути увагу на важливість врахування особливо-

стей сучасних методів визначення кортизолу та їх-

нього впливу на інтерпретацію результатів діагнос-

тичних тестів. Встановлення причини надниркової 

недостатності є важливим кроком для подальшого 

ведення пацієнта та виявлення можливих супутніх 

захворювань. Детальне вивчення анамнезу, прове-

дення специфічних лабораторних та інструмента-

льних досліджень дозволяють визначити етіологію 

та розробити індивідуалізований план лікування. 

Таким чином, комплексний підхід до діагностики, 

що включає клінічну оцінку та сучасні лабораторні 

методи, є запорукою своєчасного виявлення та аде-

кватного лікування цього потенційно загрозливого 

стану. 
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Анотація. 

Невиношування вагітності (спонтанний аборт) залишається однією з актуальних проблем акушер-

ства, що має не лише медичні, але й соціальні наслідки. Викидень, визначений як спонтанна втрата вагіт-

ності до 24 тижнів вагітності, є поширеним явищем, коли приблизно 25% жінок переживають викидень 

протягом життя, а від 15% до 20% вагітностей закінчуються викиднем. Прогестерон відіграє важливу 

роль у підтримці вагітності, додавання різних прогестагенів на ранніх термінах вагітності намагалися 

врятувати вагітність у жінок із кровотечею на ранніх термінах вагітності (загроза викидня) і запобігти 

викидням у безсимптомних жінок, які мали в анамнезі три або більше попередніх викидня (повторний 

викидень). Незважаючи на значний прогрес у діагностиці та лікуванні даної патології, рівень спонтанних 

викиднів залишається високим. У статті розглядаються сучасні уявлення про етіологічні фактори, па-

тогенетичні механізми невиношування, а також можливості профілактики та терапії. Особливу увагу 

приділено генетичним, ендокринним, інфекційним, анатомічним та аутоімунним аспектам проблеми 

[1,2]. 

Abstract. 

Miscarriage (spontaneous abortion) remains one of the urgent problems of obstetrics, which has not only 

medical but also social consequences. Miscarriage, defined as spontaneous loss of pregnancy before 24 weeks of 

gestation, is a common phenomenon, with approximately 25% of women experiencing a miscarriage during their 

lifetime, and 15% to 20% of pregnancies ending in miscarriage. Progesterone plays an important role in 

maintaining pregnancy, and the addition of various progestogens in early pregnancy has been attempted to save 

pregnancy in women with bleeding in early pregnancy (threatened miscarriage) and to prevent miscarriage in 

asymptomatic women who have had three or more previous miscarriages in their history (recurrent miscarriage). 

Despite significant progress in the diagnosis and treatment of this pathology, the rate of spontaneous miscarriages 

remains high. The article reviews current ideas about the etiological factors, pathogenetic mechanisms of 

miscarriage, as well as the possibilities of prevention and therapy. Particular attention is paid to the genetic, 

endocrine, infectious, anatomical, and autoimmune aspects of the problem [1,2]. 
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функції, інфекційні чинники, акушерська патологія. 

Keywords: miscarriage, spontaneous abortion, genetic abnormalities, hormonal dysfunctions, infectious 

factors, obstetric pathology. 

 

Актуальність. Невиношування вагітності, або 

спонтанний аборт, визначається як мимовільне пе-

реривання гестації до 37 тижнів. За статистичними 

даними, частота цієї патології становить 15–20% 

клінічно діагностованих вагітностей, а при 

врахуванні біохімічних вагітностей цей показник 

може досягати 50% [1]. З огляду на багатофакторну 

природу цього явища, дослідження етіології та па-

тогенезу невиношування є ключовим завданням су-

часного акушерства.  
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Результати та їх обговорення. Різні потен-

ційні причини можуть призвести до спонтанного 

безсимптомного, неповного або повного викидня. 

Приблизно в 50% випадків втрата вагітності на 

ранніх термінах пов’язана з ембріональними хро-

мосомними аномаліями. Інші фактори ризику 

включають вік матері, супутні захворювання ма-

тері, особливо діабет, гіпертонію, захворювання 

нирок, захворювання щитовидної залози, целіакію, 

системний червоний вовчак (СЧВ), антифос-

фоліпідний синдром, надмірну вагу, структурні 

аномалії матки, вплив тератогенів (наприклад, 

наркотиків, алкоголю або радіації), деякі інфекції 

(наприклад, парвовірус B19, сифіліс, або Listeria 

monocytogenes ), і травми. Вроджені аномалії та ге-

нетичні синдроми також можуть призвести до ви-

кидня [2].  

За даними досліджень, близько 50% ранніх 

спонтанних абортів пов’язані з хромосомними абе-

раціями. Найбільш поширеними є трисомії, моно-

сомії та поліплоїдії, які спричиняють зупинку ро-

звитку ембріона на ранніх стадіях. Наприклад, три-

сомія 16-ї хромосоми є найпоширенішою серед 

аномалій, які несумісні з життям. Методи молеку-

лярно-генетичної діагностики, такі як порівняльна 

геномна гібридизація (CGH) та секвенування но-

вого покоління (NGS), дозволяють своєчасно вияв-

ляти ці порушення. Генетичне консультування пар 

із повторними втратами вагітності є обов’язковим 

етапом у встановленні причин невиношування та 

плануванні майбутньої вагітності [3]. 

Прогестерон є ключовим гормоном, що забез-

печує підтримку вагітності, а його дефіцит корелює 

з високим ризиком викидня. Недостатність лютеї-

нової фази може бути наслідком порушень функції 

жовтого тіла, гіпофізарної дисфункції або полікіс-

тозу яєчників. У таких випадках застосовується за-

місна гормональна терапія, зокрема препарати мік-

ронізованого прогестерону, які демонструють ви-

соку ефективність у профілактиці викиднів у жінок 

із підтвердженою недостатністю лютеїнової фази 

[2,3]. 

Крім того, інфекції пов’язують із підвищеним 

ризиком викидня та інших ускладнень вагітності. 

Було описано, що інфекції можуть становити до 

15% ранніх викиднів і до 66% пізніх викиднів. 

Зміни в імунній системі, які повинні відбутися для 

адаптації плоду, ймовірно, зроблять вагітну жінку 

більш вразливою до деяких інфекцій. Отже, деякі 

інфекції можуть призвести до збільшення тяжкості 

захворювання у вагітних жінок порівняно з невагіт-

ними жінками. Дійсно, підвищена тяжкість захво-

рювання у вагітних була описана для грипу, вірусу 

гепатиту Е, вірусу простого герпесу (ВПГ), малярії, 

кору, натуральної віспи, вітряної віспи, кок-

цидіоїдомікозу, а нещодавно також для важкого 

гострого респіраторного синдрому, коронавірусу 

[4].  

Окрім високого ризику викидня, деякі збуд-

ники можуть проникати через плаценту, зокрема ін-

фекції TORCH, які добре відомі. Ці збудники мо-

жуть спричинити серйозні ускладнення вагітності, 

такі як затримка розвитку плода, передчасні пологи 

та сепсис, а також серйозні вроджені дефекти та 

смерть плода та новонародженого. Збудники 

TORCH включають Toxoplasma gondii та інші 

агенти (вірус вітряної віспи, парвовірус B19, вірус 

імунодефіциту людини, вірус краснухи, цитомега-

ловірус). Крім того, відомо, що зараження вірусом 

Зіка призводить до подібних негативних наслідків 

із серйозними вродженими дефектами, такими як 

мікроцефалія [5].  

Вроджені та набуті аномалії матки можуть 

створювати механічні перешкоди для імплантації 

та розвитку плода. Серед основних патологій 

виділяють: дворогу та однорогу матку, внутрішнь-

оматкові перегородки, субмукозні міоми, 

внутрішньоматкові синехії (так званий синдром 

Ашермана) [5,6].  

Вважається, що анатомічні аномалії матки, як 

вроджені, так і набуті, більш поширені у жінок із 

повторними втратами вагітності порівняно із зага-

льною популяцією. Жінки з матковою перегород-

кою або дворогою маткою мають підвищений ри-

зик викидня в першому триместрі, передчасних по-

логів і неправильного передлежання. 

Потенційними механізмами, запропонованими для 

пояснення цього, є дефіцит ендометрію, що покри-

ває перегородку матки, який є неоптимальним для 

імплантації, знижена ємність матки та/або некоор-

динована скорочувальна здатність матки. Проте 

хірургічні методи лікування аномалій матки зали-

шаються предметом дискусій [6]. 

Поліпи ендометрія, підслизова міома та ліку-

вання внутрішньоматкових спайок при повторній 

втраті вагітності – все це погано вивчено з обмеже-

ними даними спостережень, на яких не можна ґрун-

туватися на твердих рекомендаціях щодо ліку-

вання. Сучасні методи гістероскопії дозволяють не 

лише діагностувати, а й коригувати ці патології, що 

значно підвищує шанси на успішну вагітність [7]. 

Антифосфоліпідний синдром (АФС) є одним із 

найзначущіших факторів ризику невиношування, 

оскільки спричиняє порушення мікроциркуляції у 

плацентарних судинах та тромбоутворення. Діагно-

стика АФС ґрунтується на виявленні антифосфолі-

підних антитіл у плазмі крові, а лікування включає 

антикоагулянтну терапію з використанням низько-

молекулярних гепаринів та ацетилсаліцилової кис-

лоти [8]. 

Куріння, вживання алкоголю та наркотиків ма-

ють виражений ембріотоксичний ефект. Токсичні 

речовини порушують плацентарний кровообіг, що 

сприяє гіпоксії плода та підвищує ризик спонтан-

ного аборту Жінки, які палять понад 10 сигарет на 

день, мають на 50% вищий ризик викидня 

порівняно з тими, хто веде здоровий спосіб життя. 

Таким чином, модифікація способу життя є важли-

вим елементом профілактики [9]. 

Викидень можна врегулювати вичікувально 

(дочекавшись, поки тканини вагітності пройдуть 

природним шляхом), медикаментозно (таблетки, 

щоб змусити матку вигнати тканини вагітності) або 

хірургічним шляхом (видалення тканини вагітності 

під час операції). Однак існує невизначеність щодо 



60 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal» #52 (245), 2025 

ефективності, безпеки та побічних ефектів доступ-

них методів лікування викидня. У 2021 році Ghosh, 

Jay та інші, знайшли докази шести різних методів 

лікування викидня; три хірургічні методи 

(аспіраційна аспірація плюс підготовка шийки 

матки, дилатація та кюретаж або аспіраційна 

аспірація), два медичні методи (міфепристон плюс 

мізопростол або тільки мізопростол) та вичіку-

вальне лікування або плацебо. 

Аналіз показав, що всі три хірургічні методи та 

обидва медикаментозні методи можуть бути більш 

ефективними, ніж вичікувальне лікування або пла-

цебо для завершення процесу викидня. Аспіраційна 

аспірація плюс підготовка шийки матки були 

найкращим методом лікування викидня з подаль-

шою дилатацією та кюретажем і лише 

аспіраційною аспірацією. Два медичних методи 

міфепристону в поєднанні з мізопростолом і 

мізопростол окремо були визнані четвертим і 

п’ятим найкращими методами відповідно [10]. 
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FUNCTIONAL INTESTINAL DISORDERS AFTER COVID-19:  

THE PHENOMENON OF POST-INFECTIOUS IBS  

(LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація. 

Коронавірусна хвороба (COVID-19), спричинена SARS-CoV-2, продемонструвала не лише гострі рес-

піраторні прояви, але й широкий спектр позалегеневих ускладнень, серед яких провідне місце займають 

порушення з боку шлунково-кишкового тракту. Одним із віддалених наслідків COVID-19 є розвиток фун-

кціональних розладів кишківника, зокрема постінфекційного синдрому подразненого кишечника (СПК). 

Зростаюча кількість досліджень свідчить, що після перенесеного COVID-19 ризик розвитку СПК значно 

підвищується, що обумовлює потребу в ретельному вивченні патогенетичних механізмів та терапевти-

чних стратегій [1,2].  

Abstract. 

Coronavirus disease (COVID-19), caused by SARS-CoV-2, has demonstrated not only acute respiratory 

manifestations, but also a wide range of extrapulmonary complications, among which gastrointestinal disorders 

occupy a significant place. One of the long-term consequences of COVID-19 is the development of functional 

intestinal disorders, in particular post-infectious irritable bowel syndrome (IBS). A growing number of studies 

indicate that after COVID-19, the risk of developing IBS is significantly increased, which necessitates a thorough 

study of pathogenetic mechanisms and therapeutic strategies [1,2]. 

 

Ключові слова: COVID-19, постінфекційний СПК, функціональні розлади кишківника, мікробіом, га-

строентерологія, пост-COVID синдром. 
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SARS-CoV-2 — це РНК-вірус, який проникає в 

клітини через рецептор ангіотензинперетворюю-

чого ферменту 2 (ACE2) і спайковий білок. Рецеп-

тори ACE2 в основному експресуються в легеневій 

паренхімі, але вони також присутні в багатьох ін-

ших типах клітин, наприклад, у слизовій ротової 

порожнини та носа, шлунково-кишковому тракті 

(ШКТ), підшлунковій залозі, печінці, нирках, серці, 

селезінці, мозку та ендотеліальних клітинах крово-

носних судин. Коли SARS-CoV-2 проникає в ці клі-

тини, він провокує запальну реакцію, яка включає 

активацію імунних клітин. У важких випадках віру-

сна інфекція викликає перебільшену запальну реа-

кцію та вивільнення прозапальних цитокінів, що 

призводить до гіперцитокінемії, також відомої як 

цитокіновий шторм [1]. 

З початку пандемії COVID-19 шлунково-киш-

кові прояви були виявлені серед хворих на COVID-

19 з різною частотою (17–53%). Найбільш часті 

симптоми включають діарею, нудоту, блювоту та 

біль у животі. Також може спостерігатися ано-

рексія, хоча деякі автори не вважають її симптомом 

ШКТ. SARS-CoV-2 заражає та розмножується в 

шлунково-кишковій системі, викликаючи руй-

нування епітеліальних клітин кишечника. Як 

наслідок, можуть відбутися зміни в кишковій про-

никності, секреції та мальабсорбції, що, можливо, 

може пояснити діарею та інші прояви ШКТ [2]. 

Підвищені концентрації аспартат-тран-

самінази (АСТ), аланін-трансамінази (АЛТ), луж-

ної фосфатази (ЛФ), гамма-глутамілтрансферази 

(ГГТ), лактатдегідрогенази та білірубіну пов’язу-

ють інфекції SARS-CoV-2 з пошкодженням 

печінки. Підвищення рівня амілази або ліпази в си-

роватці крові у пацієнтів з COVID-19 пов’язане з 

ушкодженням підшлункової залози. Цікаво, що, 
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ймовірно, може існувати зв’язок між препаратами, 

які використовуються для лікування інфекцій 

COVID-19, і симптоматикою розладів ШКТ [3]. 

SARS-CoV-2 проникає в клітини через рецеп-

тори ACE2, чиї гени сильно експресуються в 

епітеліальних клітинах тонкої кишки, зокрема в 

термінальному відділі клубової та дванадцятипалої 

кишки, викликаючи місцеве та системне запалення. 

Вони також присутні в інших частинах шлунково-

кишкової системи, таких як шлунок, товста кишка, 

підшлункова залоза, печінка, стравохід і жовчні 

шляхи [4]. ACE2 є важливим регуляторним фер-

ментом ренін-ангіотензинової, яка контролює 

об’єм позаклітинної рідини та артеріальний тиск. 

Схоже, що рецептори ACE2 підтримують кишко-

вий гомеостаз і функціональність, регулюючи кро-

вотік, збільшуючи утворення оксиду азоту в сли-

зовій оболонці та регулюючи транспорт іонів і па-

рацелюлярну проникність. Крім того, вони 

стимулюють дуоденальну секрецію бікарбонату 

слизової оболонки, першої лінії захисту від шлун-

кової кислоти, а також всмоктування натрію та 

води. Варто зазначити, що мікробіота кишечника 

визначає сприйнятливість до коліту, СПК та інфек-

ції COVID-19. Враховуючи, що ACE2 сприяє за-

своєнню амінокислот, він також регулює запалення 

кишечника. У пацієнтів із COVID-19 було виявлено 

значно вищі фекальні цитокіни, такі як IL-8, ніж у 

неінфікованих контрольних пацієнтів, що підтвер-

джує гіпотезу про те, що кишкове запалення спри-

чинене SARS-CoV-2 [5].  

СПК вважається складним захворюванням, на 

яке впливають різні чинники з досі не вивченою па-

тофізіологією. З огляду на основні симптоми СПК 

класифікується на наступні чотири підкатегорії: 

СПК із діареєю (СПК-D), СПК із запором (СПК-С), 

СПК із змішаним типом (і діарея, і запор) (СПК-М) 

та некласифікований СПК, коли структура стільця 

не належить до жодної з наведених вище категорій 

(СПК-U) [6]. 

Незважаючи на те, що патогенез СПК до кінця 

не вивчений, існує багато етіологічних факторів, 

психосоціальний дистрес і розлад, кишкова інфек-

ція/запалення, дієта та харчова непереносимість, 

кишкова моторика, кишкова гіперчутливість, 

змінений кишковий імунітет, дисбактеріоз, підви-

щена кишкова проникність, антибіотики та гене-

тична схильність, тощо [6,7]. 

Основні ключі патогенезу постінфекційного 

СПК після COVID-19 включає дисбіоз кишкового 

мікробіому тому, що SARS-CoV-2 змінює склад ки-

шкової флори, зменшуючи кількість захисних бак-

терій (Faecalibacterium prausnitzii, Bifidobacterium) і 

сприяючи колонізації патогенними штамами. Після 

вірусної інфекції тривалий час зберігаються підви-

щені рівні прозапальних цитокінів (IL-6, TNF-α) 

яке призводить до персистуючого запалення. Пору-

шення бар’єрної функції епітелію призводить до 

розвитку синдрому «leaky gut», який характеризу-

ється підвищенням проникності кишкової стінки. А 

імунна дисрегуляція та активація ентеральної нер-

вової системи сприяє формуванню хронічної абдо-

мінальної симптоматики [7]. 

Якщо розглядати клініку постінфекційного 

СПК у пацієнтів з’являється біль у животі, здуття 

живота та зміни в роботі кишечника, наприклад, по-

рушення консистенції та/або частоти стільця. СПК 

часто супроводжується іншими супутніми станами, 

такими як больові синдроми, гіперактивний сечо-

вий міхур, мігрені, вісцеральна чутливість і психіа-

тричні захворювання. Метаналітичний огляд 

Blackett et al., 2022 підтвердив збільшення ризику 

розвитку постінфекційного СПК на 45% серед па-

цієнтів після COVID-19 порівняно з популяційним 

рівнем [8]. 

Діагноз СПК ґрунтується на оновлених IV 

Римських критеріях. Загальною характеристикою є 

рецидивуючий біль у животі протягом принаймні 1 

дня на тиждень протягом останніх трьох місяців, 

пов’язаний щонайменше з двома з наступних кри-

теріїв: 1 - пов’язаний з дефекацією, 2 - пов’язаний 

зі зміною частоти стільця, 3 - пов’язаний зі зміною 

форми стільця. Ефективний клінічний підхід для ді-

агностики СПК повинен включати розширений 

клінічний анамнез (дієта, ліки, психосоціальний 

профіль і специфічні симптоми), повне фізикальне 

обстеження, лабораторні тести у пацієнтів з типо-

вими симптомами СПК - загальний аналіз крові, С-

реактивний білок, фекальний кальпротектин і 

аналіз калу. І діагностичні обстеження, такі як ко-

лоноскопія, УЗД кишківника та верхніх відділів 

шлунково-кишкового тракту, ендоскопія, за необ-

хідності [9]. 

Щодо сучасних підходів до лікування синд-

рому подразненого кишківника, основну увагу зве-

ртають на модифікацію мікробіому. Використання 

пребіотиків та пробіотиків, спрямованих на віднов-

лення балансу кишкової флори. Також є доказова 

база щодо застосування малих доз трициклічних 

антидепресантів чи інгібіторів зворотного захоп-

лення серотоніну для контролю висцеральної гіпе-

рчутливості. Обовʼязковим є модифікація способу 

життя та застосування дієти з низьким вмістом 

FODMAP. Використання фекальної мікробіотної 

трансплантації (FMT) у рефрактерних випадках 

[10]. 

Висновок: Постінфекційний СПК після 

COVID-19 стає все більш визнаною клінічною про-

блемою, що вимагає активного виявлення та інди-

відуалізованого підходу до лікування. Фокус на від-

новленні кишкового мікробіому, протизапальній 

терапії та психоемоційній стабілізації дозволяє сут-

тєво покращити якість життя пацієнтів. Подальші 

дослідження повинні бути спрямовані на розробку 

біомаркерів для ранньої діагностики та пошук оп-

тимальних терапевтичних стратегій. 
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FEATURES OF PRIMARY PREVENTION TECHNOLOGIES FOR ARTERIAL HYPERTENSION IN 

RURAL POPULATIONS 

 

Abstract. 

The development, course and prevention of arterial hypertension, despite many years of multifaceted re-

search, continue to remain the most important health problem for the population of the world and Ukraine in 

particular, it is the trigger mechanism for almost all pathologies of the heart and blood vessels of a person. The 

results of epidemiological studies show that 45% of the adult population have elevated blood pressure. Over the 

past 5 years, the number of patients with arterial hypertension in Ukraine has increased by 2 times. The increase 

in the prevalence of arterial hypertension is evidence of positive changes achieved by improving work with patients 

with arterial hypertension and improving their detection, accounting and registration. The effectiveness of treat-

ment of the rural and urban population has improved. The situation regarding arterial hypertension control is 

unsatisfactory in both the rural and urban population, but it is an obvious fact that the situation regarding arterial 

hypertension is more unfavorable in the rural population. Therefore, we devoted our study to the search and 

development of urgent measures aimed at improving and correcting the situation with arterial hypertension in the 

rural population. 
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The development, course and prevention of arte-

rial hypertension (AH), despite many years of multi-

faceted research, continue to remain the most important 

health problem for the population of the world and 

Ukraine in particular, it is the trigger mechanism for al-

most all pathologies of the heart and human vessels. 

The results of epidemiological studies show that 45% 

of the adult population have elevated arterial pressure 

(AP). Over 5 years, the number of patients with AH in 

Ukraine has increased by 2 times. The increase in the 

prevalence of AH is evidence of positive changes 

achieved by improving work with patients with AH and 

improving their detection, accounting and registration. 

The effectiveness of treatment of the rural population 

(RP) and urban population (UP) has improved. The sit-

uation regarding the control of hypertension is unsatis-

factory in both RP and MH, but it is an obvious fact that 

the situation regarding hypertension is more unfavora-

ble in RP [3, 4, 6, 9]. Therefore, we devoted our study 

to the search and development of urgent measures 

aimed at improving and correcting the situation regard-

ing hypertension in RP. 

In the context of our study, we analyzed the liter-

ature and came to a conclusion that coincides with the 

WHO position that the occurrence and course of hyper-

tension are closely related to the presence of risk fac-

tors. Prevention aimed at changing lifestyle, i.e. the im-

plementation of a healthy lifestyle World Health Or-

ganization and the correction of identified risk factors 

is a universal “vaccine” against hypertension: the use 

of preventive measures contributes to a 50% reduction 

in its new cases [4, 5, 6, 9]. 

Given that primary prevention should prevent the 

occurrence of diseases and is aimed at a conditionally 

healthy body, its technologies include measures to in-

fluence factors that are significant for the human body. 

Important are measures aimed at the formation of a 

healthy lifestyle, that is, at the awareness of the need 

for active activity of the individual (society) in order to 

preserve and improve their own health [7, 8]. 

The development of technologies for promoting 

physical activity among the rural population should 

take into account the peculiarities of living in rural ar-

eas. Science has proven that a health-improving, train-

ing effect is provided only by motor physical activity in 

free time with an energy expenditure of at least 2000 

kcal per week (300 kcal per day). This is well known, 

but little is said here about the technologies for educat-

ing physical activity in RP, a patient with hypertension. 

Where should physical training begin? What phys-

ical exercises can and should be recommended to rural 

patients? What is the most optimal intensity of exercise, 

regularity of training, and duration? The answers to 

these questions formed the basis of our development. 

So, first of all, it is necessary to determine the po-

tential of physical health (PPH) and adhere to the fol-

lowing basic principles: 

– the lower the individual PHP, the greater the fre-

quency of training per week, the lower their intensity, 

but the longer the duration in time; 

– physical activity should be increased gradually 

and only after the body has fully adapted to less intense 

loads; 

– independent physical training for people with 

low physical fitness should be advised to start with 

health walking – 3 times a week for 15–30 minutes and 

with a heart rate (HR) that is 60% of the maximum for 

age. 

We suggest calculating the training HR, taking 

into account age, as follows: 
a) for people under 49 years of age, determine the 

maximum heart rate for age by subtracting the numeri-
cal designation of the age of the specific patient from 
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220. The next step is to determine the maximum train-
ing heart rate, which should be 75% of the calculated 
maximum heart rate and the minimum training heart 
rate, which should be 60%, respectively; b) for people 
aged 50 

b) for people aged 50 and older, as well as younger 
people who have cardiovascular pathology, the maxi-
mum age-related heart rate is calculated by subtracting 
the numerical designation of age from 180 or half of the 
numerical designation of the age of a particular person 
from 170. The maximum training heart rate is 75%, re-
spectively, and the minimum is 60% of the maximum 
heart rate. 

Therefore, the rational frequency of physical train-
ing for people of mature age who have low or lower 
than average levels of PPH is at least 5 times a week 
with a duration of 40 - 60 minutes, for people with an 
average level of PPH - 3 - 4 times a week with a dura-
tion of 20 - 30 minutes. To maintain high and higher 
than average levels of PPH, 2 - 3 high-intensity training 
sessions per week are enough. 

A feeling of mild fatigue combined with an im-
provement in mood (mild euphoria) after training indi-
cates that the choice of intensity and duration of train-
ing is correct. 

The algorithm highlighted above is an aspect of 
educating the population of rural regions in physical ac-
tivity. 

Of the numerous means of physical culture, the 
best are dynamic physical loads, in which large groups 
of skeletal muscles are involved in the work, with an 
intensity at which the heart rate reaches optimal train-
ing values. Walking, recreational running, cycling, 
rowing, swimming, rhythmic gymnastics, fast dancing, 
outdoor sports games, etc. are considered optimal. 
Moderate physical activity is recommended for every-
one, regardless of age, only in moderation [1, 2, 3, 6, 
9]. 

The purpose of promoting balanced nutrition in 
RP is to form patients' conviction in the vital necessity 
of rational nutrition, to provide information about the 
basics of balanced nutrition, to teach them to analyze 
their diet and peculiarities of nutritional behavior and 
to make corrections in the initial forms of excess body 
weight. 

Nutritional advice should be real, acceptable and 
understandable for a rural resident. It is not necessary 
to advise expensive, inaccessible, unknown to patients 
food products, to abuse special terms (microelements, 
grams, calories, nutrients, etc.). Instead of the latter, the 
following words can be used: portion, plate, unit, piece, 
glass, spoon, as well as the names of food groups: meat, 
fish, dairy, vegetable, fruit. 

The most appropriate for implementation in rural 
areas is a regime with 3-4 meals. The last meal should 
be 2-3 hours before bedtime. It is important to eat 
slowly, to observe the ratio between the number of 
chewing and swallowing movements of 20:1. In order 
to reduce the level of cholesterol in the daily diet, it is 
necessary to persistently advise to limit the consump-
tion of foods rich in cholesterol, in particular chicken 
eggs - to 1 - 3 per week, butter - to 30 g per day, animal 
fats - to an amount that provides 20% of the daily en-
ergy requirement. It is useful to consume 20 - 25 g of 
soy products daily, which contain all the necessary 

amino acids, as well as potassium, calcium, phospho-
rus, iron and vitamins (B, C, D, E), but soy does not 
have cholesterol. Moreover, it binds blood cholesterol 
and helps to remove it from the body. The main error in 
nutrition is the abuse of high-calorie and refined carbo-
hydrates, in particular bakery products, sugar, jam; in-
sufficient consumption of fresh vegetables, fruits, sea-
food and products made from coarse flour; also addi-
tional salting of food and alcohol consumption, which 
is widespread in rural areas [3, 4, 9]. 

The goal of anti-nicotine propaganda is to com-
pletely abandon smoking by smokers, to prevent those 
who do not smoke from starting to smoke, and to create 
a smoke-free environment. Doctors and other health 
workers should support the non-smoking of citizens by 
their personal example. High awareness of health work-
ers about the problem of smoking and their awareness 
of their importance in the fight against this risk factor 
is a prerequisite for successful intervention aimed at 
stopping smoking. 

It is known that there is no recommendation that is 
more difficult to implement, especially for the popula-
tion of rural regions. However, there is something that 
can make this technology more effective. The fact is 
that smoking is almost not widespread among rural 
women. Therefore, technologies for combating this fac-
tor of hypertension are aimed primarily at men, but take 
this fact into account as a visual example (for compari-
son) and, as a result, are more effective and efficient. 

It is the professional duty of health workers to 
explain to smokers why they should quit smoking; to 
give advice, hand out reminders or brochures on 
smoking to visitors and to schedule a follow-up 
appointment. During the patient’s return visit, the 
doctor should ask whether quitting smoking is possible. 
Particular attention should be paid to: children and 
adolescents; pregnant women; women who want to 
have children; adults with newborns and young 
children in their families; people with high blood 
pressure, cholesterol, cardiovascular disease, 
overweight and insufficient physical activity, as well as 
family members with newborns and young children. Do 
not ignore those who have quit smoking. You can also 
refer patients (at their request and consent) to group 
classes or to specialists in smoking cessation. 

Patients who have decided to quit smoking should 
be recommended actions that will help them not smoke, 
namely: develop the habit of doing physical exercises, 
drinking more fruit juices and water, reducing the 
consumption of alcoholic beverages, not drinking 
coffee, taking up a new hobby. In addition, it is 
advisable to establish control over them so that, in case 
of failure, patients can be encouraged again to make the 
next attempt to quit smoking. 

The doctor's algorithm of actions in relation to a 
patient who is not ready to quit smoking consists (5 
international principles: relevance, risk, rewards, 
obstacles, repetition) in: a) explaining to the patient the 
reasons for quitting smoking (addiction) for him 
personally (family or social circumstances, medical 
indications, etc.); b) informing the smoker about the 
harmfulness of smoking for everyone's health in 
general and for him personally; 

c) discussing the potential advantages of not 
smoking (economic, physical factors, appearance, etc.); 
d) identifying obstacles that prevent the patient from 
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quitting smoking (fear of withdrawal syndrome, loss of 
pleasure from smoking, etc.). It is worth noting that 
many European countries and Ukraine have adopted 
legislation prohibiting smoking in rooms where the 
problem of passive smoking occurs or may occur. 
When forming our own algorithms and technology 
models, we borrowed data obtained in the spectrum of 
evidence-based medicine. Smoking cessation is not 
only disease prevention, but also one of the mandatory 
doctor's appointments for the patient in the process of 
treatment and rehabilitation [1, 3, 7, 9].  

Prevention of alcohol abuse in RP is that the 
doctor, when recommending not to abuse alcohol, 
should be guided by the WHO slogan: "The less, the 
better." In practice, this should not mean that absolutely 
everyone should be recommended to completely stop 
drinking alcohol. To minimize the risk of developing 
alcohol dependence, it is necessary to emphasize to 
patients that there must be at least one day a week 
without drinking any alcohol at all. At the same time, 
people who lead a sober lifestyle or drink alcohol from 
time to time should not be recommended to increase 
alcohol consumption to safe doses. Regarding the 
protective effect of alcohol consumption to prevent 
coronary heart disease (CHD), the expected positive 
result probably occurs when alcohol is consumed in 
very small quantities [from 1 dose (10 g of pure 
ethanol) every other day to 2 doses per day]. Moreover, 
some reduction in risk is observed only in people over 
50 years of age. Therefore, promoting alcohol 
consumption to prevent coronary heart disease may 
ultimately cause more harm than good. For individuals 
with a hazardous level of alcohol consumption (350 g 
of ethanol or more per week for men and 210 g or more 
for women), it is worth using an approach based on 8 
motivational interviewing strategies (Rollnick): 1) 
lifestyle, stress and alcohol use; 2) health and alcohol 
use; 3) a typical day (week) and occasions of alcohol 
use; 4) what is good and what is bad; 5) providing 
information; 6) the future and the present; 7) studying 
the patient's fears about his addiction to alcohol; 8) 
providing assistance in case of a decision to give up 
alcohol. It is worth noting that alcohol, as a factor in the 
development of hypertension and its complications, is 
ambiguously interpreted in medical science. The above 
is confirmed by our studies and set out in the 
recommendation form of a generalized model of 
hypertension prevention. 

The doctor’s algorithm of actions depends on the 
degree of readiness of the patient to change his behavior 
regarding alcohol consumption. Thus, strategies 1 and 
2 are introductory strategies, therefore they should be 
applied to almost all persons without exception who 
have sought outpatient care, regardless of the level of 
alcohol consumption. Strategies 3 and 4 contribute to 
the formation of trusting relationships and make it 
possible to determine the patient’s readiness to change 
his behavior regarding alcohol consumption. If the 
patient is concerned about his habit of ethanol abuse, it 
is worth applying strategies 7 and 8. In cases where the 
patient is not concerned about his own addiction to 
alcohol, strategies 5 and 6 should be used, that is, to 

focus his attention on information about the effects of 
ethanol on health, as well as on what consequences 
await him if he does not change his attitude towards 
alcohol [1, 3, 4, 8, 9]. 

Therefore, the most promising direction for 
reducing the incidence of hypertension and other 
circulatory system diseases, disability, and mortality 
among the rural population is primarily primary 
prevention, which is based on eliminating risk factors 
or reducing their impact on a person and forming a 
healthy lifestyle, taking into account the characteristics 
of living in rural areas. 
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MODERN APPROACHES TO THE PREVENTION OF BREAST AND OVARIAN CANCER 

 

Анотація. 

Рак молочної залози та рак яєчників залишаються серед основних причин онкологічної смертності 

серед жінок у всьому світі. Своєчасна профілактика цих захворювань є ключовим чинником у зниженні 

рівня смертності та покращенні якості життя пацієнток. У статті розглянуто сучасні стратегії пер-

винної, вторинної та третинної профілактики, включаючи генетичне тестування, гормональну 

профілактику, модифікацію способу життя та вдосконалення скринінгових програм. Особливу увагу при-

ділено ролі BRCA1/BRCA2 мутацій і можливостям персоналізованої медицини у виявленні груп ризику. 

Представлено сучасні світові рекомендації щодо ведення пацієнток із спадковою схильністю до раку та 

профілактичних хірургічних втручань. Також розглянуто психоемоційні та соціальні аспекти профілак-

тичних заходів. Огляд підкреслює необхідність мультидисциплінарного підходу до профілактики, з 

урахуванням індивідуального ризику та потреб кожної жінки. 

Abstract. 

Breast and ovarian cancer remain among the leading causes of cancer mortality among women worldwide. 

Timely prevention of these diseases is a key factor in reducing mortality and improving the quality of life of 

patients. The article reviews modern strategies for primary, secondary and tertiary prevention, including genetic 

testing, hormonal prophylaxis, lifestyle modification and improvement of screening programs. Particular attention 

is paid to the role of BRCA1/BRCA2 mutations and the possibilities of personalized medicine in identifying risk 

groups. Current global recommendations for the management of patients with a hereditary predisposition to 

cancer and preventive surgical interventions are presented. The psycho-emotional and social aspects of preventive 

measures are also considered. The review emphasizes the need for a multidisciplinary approach to prevention, 

taking into account the individual risk and needs of each woman. 

 

Ключові слова: рак молочної залози, рак яєчників, профілактика, BRCA, скринінг, гормональна тера-

пія, онкологічні захворювання у жінок. 

Keywords: breast cancer, ovarian cancer, prevention, BRCA, screening, hormone therapy, cancer in women. 

 

Мета: проаналізувати сучасні підходи до про-

філактики раку молочної залози та яєчників, оцінка 

їх ефективності, безпечності, доступності та перс-

пективності впровадження в клінічну практику для 

зниження захворюваності та смертності від цих 

форм раку. 

Матеріали і методи. У статті використано ме-

тоди систематичного аналізу літератури, порівня-

льного аналізу клінічних рекомендацій, а також 

статистичні дані ВООЗ, Європейського онкологіч-

ного товариства (ESMO), Національного інституту 

раку США (NCI), Американського товариства клі-

нічної онкології (ASCO) за період 2014–2024 рр. У 

процесі дослідження проаналізовано понад 100 

джерел, із яких для підготовки даної роботи відіб-

рано найбільш релевантні за критеріями новизни, 

наукової значущості та доказової бази. 

Актуальність. Рак молочної залози та рак яє-

чників залишаються провідними причинами онко-

логічної захворюваності та смертності серед жінок 

у всьому світі. Рак молочної залози є найпоширені-

шим онкологічним захворюванням серед жінок у 

світі, щороку діагностується понад 2,3 мільйона но-

вих випадків [1]. Рак яєчників займає сьоме місце 

серед онкогінекологічних захворювань, проте зали-

шається провідною причиною смертності серед них 
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через переважне виявлення на пізніх стадіях [2]. За 

даними ВООЗ, щорічна захворюваність на рак яєч-

ників становить понад 313 тисяч випадків, а смерт-

ність — близько 207 тисяч [3]. 

Своєчасна профілактика цих форм раку має 

вирішальне значення для зниження їхнього 

соціального тягаря [4, 5, 7].  

У сучасних умовах профілактика ґрунтується 

на поєднанні первинної, вторинної та третинної 

стратегій, що включають медичні, поведінкові, ге-

нетичні й освітні підходи. Одним із найважливіших 

елементів є інформування жінок про фактори ри-

зику. Куріння, ожиріння, вживання алкоголю, зни-

жена фізична активність, раннє менархе і пізня ме-

нопауза, а також відсутність вагітності або пізні 

перші пологи — все це збільшує ризик розвитку 

раку молочної залози [8]. У випадку з раком яєч-

ників важливими факторами виступають генетична 

схильність, зокрема мутації в генах BRCA1 і 

BRCA2, хронічні запальні процеси в малому тазу, 

ендометріоз, а також тривале використання овуля-

торних препаратів [9]. 

Генетичне тестування сьогодні розглядається 

як один із найперспективніших підходів до 

індивідуалізованої профілактики. Жінкам з обтяже-

ним сімейним анамнезом рекомендовано прохо-

дити генетичний скринінг на наявність мутацій у 

BRCA-генах, а також в інших генах, таких як TP53, 

PALB2, CHEK2 [10]. За результатами тестування 

визначаються подальші дії, зокрема профілактична 

мастектомія, двостороннє видалення яєчників і 

маткових труб або регулярний моніторинг стану 

здоров’я за допомогою МРТ, УЗД та аналізів на он-

комаркери. Дані заходи суттєво знижують ризик 

розвитку раку - в окремих випадках на 80–90% [11]. 

Гормональні чинники також відіграють важ-

ливу роль у профілактиці. Застосування комбінова-

них оральних контрацептивів, згідно з багатьма до-

слідженнями, асоціюється зі зниженням ризику ро-

звитку раку яєчників на 30–50% за умови 

довготривалого використання [12]. Водночас їхнє 

використання має обмеження, пов’язані з іншими 

факторами ризику, тому рішення повинно бути 

індивідуалізованим. Лактація також продемон-

струвала захисний ефект проти раку молочної за-

лози, особливо за тривалого грудного вигодо-

вування [13]. 

Важливу роль у профілактиці відіграє онко-

освіта та популяризація скринінгових програм. 

Підвищення обізнаності жінок щодо необхідності 

регулярного самообстеження молочних залоз, 

щорічного клінічного огляду та мамографії після 40 

років сприяє ранньому виявленню змін у тканинах 

і підвищує шанси на успішне лікування [14]. Упро-

довж останніх десяти років у країнах із розвиненою 

системою скринінгу рівень смертності від раку мо-

лочної залози зменшився на 20–30% [15]. 

Значну увагу також приділяють інноваційним 

технологіям у сфері молекулярної діагностики, що 

дозволяють виявляти передракові зміни на етапах, 

коли традиційні методи ще не дають змін. До таких 

належать аналізи на циркулюючі пухлинні клітини, 

ДНК або мікроРНК у плазмі крові, що до-

сліджуються в рамках концепції «рідкої біопсії» 

[16]. Хоча методи все ще проходять валідацію, вони 

вже демонструють перспективи в ранній діагно-

стиці раку яєчників, де традиційний скринінг на ос-

нові CA-125 має обмежену чутливість. Застосу-

вання алгоритмів оцінки ризику на основі поєдна-

ння декількох параметрів, а саме, клінічних, 

лабораторних та генетичних даних, значно покра-

щує ефективність первинної профілактики [17]. 

Окремий напрямок — це профілактика у 

пацієнток із синдромом спадкової схильності до 

раку. У таких випадках профілактична хірургія 

(наприклад, двостороння мастектомія або сальпін-

гооваріектомія) є єдиною ефективною стратегією 

запобігання розвитку пухлин [6]. Дослідження по-

казують, що проведення цих втручань у BRCA-по-

зитивних пацієнток значно подовжує тривалість 

життя і зменшує ризик розвитку інвазивного раку 

[18]. Окрім того, таким жінкам можуть бути запро-

поновані фармакологічні заходи профілактики, 

наприклад, застосування тамоксифену або ралокси-

фену, які мають антиестрогенну дію [19]. 

Не менш важливою є третинна профілактика, 

що включає заходи для запобігання рецидиву після 

первинного лікування. Регулярне спостереження, 

контроль маркерів, повторна візуалізація, дотри-

мання здорового способу життя і психологічна 

підтримка сприяють зниженню ризику повторного 

виникнення пухлин і покращенню якості життя 

[20]. 

Одним із перспективних напрямів профілак-

тики раку яєчників є дослідження ролі запальних 

процесів у патогенезі захворювання. Хронічне за-

палення, спричинене інфекціями, ендометріозом 

або подразненням епітелію яєчників під час овуля-

ції, розглядається як потенційний тригер 

малігнізації клітин. Тому пригнічення хронічного 

запалення, зокрема за допомогою протизапальної 

терапії (включно із тривалим застосуванням НПЗЗ), 

нині вивчається як вторинна профілактика в групах 

ризику. Попередні результати вказують на зни-

ження ризику розвитку раку яєчників при регуляр-

ному прийомі аспірину або ібупрофену, однак ця 

стратегія потребує подальшого вивчення та клініч-

ної валідації [21, 22]. 

У сфері нутриціології активно досліджується 

вплив мікроелементів та вітамінів на зниження ри-

зику розвитку раку. Дослідження показують, що де-

фіцит вітаміну D може бути пов’язаний із підвище-

ним ризиком розвитку раку молочної залози, тоді 

як достатній рівень цієї речовини має захисний 

ефект завдяки регуляції проліферації клітин, імун-

ній модуляції та апоптозу. Також обговорюється 

роль антиоксидантів, поліненасичених жирних кис-

лот омега-3 та фітоестрогенів, що містяться в сої та 

льоні, у зменшенні ризику пухлин молочних залоз 

[23]. 

Окрім цього, зростає інтерес до впливу 

мікробіому на гормонозалежні пухлини. Останні 

дані свідчать, що стан кишкового мікробіому може 

впливати на метаболізм естрогенів і, відповідно, 

модулювати ризик розвитку раку молочної залози. 
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Порушення естроболому — підгрупи кишкових 

бактерій, відповідальних за метаболізм естрогенів 

— може сприяти накопиченню активних форм гор-

монів у крові, що створює умови для розвитку пух-

лин. Відповідно, корекція мікробіому за допомо-

гою пробіотиків, пребіотиків і змін у харчуванні 

розглядається як інноваційний профілактичний 

підхід [24]. 

У фокусі сучасної профілактичної медицини 

перебуває також цифрова персоналізація ризиків. 

Розробляються та впроваджуються комп’ютеризо-

вані моделі оцінки індивідуального ризику ро-

звитку раку молочної залози на основі аналізу да-

них про генетику, спосіб життя, менструальну 

історію, щільність молочних залоз, анамнез хво-

роби та екологічні фактори. Такі моделі, як Tyrer-

Cuzick або BOADICEA, вже активно використову-

ються для формування індивідуалізованих програм 

скринінгу та профілактики [25]. 

Новітні дослідження також звертають увагу на 

епігенетичні зміни - метилювання ДНК, мо-

дифікації гістонів та експресію мікроРНК - як по-

тенційні маркери для оцінки ризику розвитку раку. 

Наприклад, гіперметилювання промоторів генів-

супресорів пухлин може бути ранньою ознакою 

неопластичних процесів, а виявлення таких змін у 

біоматеріалах (наприклад, у крові або слині) дозво-

лить проводити неінвазивний моніторинг ризиків. 

Цей напрямок наразі перебуває у стадії активного 

дослідження і має значний потенціал для май-

бутньої профілактичної онкології [26, 27]. 

Висновок. Рак молочної залози та яєчників за-

лишається серйозною медико-соціальною пробле-

мою у всьому світі, з огляду на високу захво-

рюваність, смертність та економічне навантаження. 

Сучасна концепція профілактики цих захворювань 

ґрунтується на комплексному підході, який вклю-

чає генетичне тестування та консультування, регу-

лярні скринінгові програми, гормональну та 

хірургічну профілактику для груп високого ризику, 

а також модифікацію факторів способу життя. Ак-

тивне впровадження персоналізованих моделей ри-

зику, новітніх молекулярних маркерів, вивчення 

мікробіому та епігенетичних змін відкриває нові го-

ризонти в сфері первинної та вторинної профілак-

тики. Підвищення обізнаності населення, доступ до 

якісних медичних послуг та міждисциплінарна 

взаємодія є ключовими елементами у зниженні 

смертності та поліпшенні прогнозу для пацієнток. 

Надалі необхідними є масштабні дослідження для 

валідації нових біомаркерів та профілактичних 

стратегій, що дозволить ще ефективніше поперед-

жати розвиток злоякісних пухлин жіночої репро-

дуктивної системи. 
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EARLY PROGNOSTIC MARKERS OF POLYCYSTIC OVARY SYNDROME 

 

Анотація. 
У огляді висвітлені дані про ранні прогностичні маркери СПКЯ, які дозволяють своєчасно 

діагностувати захворювання та запобігти його ускладненням. До таких маркерів належать підвищений 

ріень антимюлерового гормону, зміни у профілі мікроРНК, біомаркери хронічного запалення та 

дисліпідемії. Вивчення цих показників застосовують як із метою діагностики, так і персоналізованого 

лікування СПКЯ.  

Abstract. 
The review highlights data on early prognostic markers of PCOS, which allow for timely diagnosis of the 

disease and prevention of its complications. Such markers include increased anti-Müllerian hormone levels, 

changes in the microRNA profile, biomarkers of chronic inflammation and dyslipidemia. The study of these 

indicators is used both for the purpose of diagnosis and personalized treatment of PCOS. 

 

Ключові слова: СПКЯ, патогенез, антимюлеровий гормон, інсулінорезистентність, мікроРНК, 

запалення, ранні маркери. 

Keywords: PCOS, pathogenesis, anti-Müllerian hormone, insulin resistance, microRNA, inflammation, early 
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Вступ. Синдром полікістозних яєчників 

(СПКЯ) є одним із найпоширеніших ендокринних 

порушень у жінок репродуктивного віку. За даними 

різних епідеміологічних досліджень, поширеність 

СПКЯ коливається від 5% до 20%, залежно від за-

стосованих діагностичних критеріїв (Роттердам-

ські, Національного інституту здоров’я США або 

Андрогенного надлишку та СПКЯ). Найвища ча-

стота виявлення синдрому спостерігається серед 

жінок у віці 18–44 років. 

Мета дослідження. Проаналізувати основні 

патогенетичні механізми розвитку СПКЯ та оха-

рактеризувати сучасні ранні прогностичні маркери, 

які мають потенціал для клінічного застосування в 

діагностиці й моніторингу захворювання. 

Матеріали та методи дослідження: здійснено 

аналіз наукових публікацій, представлених у 

провідних світових наукометричних базах. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Згідно із Ротердамських критеріїв (2003) СПКЯ ха-

рактеризується одним із двох симптомів 

гіперандрогенізмом (клінічним або біохімічним), 

овуляторною дисфункцією (оліго- або ановуляція) і 

полікістозною морфологією яєчників за УЗД (≥ 20 

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

Діагноз встановлюють за наявності двох із трьох 

критеріїв за умови виключення інших причин 

гіперандрогенії та ановуляції (наприклад, гіперпро-

лактинемії, гіпотиреозу, вродженої гіперплазії над-

нирників) [5]. 

Одним із центральних патогенетичних ме-

ханізмів є інсулінорезистентність, яка спо-

стерігається приблизно у 50–70% пацієнток зі 

СПКЯ [1]. Порушення чутливості до інсуліну 

сприяє гіперінсулінемії, що стимулює продукцію 

андрогенів у яєчниках, пригнічуючи продукцію 

глобуліну, що зв’язує статеві гормони (SHBG), у 
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печінці. Цей процес посилює гіперандрогенемію, 

яка є ключовою ознакою СПКЯ [2]. 

Гіперандрогенія сприяє появі клінічних симп-

томів, таких як акне, гірсутизм та ановуляція [3]. 

При цьому механізм ановуляції полягає у затримці 

росту домінантного фолікула внаслідок надлишко-

вого впливу андрогенів і зміненого мікрооточення 

в яєчниках. Підвищені рівні лютеїнізуючого гор-

мону (ЛГ), у поєднанні зі зниженим або нормаль-

ним рівнем фолікулостимулюючого гормону 

(ФСГ), також сприяють розладу овуляції [4]. 

Хронічне системне запалення низького сту-

пеня є ще одним компонентом патогенезу СПКЯ. 

Рівні С-реактивного білка (CRP), інтерлейкіну-6 

(IL-6) та фактору некрозу пухлин-альфа (TNF-α) 

значно вищі у пацієнток зі СПКЯ порівняно з 

жінками без цього діагнозу. Ці медіатори запалення 

додатково поглиблюють інсулінорезистентність та 

порушують овуляторну функцію [5,6]. 

Серед ранніх маркерів СПКЯ важливу роль 

відіграє антимюлеровий гормон (АМГ), що проду-

кується гранульозними клітинами преантральних і 

антральних фолікулів. У пацієнток зі СПКЯ рівень 

АМГ значно вищий, що корелює з чисельністю 

фолікулів та порушенням овуляції. АМГ вва-

жається стабільним і перспективним маркером 

раннього діагностування СПКЯ [7,8]. 

Перспективним напрямом досліджень є 

мікроРНК (miRNA) — короткі некодуючі РНК, що 

беруть участь у регуляції експресії генів. У жінок зі 

СПКЯ спостерігаються специфічні зміни експресії 

miRNA-21, miRNA-93, miRNA-155, які можуть 

відігравати роль у розвитку інсулінорезистентності 

та гіперандрогенемії. Аналіз профілю мікроРНК у 

сироватці крові може бути використаний як неінва-

зивний діагностичний інструмент [9]. 

Також вивчаються гормональні та метаболічні 

біомаркери, такі як лептин, адипонектин, резистин, 

грелін та вісфатин, які асоціюються з інсулінорези-

стентністю та ожирінням — чинниками ризику 

СПКЯ. Порушення в жировому обміні відобража-

ють патогенетичні зміни в енергетичному мета-

болізмі, які лежать в основі СПКЯ [10]. 

Окремо розглядаються маркери оксидативного 

стресу, зокрема малоновий діальдегід (MDA) і су-

пероксиддисмутаза (SOD), що також можуть бути 

потенційними діагностичними інструментами. 

Підвищення рівня MDA та зниження антиоксидант-

них ферментів відображають хронічне запалення та 

ушкодження тканин [11].  

Сучасні підходи до діагностики передбачають 

комплексне оцінювання вищезгаданих показників, 

що дозволяє не лише встановити діагноз, а й про-

гнозувати перебіг захворювання [12]. Рання діагно-

стика СПКЯ важлива для запобігання ускладнен-

ням, зокрема безпліддю, гестаційному діабету, ме-

таболічному синдрому та серцево-судинним 

захворюванням [13]. 

Важливим напрямком дослідження є епігене-

тичні зміни, пов’язані з метилюванням ДНК та мо-

дифікаціями гістонів. Ці механізми можуть впли-

вати на експресію генів, відповідальних за синтез 

стероїдних гормонів та інсулінову чутливість [14]. 

Зокрема, гіперметилювання промоторів генів 

CYP19A1 та INSR було виявлено у пацієнток зі 

СПКЯ [15]. 

Клінічне застосування ранніх маркерів дозво-

ляє розпочати корекцію гормонального фону та ме-

таболічного статусу ще до появи явної симптома-

тики, що є запорукою успішного лікування [16]. 

Особливої уваги потребують дівчата-підлітки, у 

яких СПКЯ може маніфестувати у вигляді пору-

шень менструального циклу або акне [17]. 

Інтеграція сучасних біомаркерів у клінічну 

практику також відкриває нові можливості для 

індивідуалізації терапії. Наприклад, профіль 

мікроРНК або рівень АМГ може бути використа-

ний для вибору тактики лікування — від мо-

дифікації способу життя до медикаментозної ко-

рекції гіперандрогенії [18]. 

Останнім часом активно досліджується роль 

кишкового мікробіому в патогенезі СПКЯ. Пору-

шення складу мікробіоти, зокрема зниження рівня 

бактерій, що продукують коротколанцюгові жирні 

кислоти (наприклад, Faecalibacterium prausnitzii), 

корелює з розвитком інсулінорезистентності та си-

стемного запалення [19]. Такі зміни у мікробному 

профілі також можуть впливати на метаболізм ста-

тевих гормонів через механізми, пов’язані з ентеро-

гепатичною циркуляцією естрогенів [20]. 

Значну увагу привертає зв’язок СПКЯ із цир-

кадними ритмами та якістю сну. У жінок зі СПКЯ 

частіше виявляються порушення сну, зниження 

рівня мелатоніну в фолікулярній рідині, а також 

зміни у експресії генів, пов’язаних із регуляцією 

циркадного годинника (наприклад, CLOCK, 

BMAL1). Порушення циркадної регуляції може 

впливати на овуляцію та гормональний баланс, що 

відкриває нові можливості для терапевтичного 

втручання [21]. 

Ще одним важливим аспектом є психоемоцій-

ний стан пацієнток. У жінок зі СПКЯ вищий ризик 

розвитку депресії, тривожних розладів та зниження 

якості життя. Нейроендокринні механізми, які 

включають дисфункцію гіпоталамо-гіпофізарно-

наднирникової осі, ймовірно, беруть участь у пато-

генезі цих змін. Таким чином, рання діагностика 

СПКЯ має враховувати психоемоційний статус як 

один із прогностичних компонентів [22]. 

З погляду терапії, перспективним є викори-

стання інкретинових аналогів — зокрема, агоністів 

GLP-1-рецепторів — які продемонстрували ефек-

тивність у покращенні метаболічного профілю, 

зниженні ваги тіла та нормалізації менструального 

циклу в пацієнток зі СПКЯ. Це підкреслює важ-

ливість раннього виявлення метаболічних пору-

шень і визначення відповідних маркерів для стра-

тифікації пацієнток за типом лікування [23]. 

Не менш важливою є оцінка репродуктивного 

потенціалу в динаміці. Виявлення змін у кількості 

антральних фолікулів, комбіноване з рівнями АМГ 

та гормонів гіпофізарної осі, дозволяє не лише 

діагностувати СПКЯ, а й планувати репродуктивні 

втручання, зокрема у пацієнток, які планують 

вагітність або мають труднощі із зачаттям [24]. Це 
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вимагає мультидисциплінарного підходу з залучен-

ням ендокринологів, репродуктологів і дієтологів 

[25]. 

Висновок 

СПКЯ є складним синдромом, що розвива-

ється внаслідок багатьох патогенетичних механіз-

мів, серед яких інсулінорезистентність, гіперандро-

генія, хронічне запалення та генетична схильність. 

Ранні прогностичні маркери, такі як АМГ, мікро-

РНК, біомаркери запалення та оксидативного 

стресу, мають важливе значення для своєчасної ді-

агностики і моніторингу стану пацієнток. По-

дальше вивчення патогенезу і пошук нових біомар-

керів сприятимуть розвитку персоналізованої ме-

дицини при СПКЯ. 
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USE OF NON-STEROID ANTI-INFLAMMATORY DRUGS DURING PREGNANCY  

(LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація. 

Загроза викидня є однією з найпоширеніших ускладнень ранньої вагітності, що часто супроводжу-

ється больовим синдромом та запаленням. З метою полегшення симптомів у таких випадках іноді засто-

совують нестероїдні протизапальні препарати (НПЗП). Однак безпечність використання НПЗП у вагіт-

них жінок, особливо у І та ІІІ триместрах, залишається предметом дискусій. Результати проаналізова-

них мета-аналізів та досліджень свідчать, що безконтрольне використання НПЗП на ранніх і пізніх 

термінах вагітності може становити серйозну загрозу для плода та новонародженого. У зв’язку з цим 

доцільним є обмежене та строго контрольоване призначення цих препаратів, з урахуванням гестаційного 

віку, стану пацієнтки та ризику для плода [1,2]. 

Abstract. 

Threatened miscarriage is one of the most common complications of early pregnancy, often accompanied by 

pain and inflammation. Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs) are sometimes used to relieve symptoms 

in such cases. However, the safety of NSAIDs in pregnant women, especially in the first and third trimesters, 

remains a subject of debate. The results of the analyzed meta-analyses and studies indicate that uncontrolled use 

of NSAIDs in early and late pregnancy can pose a serious threat to the fetus and newborn. In this regard, it is 

advisable to limit and strictly monitor the appointment of these drugs, taking into account the gestational age, the 

patient's condition and the risk to the fetus [1,2].  

 

Ключові слова: аборт, плід, вагітність, НПЗП, викидень, новонароджений, біль. 

Keywords: abortion, fetus, pregnancy, NSAIDs, miscarriage, newborn, pain. 

 

Вступ. Нестероїдні протизапальні препарати 

(НПЗП) є одними з ліків, які найчастіше використо-

вуються вагітними жінками. Хоча результати не 

завжди були послідовними, існує добре встановле-

ний механізм зв’язку: нестероїдні протизапальні 

препарати пригнічують вироблення простаглан-

дину, який є важливим для успішної імплантації 

ембріона. Аномальна імплантація підвищує ризик 

викидня [1,2]. 

Результати та їх обговорення. Простаглан-

дини відіграють ключову роль у ранніх етапах вагі-

тності, забезпечуючи нормальну імплантацію блас-

тоцисти в ендометрій, підтримку васкуляризації де-

цидуальної оболонки, регуляцію імунної відповіді 

матері та адаптацію маткової тканини до вагітності. 

При зниженні рівня простагландинів під впливом 

НПЗП порушується механізм імплантації та форму-

вання плацентації, що може призводити до недоста-

тньої підтримки ембріона, ішемії ендометрію і 

зриву вагітності на ранніх термінах. Додатково, 

зниження синтезу простагландинів може впливати 

на скоротливу активність матки, спричиняючи 

підвищення ризику відшарування плодового яйця і 

спонтанного викидня [2]. 

Когортне дослідження Ferber, J. R та співавт., 

довели, що використання нестероїдних протизапа-

льних препаратів у період зачаття було пов’язане з 

підвищеним ризиком викидня із співвідношенням 
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доза-реакція. Крім того, жінки з нижчим індексом 

маси тіла можуть бути особливо вразливими до на-

слідків прийому нестероїдних протизапальних пре-

паратів під час імплантації ембріона, хоча це нове 

спостереження має бути підтверджено в майбутніх 

дослідженнях [3]. 

Викидень, визначений як спонтанна втрата ва-

гітності до 24 тижнів вагітності, є поширеним яви-

щем, оскільки приблизно 25% жінок переживають 

викидень протягом життя, та приблизно 15% вагіт-

ностей закінчуються викиднем. Викидень може 

призвести до серйозної захворюваності, включа-

ючи кровотечу, інфекцію та навіть смерть, особ-

ливо в умовах відсутності належного медичного об-

слуговування. Викидні на ранніх термінах відбува-

ються протягом перших 14 тижнів вагітності та їх 

можна врегулювати за допомогою вичікувальної 

тактики, медикаментозно або хірургічно. Однак 

існує невизначеність щодо відносної ефективності 

та ризиків кожного варіанту [3]. 

Збереження вагітності при загрозі викидня є 

одним із ключових завдань для лікаря акушер-гіне-

колога. У клінічній практиці для зменшення боль-

ового синдрому, запалення та нормалізації стану 

пацієнтки часто застосовуються нестероїдні проти-

запальні препарати (НПЗП). Ці препарати відомі 

своєю здатністю інгібувати синтез простаглан-

динів, що може мати як позитивний, так і негатив-

ний вплив на перебіг вагітності [4]. 

Хоча НПЗП ефективно знижують запальні 

процеси, їхнє використання під час вагітності 

викликає занепокоєння через потенційні ризики 

для плода [5]. Зокрема, дослідження вказують на 

можливість виникнення ускладнень таких як: нир-

кова недостатність, зменшення кількості амніотич-

ної рідини, порушення серцево-судинної системи 

плода, а також підвищення ризику передчасного за-

криття артеріальної протоки. Тому надзвичайно 

важливо дослідити вплив НПЗП не лише на перебіг 

вагітності, але й на подальший стан новонародже-

них [6]. 

Ацетамінофен (парацетамол) – це безрецеп-

турний препарат, який знижує температуру та по-

легшує біль від легкого до помірного. Він широко 

використовується вагітними жінками, причому 

рівень використання сягає 65,1%. Однак ацетаміно-

фен слід застосовувати з обережністю через потен-

ційну токсичність як для матері, так і для плода 

[5,6]. 

У великому когортному дослідженні з січня 

2018 року по вересень 2023 року 73 375 вагітних 

жінок мали запис про пологи або переривання 

вагітності в лікарні акушерства та гінекології 

Пекіна. Після скринінгу врешті-решт було вклю-

чено 41 440 вагітних жінок, з яких 501 піддавалася 

ацетамінофену під час вагітності, а 40 939 не підда-

валися. Дослідження показало, що використання 

ацетамінофену під час вагітності може призвести 

до несприятливих перинатальних наслідків, особ-

ливо в першому та другому триместрах. Крім того, 

частота вживання ацетамінофену може бути істот-

ним фактором ризику виникнення викидня [7].  

Zafeiri, A та інші зазначають, що вживання без-

рецептурних анальгетиків під час вагітності було 

пов’язане зі значно вищим ризиком несприятливих 

перинатальних наслідків для здоров’я потомства. 

Застосування парацетамолу в комбінації з іншими 

нестероїдними протизапальними засобами ство-

рювало найвищий ризик. Підвищені ризики 

несприятливих неонатальних наслідків, пов’язані з 

використанням безрецептурних анальгетиків під 

час вагітності, вказують на те, що рекомендації з 

охорони здоров’я для вагітних жінок щодо викори-

стання анальгетиків потребують термінового онов-

лення [8]. 

Висновок: Проведений аналіз сучасних науко-

вих джерел дозволяє зробити висновок, що застосу-

вання нестероїдних протизапальних препаратів 

(НПЗП) при загрозі викидня є неоднозначним мето-

дом лікування, який потребує особливої обережно-

сті. Хоча ці препарати можуть ефективно знижу-

вати запальні процеси та полегшувати стан вагіт-

ної, вони можуть негативно впливати на розвиток 

плода, особливо при застосуванні у І та ІІІ тримес-

трах вагітності. Серед найбільш поширених ускла-

днень для новонароджених, що асоціюються з пре-

натальним впливом НПЗП, є ниркова недостат-

ність, олігогідрамніон, порушення серцево-

судинної системи, а також ризик передчасного за-

криття артеріальної протоки. У зв’язку з цим доці-

льним є застосування НПЗП лише у випадках, коли 

очікувана користь для матері перевищує потенцій-

ний ризик для плода, з обов’язковим урахуванням 

терміну вагітності, дозування та тривалості ліку-

вання. 

Список використаної літератури: 

1. Ghosh, J., Papadopoulou, A., Devall, A. J., 

Jeffery, H. C., Beeson, L. E., Do, V., Price, M. J., To-

bias, A., Tunçalp, Ö., Lavelanet, A., Gülmezoglu, A. 

M., Coomarasamy, A., & Gallos, I. D. (2021). Methods 

for managing miscarriage: a network meta-analysis. 

The Cochrane database of systematic reviews, 6(6), 

CD012602. 

https://doi.org/10.1002/14651858.CD012602.pub2 

2. Lemmers, M., Verschoor, M. A., Kim, B. V., 

Hickey, M., Vazquez, J. C., Mol, B. W. J., & Neilson, 

J. P. (2019). Medical treatment for early fetal death 

(less than 24 weeks). The Cochrane database of system-

atic reviews, 6(6), CD002253. 

https://doi.org/10.1002/14651858.CD002253.pub4 

3. Li, D. K., Ferber, J. R., Odouli, R., & Quesen-

berry, C. (2018). Use of nonsteroidal antiinflammatory 

drugs during pregnancy and the risk of miscarriage. 

American journal of obstetrics and gynecology, 219(3), 

275.e1–275.e8. 

https://doi.org/10.1016/j.ajog.2018.06.002 

4. Zafeiri, A., Mitchell, R. T., Hay, D. C., & 

Fowler, P. A. (2021). Over-the-counter analgesics dur-

ing pregnancy: a comprehensive review of global prev-

alence and offspring safety. Human reproduction 

update, 27(1), 67–95. 

https://doi.org/10.1093/humupd/dmaa042 

5. Huang, Y., Qiu, F., Dziegielewska, K. M., 

Koehn, L. M., Habgood, M. D., & Saunders, N. R. 

(2024). Effects of paracetamol/acetaminophen on the 

https://doi.org/10.1002/14651858.CD012602.pub2
https://doi.org/10.1002/14651858.CD002253.pub4
https://doi.org/10.1016/j.ajog.2018.06.002
https://doi.org/10.1093/humupd/dmaa042


76 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal» #52 (245), 2025 

expression of solute carriers (SLCs) in late-gestation 

fetal rat brain, choroid plexus and the placenta. 

Experimental physiology, 109(3), 427–444. 

https://doi.org/10.1113/EP091442 

6. Wang, H., Kang, G., Ma, C., Lian, H., Zhao, 

K., Zhao, B., Feng, Y., & Dong, W. (2024). Inhibitory 

Effect of Acetaminophen on Ocular Pigmentation and 

its Relationship with Thyroxine in Zebrafish Embryos. 

Bulletin of environmental contamination and toxicol-

ogy, 112(2), 39. https://doi.org/10.1007/s00128-024-

03867-0 

7. Xu, M., Wang, R., Du, B., Zhang, Y., & Feng, 

X. (2024). Association of acetaminophen use with per-

inatal outcomes among pregnant women: a retrospec-

tive cohort study with propensity score matching. BMC 

pregnancy and childbirth, 24(1), 268. 

https://doi.org/10.1186/s12884-024-06480-5 

8. Zafeiri, A., Raja, E. A., Mitchell, R. T., Hay, 

D. C., Bhattacharya, S., & Fowler, P. A. (2022). Mater-

nal over-the-counter analgesics use during pregnancy 

and adverse perinatal outcomes: cohort study of 

151 141 singleton pregnancies. BMJ open, 12(5), 

e048092. https://doi.org/10.1136/bmjopen-2020-

048092 
  

https://doi.org/10.1113/EP091442
https://doi.org/10.1007/s00128-024-03867-
https://doi.org/10.1007/s00128-024-03867-
https://doi.org/10.1186/s12884-024-06480-5
https://doi.org/10.1136/bmjopen-2020-048092
https://doi.org/10.1136/bmjopen-2020-048092


«Colloquium-journal» #52 (245), 2025 / MEDICAL SCIENCES 77 

Педурару Серафим Георгійович, 

здобувач вищої медичної освіти, 4 рік навчання  

Буковинський державний медичний університет 

м.Чернівці, Україна 

Юр’єва Ліля Миколаївна 

к.мед.н., доцентка закладу вищої освіти  

кафедри акушерства, гінекології та перинатології  

Буковинський державний медичний університет  

м.Чернівці, Україна 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15650598 

 

ПАТОГЕНЕТИЧНІ МЕХАНІЗМИ ПОРУШЕНЬ МЕНСТРУАЛЬНОЇ ФУНКЦІЇ У ПІДЛІТКО-

ВОМУ ВІЦІ 

Peduraru Serafym Georgiyovich, 

student of higher medical education 

Bukovinian State Medical University 

Chernivtsi, Ukraine 

Yurieva Lilia Mykolaivna 

Candidate of Medical Sciences,  

Associate Professor of Higher Educational Establishment  

Department of Obstetrics, Gynecology and Perinatology  

Bukovinian State Medical University  

Chernivtsi, Ukraine 

 

PATHOGENETIC MECHANISMS OF MENSTRUAL FUNCTION DISORDERS IN ADOLESCENTS 

 

Анотація. 

У статті розглянуто сучасні уявлення про патогенез порушень менструального циклу у підлітків. 

Проаналізовано основні клінічні форми порушень, діагностичні критерії та напрямки терапії. 

Окрему увагу приділено впливу ожиріння, стресу, надмірного фізичного навантаження та інфекцій на 

становлення циклу. Представлено дані епідеміології, сучасні міжнародні рекомендації та доказові підходи 

до лікування. 

Abstract. 
The article reviews current ideas about the pathogenesis of menstrual cycle disorders in adolescents. The 

main clinical forms of disorders, diagnostic criteria, and treatment options are analyzed. Special attention is paid 

to the impact of obesity, stress, excessive physical activity, and infections on the establishment of the cycle. Epi-

demiological data, current international recommendations, and evidence-based approaches to treatment are pre-

sented. 
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Вступ. Менструальний цикл у підлітків є 

надзвичайно чутливим до зовнішніх і внутрішніх 

впливів. Установлення регулярної менструальної 

функції триває від 1 до 3 років після менархе, і за 

цей час можуть виникати значні коливання трива-

лості та характеру кровотеч [1]. Проте, часті або 

тривалі відхилення від норми вимагають клінічного 

втручання, оскільки можуть бути проявом систем-

них або ендокринних порушень [2]. За даними 

епідеміологічних досліджень, до 80% підлітків ма-

ють ті чи інші менструальні розлади в перші 2 роки 

після менархе, з яких до 20% потребують 

спеціалізованого лікування [3]. З огляду на май-

бутні репродуктивні перспективи, раннє виявлення 

та патогенетичне розуміння цих порушень є акту-

альним клінічним завданням [4]. 

Мета дослідження. Проаналізувати сучасні 

дані щодо патогенетичних механізмів порушення 

менструальної функції у підлітковому віці, визна-

чити основні клінічні форми, діагностичні підходи 

та принципи терапії. 

Матеріали та методи дослідження. Огляд по-

будовано на аналізі джерел літератури з баз 

PubMed, Scopus, Web of Science за останні 10 років 

(2015–2024 рр.). Проаналізовано публікації щодо 

нейроендокринної регуляції менструального 

циклу, пубертатної фізіології, клінічних рекомен-

дацій FIGO, ACOG, ESHRE, а також національних 

протоколів МОЗ України. Розглянуто результати 

досліджень щодо впливу метаболічних, інфекцій-

них, стресових чинників і генетичних аномалій на 

становлення менструальної функції у підлітків. 

Включено мета аналізи, клінічні настанови та про-

спективні дослідження. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

Менструальний цикл формується в результаті 

складної взаємодії гіпоталамо-гіпофізарно-яєчни-

кової осі, а також соматичних і психоемоційних 

впливів. У підлітковому віці гонадотропін-

рилізинг-гормон (ГнРГ) вивільняється нерегу-

лярно, що спричиняє дисбаланс між лютеїнізуючим 

(ЛГ) та фолікулостимулюючим гормоном (ФСГ), і 
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як наслідок — ановуляторні цикли [5]. Саме нере-

гулярність у вивільненні ГнРГ є основною причи-

ною функціональної ановуляції, яка трапляється у 

60–85% підлітків у перші роки після менархе [6]. 

Порушення менструальної функції в юному 

віці можуть проявлятись у вигляді олігоменореї, 

аменореї, гіперменореї або дисфункціональних 

маткових кровотеч. Переважна більшість випадків 

пов’язана із функціональними розладами, проте у 

10–15% пацієнток діагностуються органічні пато-

логії — вроджені аномалії матки, пухлини гіпофіза, 

гіперпролактинемія, синдром полікістозних яєч-

ників (СПКЯ) [7]. 

Важливим патогенетичним чинником є вплив 

психоемоційного стресу, розладів харчової по-

ведінки (анорексія, булімія), надмірного фізичного 

навантаження. Відомо, що в умовах хронічного 

стресу або енергетичного дефіциту відбувається 

зниження амплітуди та частоти секреції ГнРГ, що 

призводить до гіпогонадотропної аменореї [8,9]. 

Спортивна аменорея спостерігається у 10–20% дів-

чат, які займаються професійними видами спорту, 

особливо у балетній школі, художній гімнастиці, 

легкій атлетиці [10]. 

Ожиріння також чинить значний вплив на мен-

струальну функцію. Адипоцити є джерелом естро-

генів через ароматизацію андрогенів, що сприяє 

хронічній гіперестрогенемії, а також інсулінорези-

стентності й гіперандрогенемії — ключових фак-

торів розвитку СПКЯ у підлітків [11]. За даними 

останніх метааналізів, до 25% підлітків з ожирін-

ням мають прояви СПКЯ — основної причини 

оліго- та ановуляції у цьому віці [12]. 

Гіперпролактинемія, як ще один патогенетич-

ний механізм, блокує секрецію ГнРГ та порушує 

овуляцію. Підвищений рівень пролактину у 

підлітків може бути наслідком медикаментозної те-

рапії, стресу, ендокринних патологій або мікроаде-

ном гіпофіза. У таких випадках спостерігається 

вторинна аменорея, галакторея, гіпоестрогенемія 

[13]. 

Значну увагу останнім часом приділяють гене-

тичним і автоімунним чинникам, зокрема в кон-

тексті первинної аменореї. Серед них — синдром 

Тернера, дисгенезія гонад, хвороба Аддісона, ав-

тоімунний оофорит [14]. Хромосомні аномалії ви-

являються у 10–20% пацієнток із первинною аме-

нореєю [15]. 

Інфекційні захворювання, особливо хронічні 

тонзиліти, ангіни, мононуклеоз, хвороби шлун-

ково-кишкового тракту, можуть негативно впли-

вати на становлення менструальної функції. Їхній 

вплив реалізується через тривалий соматичний 

стрес, що порушує секрецію гонадотропін-

рилізинг-гормону та спричиняє дисбаланс гіпота-

ламо-гіпофізарної регуляції. Окрім того, затяжний 

перебіг інфекцій може призводити до 

відтермінування менархе та нерегулярних кровотеч 

у перші роки циклу [16]. 

Останні дослідження підтверджують, що роль 

мікробіому кишечника та вульвовагінального сере-

довища у регуляції гормонального балансу є значно 

важливішою, ніж вважалося раніше. Дисбіоз, 

викликаний антибіотикотерапією, неправильним 

харчуванням або гормональними порушеннями, 

може опосередковано впливати на рівень естро-

генів шляхом зміни активності бета-глюкуронідази, 

що бере участь у рециркуляції статевих гормонів. 

Такий механізм особливо значущий у дівчат з мета-

болічним синдромом або надмірною масою тіла 

[17].  

Неправильне харчування з дефіцитом мікро-

нутрієнтів — заліза, цинку, вітамінів групи В, D та 

жирних кислот — впливає на активність ферментів 

синтезу стероїдних гормонів, знижує чутливість ре-

цепторів до гонадотропінів та посилює прояви ано-

вуляторних циклів. Гіповітаміноз D асоціюється зі 

зниженням AMH та резерву яєчників, що вже у 

підлітковому віці може впливати на тривалість ре-

продуктивного періоду [18]. 

У діагностиці порушень менструальної 

функції важливо враховувати вік пацієнтки, тип по-

рушення (первинна чи вторинна аменорея), індекс 

маси тіла, розвиток вторинних статевих ознак. Ос-

новні інструментальні методи — УЗД органів ма-

лого таза, МРТ гіпофіза, гормональний профіль 

(ФСГ, ЛГ, естрадіол, пролактин, тестостерон, ТТГ) 

[19]. 

У терапії функціональних розладів провідну 

роль відіграє корекція харчування, зниження пси-

хоемоційного навантаження, нормалізація маси 

тіла. При ановуляторних формах рекомендоване 

призначення прогестинів для профілактики гіпер-

плазії ендометрію та стабілізації циклу. У разі 

СПКЯ застосовуються комбінації естроген-геста-

генних препаратів, метформіну, антиандрогенів. 

Гіперпролактинемія лікується агоністами дофаміну 

(каберголін, бромокриптин) [20,21]. 

Важливо, що рання діагностика і лікування 

менструальних розладів не лише відновлюють ре-

гулярний цикл, а й запобігають довгостроковим 

ускладненням — безпліддю, метаболічному син-

дрому, остеопенії, психоемоційним розладам у 

майбутньому [22,23]. 

Висновок. Порушення менструальної функції 

у підлітків мають багатофакторний патогенез і ма-

ють важливе значення у формуванні фертильності. 

Виявлення розладів на ранньому етапі, застосу-

вання сучасних діагностичних методів та 

індивідуалізованих підходів до лікування, сприя-

ють збереженню репродуктивного здоров’я та пси-

хоемоційної стабільності юних пацієнток. 
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GESTATIONAL DIABETES MELLITUS: A MODERN PERSPECTIVE ON THE PROBLEM 

 

Анотація 

Гестаційний цукровий діабет (ГЦД) — це порушення вуглеводного обміну, яке вперше виникає або 

виявляється під час вагітності. Захворювання є значущим фактором ризику як для матері, так і для 

плода, підвищуючи ймовірність перинатальних ускладнень, розвитку прееклампсії, кесаревого розтину, а 

також майбутнього ризику цукрового діабету 2 типу. У статті представлено сучасні уявлення про 

етіологію, патогенез, фактори ризику, підходи до діагностики, моніторингу та лікування ГЦД відповідно 

до міжнародних рекомендацій. Особлива увага приділяється міждисциплінарному веденню вагітних з 

ГЦД та профілактиці довготривалих наслідків для матері та дитини. 

Abstract  

Gestational diabetes mellitus (GDM) is a carbohydrate metabolism disorder that first occurs or is first rec-

ognized during pregnancy. It is a significant risk factor for both the mother and fetus, increasing the likelihood of 

perinatal complications, preeclampsia, cesarean delivery, and future type 2 diabetes. This review presents current 

insights into the etiology, pathogenesis, risk factors, diagnostic criteria, monitoring strategies, and treatment of 

GDM according to international guidelines. Special attention is given to interdisciplinary management of preg-

nant women with GDM and the prevention of long-term outcomes for both mother and child. 

 

Ключові слова: гестаційний цукровий діабет, вагітність, інсулінорезистентність, моніторинг 

глікемії, ускладнення. 

Keywords: gestational diabetes mellitus, pregnancy, insulin resistance, glycemic monitoring, complications. 

 

Вступ. Гестаційний цукровий діабет (ГЦД) є 

досить поширеним ускладненням у період вагіт-

ності і характеризується порушенням вуглеводного 

обміну. За даними літератури, близько 16,8% усіх 

вагітностей супроводжуються різними формами 

гіперглікемії, і більшість із них — саме гестаційний 

діабет [1]. Вчасне виявлення ГЦД має велике зна-

чення, адже порушення вуглеводного обміну в 

період гестації асоціюється з підвищеним ризиком 

розвитку прееклампсії, макросомії плода, гіпо-

глікемії новонароджених, а також довгострокових 

метаболічних порушень як у матері, так і у дитини. 

Сучасні підходи до менеджменту ГЦД включа-

ють комплекс заходів, спрямованих на оптимізацію 

глікемічного контролю, індивідуалізований підбір 

терапії, профілактику ускладнень та підготовку до 

пологів. Водночас залишаються дискусійними пи-

тання щодо критеріїв діагностики, вибору опти-

мальної тактики ведення, а також довгострокового 

спостереження за жінками після пологів. У статті 

представлено аналіз актуальних даних літератури 

щодо етіопатогенезу, діагностики, профілактики та 

сучасних підходів до лікування гестаційного 

цукрового діабету. 

Мета дослідження. Метою цієї роботи є уза-

гальнення наявної інформації щодо причин, ме-

ханізмів розвитку, методів діагностики, лікування 

та профілактики гестаційного діабету. Особливу 

увагу приділено виявленню факторів ризику та ре-

комендаціям для жінок, які планують вагітність 

після перенесеного ГЦД. 

Матеріали і методи. Для написання статті 

було здійснено пошук наукової літератури, присвя-

ченої проблемі гестаційного діабету. Аналіз прово-

дився на основі сучасних публікацій, знайдених у 

базах даних PubMed, Google Scholar, ScienceDirect, 

а також офіційних сайтах FIGO, ВООЗ. Підбір дже-

рел здійснювався за ключовими словами, пов’яза-

ними з темою вагітності, діабету та перинатальних 

ускладнень. 
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Аналіз та обговорення результатів до-

слідження. Гіперглікемія, як прояв порушення ву-

глеводного обміну, є досить частим ускладненням 

під час вагітності. За даними досліджень, майже 

17% усіх пологів припадає на жінок, у яких спо-

стерігаються ті чи інші форми підвищеного рівня 

глюкози в крові. Близько 84% із цих випадків ста-

новить гестаційний цукровий діабет, решта — це 

жінки з уже наявним цукровим діабетом 1-го або 2-

го типу [1, 11]. 

Під час вагітності в жіночому організмі відбу-

ваються серйозні метаболічні зміни, необхідні для 

повноцінного росту та розвитку плода. На ранніх 

термінах глюкоза активно використовується пло-

дом, через що її рівень у крові матері знижується. У 

відповідь зростає секреція інсуліну, однак через 

зниження чутливості тканин до нього (фізіологічна 

інсулінорезистентність) активується розщеплення 

жирів для отримання енергії. Це призводить до 

підвищення рівня жирних кислот, тригліцеридів і 

кетонових тіл у крові. У другій половині вагітності 

метаболічне навантаження посилюється: збіль-

шується вироблення плацентарних гормонів 

(естрогенів, прогестерону, лактогену), активується 

робота наднирників і гіпофіза, а також посилюється 

руйнування інсуліну. У цих умовах підшлункова 

залоза повинна компенсувати зміни за рахунок 

більшої продукції інсуліну. Але якщо організм 

жінки не справляється, особливо при наявності ге-

нетичної схильності, виникає гестаційний діабет. 

За механізмом розвитку він схожий на діабет 2 

типу, оскільки супроводжується інсулінорезистент-

ністю на фоні відносної нестачі інсуліну [2]. 

Важливо якомога раніше виявити ГЦД, щоб 

мати змогу правильно спланувати тактику ведення 

вагітності та попередити можливі ускладнення як 

для матері, так і для дитини. Жінки з гестаційним 

діабетом частіше мають проблеми під час пологів, 

зокрема зростає ризик індукованих пологів і кеса-

ревого розтину [3]. Також можуть виникати багато-

воддя, передчасні пологи, підвищується 

ймовірність розвитку прееклампсії. Наприклад, це 

ускладнення трапляється приблизно у 12% жінок із 

діабетом, тоді як у загальній популяції показник 

становить лише 8% [5]. 

Немовлята, народжені від матерів з ГЦД, та-

кож можуть мати певні порушення стану здоров’я. 

Часто такі діти більші за розмірами, ніж очікується 

для їхнього гестаційного віку, однак при довготри-

валому перебігу діабету у матері можлива й зво-

ротна ситуація — народження малюка з недостат-

ньою масою. У новонароджених можливі прояви, 

такі як синюшність шкіри, пришвидшене дихання, 

слабкий плач, порушення смоктання, млявість, су-

доми, тремтіння — усе це може свідчити про низь-

кий рівень цукру або незрілість життєво важливих 

систем. Також часто спостерігається жовтяниця та 

одутлість обличчя [6]. 

Отже, рання діагностика гестаційного діабету 

має важливе значення для ефективного ведення 

вагітності, своєчасної профілактики ускладнень та 

забезпечення здоров’я як матері, так і дитини. 

Хоча гестаційний цукровий діабет може ви-

никнути у будь-якої жінки під час вагітності, існу-

ють чинники, які значно підвищують ймовірність 

його розвитку. До них належать вік понад 40 років, 

надлишкова маса тіла або ожиріння (індекс маси 

тіла вище 30), а також народження дитини з вели-

кою масою тіла (понад 4,5 кг) у минулому. Жінки, 

які вже стикалися з ГЦД у попередній вагітності, 

мають підвищений ризик повторного розвитку 

цього стану. До групи ризику також входять ті, у 

кого є родичі першого ступеня споріднення з 

діагнозом цукрового діабету. Особливої уваги по-

требують жінки південноазійського, афро-карибсь-

кого, африканського чи близькосхідного поход-

ження, оскільки у них частота виникнення ГЦД є 

вищою. Крім того, підвищений ризик можуть мати 

жінки, які перенесли баріатричні операції, зокрема 

шунтування шлунка. За наявності хоча б одного з 

цих факторів лікар має призначити раннє обсте-

ження на гестаційний діабет [11]. 

Згідно з міжнародними рекомендаціями 

IADPSG (2010) та ВООЗ (2013), основним методом 

виявлення гестаційного діабету є проведення од-

ноетапного 75-грамового орального глюкозотоле-

рантного тесту (ОГТТ). Цей метод дозволяє ви-

явити навіть незначні порушення вуглеводного об-

міну, які не завжди проявляються при звичайному 

аналізі крові натще. Проведення ОГТТ дає змогу 

оцінити реакцію організму на навантаження глюко-

зою ще до появи клінічних симптомів, що дозволяє 

своєчасно розпочати лікування [1]. 

Для отримання точного результату бажано ви-

користовувати зразки венозної плазми, які мають 

бути правильно зібрані та доставлені до акредито-

ваної лабораторії відповідно до стандартів. У ситу-

аціях, коли це неможливо через технічні чи ор-

ганізаційні обмеження, допускається використання 

глюкометра, який калібрований на плазму. За 

умови правильного зберігання тест-смужок і дотри-

мання інструкцій, такий метод може бути прийнят-

ним для первинного скринінгу, що особливо важ-

ливо в умовах обмежених ресурсів [1]. 

Міжнародна федерація гінекології та акушер-

ства (FIGO) [1] наголошує на важливості універ-

сального підходу до діагностики порушень вугле-

водного обміну під час вагітності. Такий підхід дає 

змогу виявляти гестаційний цукровий діабет не 

лише у жінок із вираженими факторами ризику, а й 

у тих, у кого відсутні помітні клінічні прояви, що 

значно покращує профілактику та подальше ве-

дення вагітності. Оптимальним терміном для про-

ведення скринінгу є 24–28 тиждень, коли в ор-

ганізмі жінки відбуваються найбільш виражені гор-

мональні зміни. Водночас жінкам із високим 

ризиком розвитку діабету обстеження рекомендо-

вано проходити ще на етапі першого візиту до жіно-

чої консультації. До таких факторів ризику нале-

жать: перенесений гестаційний діабет у минулому, 

наявність зайвої ваги чи ожиріння, обтяжений 

сімейний анамнез щодо цукрового діабету, а також 

гормональні порушення, зокрема синдром 



82 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal» #52 (245), 2025 

полікістозних яєчників. Раннє виявлення змін доз-

воляє своєчасно розпочати лікування, що значно 

знижує ризики як для матері, так і для дитини [7]. 

Після встановлення діагнозу гестаційного 

діабету першим кроком у лікуванні має стати зміна 

способу життя. До цього входять правильне харчу-

вання, регулярна фізична активність і контроль 

ваги. 

Для підтримки нормального метаболізму та 

повноцінного розвитку дитини вагітна жінка по-

винна щодня отримувати щонайменше 175 г вугле-

водів, що складає близько 35% добового раціону 

при 2000 ккал. Крім того, щоденна потреба в білках 

становить не менше 71 г, а клітковини - 28 г. Такий 

раціон сприяє стабільному рівню глюкози в крові, 

забезпечує необхідні поживні речовини як для ма-

тері, так і для плода та допомагає підтримувати 

нормальну роботу травної системи [8]. 

Важливу роль відіграє і якість вуглеводів. Пе-

ревагу слід надавати продуктам, багатим на складні 

вуглеводи та клітковину, таким як овочі, цільнозер-

нові, бобові. Вони допомагають тримати рівень 

глюкози під контролем як натще, так і після їжі, 

знижують рівень вільних жирних кислот у крові, 

покращують чутливість до інсуліну та мають пози-

тивний вплив на судинну систему [9]. 

Жінкам, у яких під час вагітності діагносто-

вано гестаційний цукровий діабет, рекомендується 

регулярно займатися фізичними вправами. Опти-

мально - від 20 до 50 хвилин щонайменше двічі на 

тиждень із середнім рівнем інтенсивності. За да-

ними досліджень, фізичне навантаження позитивно 

впливає на рівень глюкози в крові, сприяє покра-

щенню глікемічного контролю, зменшує рівень 

Hba1c та може знизити потребу в інсулінотерапії. 

Найкращі результати досягаються при поєднанні 

рухової активності з раціональним харчуванням 

[10]. 

У випадках, коли зміна способу життя є недо-

статньою для досягнення цільових показників 

глікемії, призначається медикаментозна терапія. 

Препаратом першої лінії для лікування гіперг-

лікемії при ГЦД є інсулін, який вважається безпеч-

ним для плода (рівень доказовості А) [9]. 

Оскільки гестаційний діабет є фактором ри-

зику розвитку цукрового діабету 2 типу в майбутнь-

ому, жінкам рекомендується продовжувати вести 

здоровий спосіб життя і після пологів. У період від 

6 до 12 тижнів після народження дитини слід 

пройти повторне обстеження — 75-грамовий 

оральний глюкозотолерантний тест (ОГТТ) для 

оцінки вуглеводного обміну. Також важливим є 

підтримання грудного вигодовування, яке рекомен-

доване всім жінкам із діабетом [9]. 

Жінкам із ГЦД в анамнезі слід регулярно про-

ходити обстеження для своєчасного виявлення 

діабету 2 типу або стану предіабету. Такий моніто-

ринг має бути довічним, з періодичністю один раз 

на 1–3 роки, навіть за відсутності симптомів [9]. 

Перед наступною вагітністю жінці, яка мала 

гестаційний діабет, варто заздалегідь проконсуль-

туватися з лікарем. Необхідно нормалізувати масу 

тіла, стабілізувати рівень глюкози та загальний ме-

таболічний стан. Це дозволить знизити ризик по-

вторного виникнення діабету під час наступної 

вагітності. Після настання вагітності бажано пере-

бувати під медичним наглядом з ранніх термінів, 

щоб своєчасно виявляти можливі порушення та за-

побігати ускладненням як у матері, так і у плода. 

Висновки. Гестаційний цукровий діабет 

(ГЦД) залишається актуальною медико-соціальною 

проблемою через зростання його поширеності та 

потенційні ризики для матері й плода. Сучасний 

підхід до цієї патології базується на ранньому вияв-

ленні груп ризику, своєчасному скринінгу, ди-

намічному спостереженні та міждисциплінарному 

підході до ведення вагітних. Адекватна компенса-

ція порушень вуглеводного обміну дозволяє зни-

зити частоту ускладнень гестації, перинатальних 

втрат та забезпечити сприятливий прогноз для май-

бутнього здоров’я жінки та дитини. Удосконалення 

протоколів ведення ГЦД, впровадження сучасних 

методів контролю глікемії, модифікація способу 

життя та освіта пацієнток залишаються ключовими 

складовими успішного менеджменту цього стану. 
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PULMONARY HYPERTENSION AS A MULTIDISCIPLINARY PROBLEM: CLINICAL ASPECTS, 

DIAGNOSTICS AND MODERN APPROACHES TO THERAPY (LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація. 

Легенева гіпертензія (ЛГ) — це синдром, що характеризується стійким підвищенням середнього ти-

ску в легеневій артерії (≥25 мм рт. ст. за даними правобічної катетеризації) у стані спокою. Це гетеро-

генне за етіологією захворювання, яке може бути проявом первинної судинної патології або ускладненням 

серцевих, легеневих, системних, тромбоемболічних і метаболічних розладів. З огляду на складність пато-

генезу, різноманітність клінічних проявів і високу смертність, ЛГ потребує міждисциплінарного підходу 

за участі терапевта, кардіолога, ревматолога, пульмонолога та кардіохірурга. 

Abstract. 

Pulmonary hypertension (PH) is a syndrome characterized by a persistent increase in mean pulmonary artery 

pressure (≥25 mm Hg by right-sided catheterization) at rest. It is a heterogeneous disease in terms of etiology, 

which can be a manifestation of primary vascular pathology or a complication of cardiac, pulmonary, systemic, 

thromboembolic and metabolic disorders. Given the complexity of the pathogenesis, variety of clinical 

manifestations and high mortality, PH requires an interdisciplinary approach involving an internist, cardiologist, 

rheumatologist, pulmonologist and cardiac surgeon. 

 

Ключові слова: тиск, застій, судинна патологія, легенева гіпертензія, легені, серце. 

Keywords: pressure, stasis, vascular pathology, pulmonary hypertension, lungs, heart. 

 

Мета дослідження: Метою даного дослі-

дження є вивчення сучасних підходів до діагнос-

тики та лікування легеневої гіпертензії (ЛГ), зок-

рема оцінка нових гемодинамічних критеріїв, кла-

сифікації захворювання за рекомендаціями 

ESC/ERS (2022) та аналіз механізмів розвитку та 

прогресування ЛГ. Дослідження також має на меті 

визначити клінічні прояви різних підтипів ЛГ, осо-

бливості їх діагностики та лікування, а також вплив 

на якість життя пацієнтів. 

Матеріали та методи: проведений ретроспек-

тивний аналіз наукових  

літературних джерел PubMed, Cochrane Library 

та ScienceDirect. 

Результати обговорення: У результаті прове-

деного дослідження було  

виявлено, що легенева гіпертензія є складним і 

гетерогенним захворюванням, яке потребує муль-

тидисциплінарного підходу для ефективної діагно-
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стики та лікування. Зміни в гемодинамічних крите-

ріях діагностики ЛГ дозволили більш точно визна-

чити ступінь тяжкості захворювання, що позитивно 

вплине на своєчасність початку лікування. 

Класифікація ЛГ на п'ять клінічних груп відпо-

відно до рекомендацій ESC/ERS (2022) сприяє кра-

щому розумінню етіології захворювання та вибору 

адекватної терапії. Основними механізмами розви-

тку ЛГ є ремоделювання легеневих артерій, яке ви-

кликане проліферацією ендотелію, запаленням та 

вазоконстрикцією. Виявлення специфічних симп-

томів, таких як задишка при навантаженні та ознаки 

правошлуночкової недостатності, підкреслює важ-

ливість ранньої діагностики. 

Дослідження також показало, що ефективність 

лікування ЛГ залежить від своєчасного усунення 

основних причин захворювання та індивідуального 

підходу до кожного пацієнта. Використання сучас-

них методів обстеження, таких як ехокардіографія 

та катетеризація правого шлуночка серця, є крити-

чно важливим для встановлення точного діагнозу і 

моніторингу прогресії захворювання. 

Узагальнюючи, результати дослідження підк-

реслюють необхідність подальшого вивчення меха-

нізмів розвитку ЛГ та вдосконалення методів діаг-

ностики і лікування для покращення прогнозу та 

якості життя пацієнтів з цим захворюванням. 

Легенева гіпертензія (ЛГ) – це гетерогенне клі-

нічне захворювання, що характеризується, перш за 

все, аномальним підвищенням тиску в легеневій ар-

терії. Легенева васкулопатія, що характеризується 

патологічним ремоделюванням та вазоконстрик-

цією легеневих артерій та (у випадку деяких підти-

пів ЛГ) вен, призводить до прогресуючої задишки, 

непереносимості фізичного навантаження, правош-

луночкової (ПШ) недостатності та смерті. Відбу-

лись нещодавні зміни гемодинамічних критеріїв ді-

агностики ЛГ, які тепер включають середній тиск у 

легеневій артерії (мПАВ) >20 мм рт. ст. (від ≥25 мм 

рт. ст.) та легеневий судинний опір (ЛСС) >2,0 оди-

ниць Вуда (ОДВ) (від >3,0 ОДВ) [1].  

Відповідно до рекомендацій ESC/ERS (2022), 

ЛГ поділяється на 5 клінічних груп. Група 1 - леге-

нева артеріальна гіпертензія (ЛАГ) - ідіопатична, 

спадкова, асоційована з ВІЛ, портальною гіпертен-

зією, лікарськими засобами (аноректики), сполуч-

нотканинними хворобами. Група 2 - ЛГ, зумовлена 

ураженням лівих відділів серця, систолічною або 

діастолічною дисфункцією, мітральними вадами. 

Група 3 - ЛГ, пов’язана з хронічними захворюван-

нями легень такими як ХОЗЛ, фіброз, обструктивне 

апное уві сні. Група 4 - Хронічна тромбоемболічна 

легенева гіпертензія (ХТЕЛГ) характеризується об-

струкцією легеневих судин організованим тромбо-

емболічним матеріалом та судинним ремоделюван-

ням внаслідок попередньої легеневої емболії. Група 

5 - ЛГ з нез’ясованим або складним механізмом, на-

приклад, саркоїдоз, гематологічні захворювання 

[2]. 

Основною ланкою розвитку ЛГ є ремоделю-

вання легеневих артерій унаслідок проліферації ен-

дотелію, запалення, тромбозу in situ та вазоко-

нстрикції. Надмірна продукція ендотеліну-1, змен-

шення оксиду азоту (NO) та простацикліну сприя-

ють вазоспазму і м’язовій гіпертрофії судин. Зго-

дом формується перевантаження правого шлуночка 

з розвитком правошлуночкової недостатності, що є 

основною причиною смерті при ЛГ [3]. 

Симптоми неспецифічні й варіюють залежно 

від тяжкості та етіології. Пацієнти скаржаться на за-

дишку при навантаженні (найбільш ранній і частий 

симптом), стомлюваність, запаморочення, неприто-

мність, набряки, болі у правому підребер’ї (ознаки 

правошлуночкової недостатності). Акроціаноз, 

шуми серця (особливо акцент II тону над легеневою 

артерією), та гіпотензію при фізичному наванта-

женні [4]. 

Діагностичні етапи включають фізикальне об-

стеження та анамнез, підозра виникає на підставі 

задишки без пояснення при нормальній функції ле-

гень. Ехокардіографія скринінговий метод, який 

оцінює тиск в легеневій артерії, стан правого шлу-

ночка, діастолічну функції ЛШ [5]. 

Катетеризація правого шлуночка серця може 

бути проведена пацієнтам з ЛГ-ЛГД або ЛГ-ХЛД, 

при цій процедурі відбувається точне вимірювання 

тиску в легеневій артерії, серцевого викиду, легене-

вого судинного опору. 

Якщо немає лімфатичної недостатності лівого 

мозкового кровотоку або захворювання легень, 

обов'язковим є проведення вентиляційно-перфузій-

ної сцинтиграфії для виключення ХТЕЛГ. У паціє-

нтів з ЛАГ подальші тести для встановлення осно-

вної причини можуть включати рентгенографію 

грудної клітки, ехокардіографію з фізичним наван-

таженням, проби функції легень, комп'ютерну то-

мографію високої роздільної здатності, контрастну 

томографію, легеневу ангіографію, магнітно-резо-

нансну томографію серця, лабораторні дослі-

дження (наприклад, тиреотропін, ВІЛ, антинуклеа-

рні антитіла, проби функції печінки, електрофорез 

білків сироватки та сечі) та дослідження сну або ні-

чну оксиметрію. Визначення імунологічних марке-

рів при підозрі на системні захворювання: ANA, 

ANCA, anti-Scl70 [6]. 

Загальні принципи лікування базуються на 

усуненні причини (лікування основного захворю-

вання), оцінки функціонального класу (за 

NYHA/WHO), контроль об’єму циркулюючої крові 

(діуретики), кисневої терапії при гіпоксемії, та ви-

користанні антикоагулянтів при ХТЕЛГ [7]. 

Специфічне лікування ЛГ залежить від групи 

захворювання. Розуміння патофізіології ЛАГ приз-

вело до розробки цілеспрямованих методів ліку-

вання, які покращують фізичну здатність, гемоди-

наміку та результати порівняно з пацієнтами, які не 

лікувалися. Першими введеними агентами були 

аналоги простацикліну, потужні вазодилататори, 

що діють на рецептор простацикліну. Доступні ана-

логи простацикліну включають пероральний бера-

прост, внутрішньовенний епопростенол, внутріш-

ньовенний та підшкірний трепростініл, а також іло-

прост, доступні у формі внутрішньовенних, 

пероральних та назальних аерозольних форм [8]. 
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Селексипаг – це селективний пероральний непрос-

таноїдний агоніст рецепторів простацикліну. Анта-

гоністи рецепторів ендотеліну, включаючи бозен-

тан, мацитентан та амбрізентан, запобігають вазо-

констрикторній та мітогенній дії ендотеліну 1. 

Хірургічне лікування включає ендартеректомію ле-

геневої артерії при тромбоемболічній формі. Та 

трансплантацію легень при рефрактерному пере-

бігу [9]. 

Європейське товариство кардіологів опубліку-

вали рекомендації щодо використання таргетної те-

рапії при ЛАГ. Пацієнти повинні отримувати поча-

ткову комбіновану терапію, тоді як пацієнтам висо-

кого ризику слід розглядати можливість раннього 

переходу на потрійну терапію. У пацієнтів висо-

кого ризику (наприклад, дисфункція правого шлу-

ночка та/або тяжкі гемодинамічні порушення) по-

чаткова комбінована терапія повинна включати па-

рентеральні простаноїди, причому епопростенол 

має найвищу рекомендацію через зниження смерт-

ності в когорті пацієнтів високого ризику [10].  

Висновок: Легенева гіпертензія - мультифак-

торна патологія з високим рівнем інвалідизації та 

летальності, яка потребує раннього виявлення та 

міждисциплінарного супроводу. Своєчасна діагно-

стика, стратифікація ризику та застосування сучас-

ної таргетної терапії здатні суттєво покращити про-

гноз, зменшити навантаження на праві відділи се-

рця і підвищити якість життя пацієнтів. Майбутні 

дослідження мають бути спрямовані на ідентифіка-

цію нових біомаркерів та молекулярних мішеней у 

лікуванні ЛГ. 
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USE OF NON-STEROID ANTI-INFLAMMATORY DRUGS DURING PREGNANCY 

 

Анотація. 

У статті представлено аналіз літературних даних щодо використання нестероїдних протизапаль-

них препаратів (НПЗП) під час вагітності, їхнього впливу на плід та можливі ризики для матері. Описані 

основні ускладнення, пов’язані із застосуванням НПЗП, зокрема ураження нирок у плода, передчасне за-

криття артеріальної протоки та можливі порушення розвитку. Проаналізовано сучасні рекомендації 

щодо обмеження застосування цих препаратів у різні триместри вагітності, а також альтернативні 

методи знеболення. Основна увага приділена безпеці матері та плода при виборі медикаментозної тера-

пії. 

Abstract. 

This article presents an analysis of the literature regarding the use of nonsteroidal anti-inflammatory drugs 

(NSAIDs) during pregnancy, their effects on the fetus, and potential risks to the mother. The main complications 

associated with NSAID use are described, including fetal kidney damage, premature closure of the ductus arteri-

osus, and possible developmental disorders. Current recommendations on limiting the use of these drugs during 

different trimesters of pregnancy are reviewed, as well as alternative pain management methods. The primary 

focus is on ensuring the safety of both the mother and the fetus when choosing pharmacological therapy. 

 

Ключові слова: нестероїдні протизапальні препарати, вагітність, ризики, ниркова недостатність, 

артеріальна протока, акушерство. 

Keywords: nonsteroidal anti-inflammatory drugs, pregnancy, risks, renal failure, ductus arteriosus, obstet-

rics. 

 

Актуальність. Використання лікарських засо-

бів під час вагітності є важливою медичною та со-

ціальною проблемою, оскільки багато препаратів 

можуть чинити тератогенний або токсичний вплив 

на плід. Нестероїдні протизапальні препарати 

(НПЗП) є однією з найбільш розповсюджених груп 

лікарських засобів, що застосовуються для знебо-

лення, зменшення запалення та лихоманки. Незва-

жаючи на їхню ефективність, останні дослідження 

свідчать про можливі ризики їхнього використання 

під час вагітності, особливо у другому та третьому 

триместрах [1]. Зокрема, доведено, що НПЗП мо-

жуть викликати ниркову недостатність у плода, що 

призводить до зниження рівня амніотичної рідини 

(оліогідрамніону), а також передчасне закриття ар-

теріальної протоки, що може спричинити серцево-

судинні ускладнення. Крім того, існують припу-

щення щодо їхнього впливу на репродуктивну сис-

тему майбутньої дитини, а також можливий зв’язок 

із підвищеним ризиком неврологічних порушень 

[3]. 

 Актуальність дослідження обумовлена необ-

хідністю підвищення обізнаності лікарів-акушерів, 

гінекологів та сімейних лікарів щодо потенційних 

ризиків НПЗП у вагітних жінок, а також необхідні-

стю розробки чітких рекомендацій щодо їхнього 

безпечного застосування. Важливим завданням є 

також пошук альтернативних методів знеболення, 

які мінімізують ризик для матері та дитини. 

 Мета роботи. Здійснити огляд літератури 

щодо сучасних поглядів на використання нестерої-

дних протизапальних препаратів під час вагітності. 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15650642
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 Матеріали та методи. Для підготовки цієї 

оглядової статті було проведено пошук наукових 

статей за допомогою баз даних PubMed, Google 

Scholar та інших наукових ресурсів. Ключові слова 

для пошуку включали "нестероїдні протизапальні 

препарати", "вагітність", "ускладнення". 

 Результати та обговорення. Нестероїдні 

протизапальні препарати (НПЗП) широко застосо-

вуються для зменшення болю, запалення та лихо-

манки. Однак їх використання під час вагітності 

може нести потенційні ризики для плода та матері. 

Тому важливо розглянути можливі ускладнення та 

безпечні альтернативи для знеболення у цей період.  

 Основними ризиками застосування НПЗП 

під час вагітності різні дослідники вважають нижче 

наведені. 

 Ураження нирок у плода та олігогідрамніон: 

застосування НПЗП після 20-го тижня вагітності 

може призвести до порушення функції нирок у 

плода, що викликає зниження об’єму амніотичної 

рідини (оліогогідрамніон). Це ускладнення може 

розвинутися швидко - протягом декількох днів або 

тижнів після початку прийому НПЗП [1, 4]. 

 Передчасне закриття артеріальної протоки: у 

третьому триместрі вагітності застосування НПЗП 

може спричинити передчасне закриття артеріальної 

протоки у плода, що може призвести до серцево-су-

динних ускладнень після народження [2, 3]. 

  Підвищений ризик викидня: деякі дослі-

дження вказують на можливий зв’язок між застосу-

ванням НПЗП на ранніх термінах вагітності та під-

вищеним ризиком самовільного переривання вагіт-

ності [7]. 

  Серед рекомендацій щодо застосування 

НПЗП під час вагітності найпоширенішими вважа-

ються наступні. Уникати застосування після 20-го 

тижня вагітності: через ризик розвитку оліогогід-

рамніону та інших ускладнень, НПЗП не рекомен-

дується призначати після 20-го тижня вагітності 

[5]. 

 Використовувати найнижчу ефективну 

дозу: якщо застосування НПЗП є необхідним, слід 

обмежити дозу та тривалість прийому до мініма-

льно ефективних показників [6, 7]. 

 Регулярний моніторинг стану плода: у разі 

необхідності тривалого застосування НПЗП після 

20-го тижня вагітності рекомендується проводити 

ультразвуковий контроль об’єму амніотичної рі-

дини для виявлення можливих ускладнень [3]. 

  Альтернативи НПЗП під час вагітності: па-

рацетамол - вважається безпечним засобом для зне-

болення та зниження температури під час вагітно-

сті. Однак слід уникати надмірного вживання та до-

тримуватися рекомендованих доз [2].  

  Немедикаментозні методи - теплі ванни, 

масаж, дихальні вправи та зміна положення тіла мо-

жуть допомогти зменшити біль під час пологів [3]. 

  Епідуральна аналгезія - цей метод забезпе-

чує ефективне знеболення під час пологів та може 

бути рекомендований за відсутності протипоказань 

[6]. 

Висновок. Застосування НПЗП під час вагіт-

ності пов’язане з певними ризиками для плода та 

матері, особливо після 20-го тижня гестації. Тому 

перед призначенням цих препаратів необхідно ре-

тельно оцінити співвідношення користі та ризику, а 

також розглянути безпечні альтернативи для знебо-

лення. Вагітним жінкам слід консультуватися з лі-

карем перед початком будь-якої медикаментозної 

терапії. 
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GESTANAL DIABETES – MODERN VIEWS ON THE PROBLEM 

 

Анотація. 

У статті проаналізовані літературні дані щодо гестаційного діабету, який є найпоширенішим 

медичним ускладненням і метаболічним розладом вагітності, що вражає 2-7% пацієнток. Застосування 

сучасних методів скринінгу, спрямованих на раннє виявлення та лікування даного ускладнення призводить 

до зниження ризику розвитку перинатальних ускладнень. [1].  

Abstract. 

The article analyzes the literature data on gestational diabetes mellitus, which is the most common medical 

complication and metabolic disorder of pregnancy affecting 2-7% of patients. The use of modern screening meth-

ods aimed at the early detection and treatment of this complication leads to a reduction in the risk of perinatal 

complications. [1]. 
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Актуальність. Гестаційний цукровий діабет 

(ГЦД) - це гіперглікемія, яку вперше діагностують 

під час вагітності, що не відповідає критеріям 

маніфестного цукрового діабету (ЦД). Симптоми 

гестаційного діабету зникають після пологів. 

Пацієнтки, які перенесли ГЦД під час попередньої 

вагітності, мають 33-50% ймовірність його реци-

диву під час наступної вагітності. Народженні діти 

від хворої матері на цукровий діабет мають втричі 

більший ризик вроджених аномалій (3-6%), ніж 

діти матерів, які не хворіли на діабет (1-2%). Най-

поширенішими серед цих аномалій є серцеві вади 

та деформації кінцівок. Матері з ГЦД мають ризик 

розвитку гестаційної артеріальної гіпертензії, пре-

еклампсії та розвиток передчасних пологів [1].  

Мета дослідження: Висвітлити сучасні літе-

ратурні дані щодо факторів ризику, симптомів, 

діагностики та лікування ГЦД. 

Матеріали та методи дослідження. Було про-

ведено огляд міжнародних рекомендацій щодо 

лікування ГЦД. Проведено аналіз зарубіжної літе-

ратури на просторах PubMed, MEDLINE, PMC, 

Scopus, SCIE (Web of Science) та інші.  

Результати дослідження. Факторами ризику 

гестаційного цукрового діабету є: ожиріння, коли 

ІМТ до вагітності більше 30,0 кг/м2, ЦД 2 типу в 

найближчих родичів, наявний в анамнезі ГЦД під 

час попередньої вагітності, синдром полікістозу 

яєчників, народження попередньої дитини вагою 

більше 4 кілограм, вік жінки, раса (жінки, які є аф-

роамериканцями, американцями азіатського поход-

ження, латиноамериканцями або жительками тихо-

океанських островів, мають вищий ризик), стресо-

вий чинник [2].  

Вагітних з гестаційним діабетом турбують такі 

скарги, як сухість в роті, спрага, поліурія, свербіння 

шкіри, порушення зору, втрата ваги, порушення 

сну. В різних термінах вагітності симптоми прояв-

ляються по різному. В І триместрі вагітності ГЦД 

зазвичай проходить безсимптомно, іноді вагітну 

може турбувати спрага, поліурія, свербіння шкіри. 

В ІІ триместрі вагітності через посилення дії 

контрінсулярних гормонів погіршується толерант-

ність до вуглеводів і це призводить до посиленя 

скарг. В жінки підвищується рівень глікемії, глю-

козурії, можливий розвиток кетоацидозу. В ІІІ три-

местрі вагітності через зниження дії котрінсуляр-

них гормонів покращується толерантність до вугле-

водіа, знижується рівень глікемії. Покращення 

перебігу діабету в цей період пов'язаний з впливом 

інсуліну плода на організм матері, також зі збіль-

шенням потреби плода в глюкозі, яка надходить че-

рез плаценту із материнського організму [1].  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Medicina%28Kaunas%29%5Bjour%5D&filter=other.medline&sort=pubdate&size=200
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/journals/3494/
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Діагностику гестаційного цукрового діабету 

проводять в 2 етапи. Перший етап проводять при 

першому візиті вагітної до лікаря акушера-гінеко-

лога. До 24 тижнів усім жінкам в обов'язковому по-

рядку проводять одне з таких досліджень: глюкоза 

венозної плазми натщесерце, глікований ге-

моглобін (НЬА1с), глюкоза венозної плазми в будь-

який час дня незалежно від прийому їжі. Якщо 

рівень глюкози натще серце >5,1 ммоль/л, але <7,0 

ммоль/л встановлюють діагноз гестаційного ЦД [ 

5]. 

Другий етап діагностики відбувається в 

терміні між 24 і 28 тижнем вагітності шляхом глю-

козо-толерантного тесту. Підготовка до проведення 

тесту: тест виконують на тлі звичайного харчу-

вання, як мінімум протягом 3 днів, що передують 

дослідженню. Тест проводять уранці натщесерце 

після 8-14-годинного нічного голодування. Дозво-

ляється вживання води. У процесі тесту пацієнтка 

має сидіти. Паління за 12 годин до тесту заборо-

няється. ЛЗ, що впливають на рівень глюкози крові 

(полівітаміни та препарати заліза, що містять вугле-

води, глюкокортикоїди, адреноблокатори, адре-

номіметики), за можливості приймають після про-

ведення тесту. Процес дослідження включає 3 

етапи. Перший етап це визначають в венозній крові 

глюкозу натщесерце. Другий етап- вагітна випиває 

75 г сухої глюкози, розчиненої в 250 мл води, 

можна добавити лимон. Випити потрібно протягом 

3-5 хвилин. Третій етапом буде визначення рівень 

глюкози через годину і через дві години [5]. 

Нормальні показники глюкози при проведенні 

тесту є : натщесерце менше 5,1 ммоль/л, через 1 го-

дину менше 10 ммоль/л і через дві години менше 

8,5 ммоль/л. Гестаційний діабет встановлюється 

коли рівень глюкози натщесерце 5,1-6,9 ммоль/л, 

через 1 годину 10,0-11,0 ммоль/л і через дві години 

8,5-11,0 ммоль/л. Маніфестний ЦД вперше виявле-

ний встановлюється коли рівень глюкози натще 

більше 7,0 ммоль/л, через одну годину більше 11,1 

ммоль/л та через дві години більше 11,1 ммоль/л 

[5]. 

В сучасні літературі описано поділ хворих з 

ГЦД на дві групи: ті, хто не потребують інсуліноте-

рапії (компенсація ЦД досягається дієтою) та ті, хто 

потребує інсулінотерапію ( компенсація ЦД не 

настає при дотримані дієти) [4]. 

Дієта – калорійність добового раціонна по-

винна становити 30-35 ккал на 1 кг ідеальної маси 

тіла, в середньому це становить 2000-2400 

ккал/добу. При ожирінні калорійність повинна ста-

новити не більше 25 ккал/кг, при дефіциті ваги - 

більше 40 ккал/кг. Приблизно 45-50% добового 

раціону повинні становити вуглеводи, 20-30 %- 

білки та 25-30% жири. Зменшити споживання лег-

козасвоюваних вуглеводів та рекомендують про-

дукти, які містять клітковину. Приймати їжу слід 5-

6 разів на день [3].  

Контроль компенсації проводять через неділю 

після початку дієти. Визначають концентрацію 

глюкози натщесерце та через 1 годину після основ-

ного прийому їжі. Якщо натщесерце рівень глю-

кози в венозній крові більше 5,83 ммоль/л або через 

1 годину після прийому їжі більше 7,8 ммоль/л, 

призначають інсулінотерапію [3]. 

Інсулінотерапію в хворих з вперше встановле-

ним ГЦД проводять по таким принципам: добову 

дозу розраховують залежно від періоду вагітності, 

коли починають інсулінотерапію в I триместрі доза 

становить - 0,5-0,6 ОД/кг, в II триместр - 0,7 ОД/кг 

та III триместр – 0,7-0,8 ОД/кг. Вагітним рекомен-

дують вводити інсулін зранку та ввечері. При 

цьому рекомендують застосовувати одночасно ін-

сулін короткої дії і тривалої дії за 20-30 хвилин до 

сніданку(2/3 добової дози, при цьому співвідно-

шення короткої та тривалої становить 1:2) і на ве-

чері (1/3 добової дози з співвідношенням 1:1) [4]. 

Критерієм адекватності інсулінотерапії є по-

вна і стійка компенсація вуглеводного метаболізму. 

Контроль глікемії вагітна проводить сама і 

постійно. При компенсаторному стані -2 рази на 

день, натщесерце і через 1 годину після сніданку 

або обіду [3]. 

Розродження вагітних з ГЦД на даний час не 

має універсальних рекомендацій щодо ідеального 

часу для пологів у матерів із ГЦД, і невідомо, чи ін-

дукція пологів, чи очікування пологів є більш ефек-

тивними. Проте немає показань до розродження до 

40 тижнів вагітності у пацієнток з хорошим 

глікемічним контролем і без інших ускладнень. [3]. 

З іншого боку, деякі дослідження припускали 

індукцію пологів на 38-39 тижні у випадку 

пацієнтів із ГЦД. Показання до дострокового ро-

зродження: прогресуюча прееклампсія; наростаюче 

багатоводдя; повторні гіпоглікемічні стани; явні 

порушення життєдіяльності плода. Показання до 

кесаревого розтину: прогресуюча ретинопатія, по-

ява свіжих множинних крововиливів у сітківку ока; 

лабільний перебіг ЦД зі схильністю до кетоаци-

дозу; наростання ознак діабетичної нефропатії із 

розвитком ниркової недостатності; дистрес плода; 

прееклампсія середнього та тяжкого ступеня; та-

зове передлежання великого плода; кровотеча, 

спричинена передлежанням або відшаруванням 

плаценти. Протипоказаннями до кесаревого роз-

тину є: діабетичний кетоацидоз, прекоматозний 

стан, кома [3]. 

Стимуляція родової активності починається за 

адекватної зрілості шийки матки, проводиться в/в 

крапельним веденням окситоцину (5 ОД) або про-

стагландину Е2 (5 мг), розведених у 500 мл ізо-

тонічного розчину. При цьому глікемію контролю-

ють щогодини і як правило пацієнти з цукровим 

діабетом, контрольованим за допомогою дієти, не 

потребуватимуть інсуліну під час пологів, їм може 

знадобитися просто контролювати рівень глюкози 

під час пологів, а потім кожні 4-6 годин продов-

жують терапію. Пацієнтам з ГЦД, що потребують 

інсулін, водять підшкірно інсулін коткої дії. Кон-

центрацію глюкози слід підтримувати в межах 4,5-

7,5 ммоль/л. Профілактику гіпоглікемії слід прово-

дити за допомогою постійної інфузії 5% р-ну глю-

кози або прийому 5-10% розчину глюкози 

внутрішньо. Контроль стану плода здійснюється 

моніторним спостереженням. Ретельний контроль і 

корекція АТ. За відсутності повного розкриття 
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шийки матки протягом 8 год, проводять кесарів 

розтин [6]. 

Післяпологовий догляд включає в себе: кон-

троль рівня глюкози натще в перші 72 години після 

пологів. Зазвичай жінці з ГЦД після пологів не по-

трібний інсулін, рівень глюкози повертається до 

нормального. [6]. 

Пацієнток з ГЦД відносять до групи високого 

ризику розвитку його в наступній вагітності. Ці 

жінки повинні знаходитися під контролем ендокри-

нолога. Через 6-12 тижнів після родів всі жінки з 

рівнем глюкози в венозній крові < 7,0 ммоль/л про-

водять глюкозотолерантний тест з 75 г сухої глю-

кози. Якщо рівень глюкози нормальний наступний 

ГТТ проводять через 3 роки, а при порушення толе-

рантності до глюкози або гіперглікемії натщесерце 

– через 6 місяців [6]. 

Не має жодних заходів, які б могли точно за-

побігти розвитку ГЦД. Про те, дотримання таких 

звичок, як вживання фруктів, овочів та виробів з 

цільнозернового борошна, продукти з високим 

вмістом клітковини та низьким вмістом жиру, регу-

лярне заняття спортом до та під час вагітності зни-

жує ризик виникнення ГЦД. ІМТ до початку вагіт-

ності повинен бути в межах норми, це допоможе 

уникнути ускладнень під час вагітності. Під час 

вагітності необхідно стежити за вагою. Надто 

швидке набирання маси збільшує ризик розвитку 

ГЦД [2]. 

Висновок. ГЦД є поширеним метаболічним 

ускладненням вагітності. Всі вагітні повинні 

пройти скринінг на виявлення ГЦД, адже рання 

діагностика та лікування зменшує ризик розвитку 

ускладнень у жінки та дитини під час вагітності та 

пологів. 
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Анотація 

Нормальна мінералізація твердих тканин зубів у перинатальний період значною мірою залежить від 

достатнього надходження мінеральних речовин і вітамінів. Нестача цих нутрієнтів підвищує вразли-

вість емалі та дентину до демінералізації, що зумовлює ранній початок карієсу.  

Метою дослідження було визначення впливу анте- та постнатального введення фтористого на-

трію, гліцерофосфату кальцію, вітамінного комплексу та їхньої композиції на кальцієвий обмін і процеси 

звапніння тканин у потомства щурів. Матеріали та методи. Експеримент проведено на 25 вагітних 

щурах лінії Wistar та їх 67 нащадках. З 14-го дня вагітності і протягом лактації самкам вводили: NaF 

(0,3 мг/кг), гліцерофосфат кальцію (200 мг/кг), вітамінний комплекс (20 мг/кг) або їхню комбінацію (у 

зазначених дозах). Контрольні тварини не отримували додаткових препаратів. Після відлучення (в віці 

28–33 діб) щурятам внутрішньочеревно вводили розчин міченого кальцію. Статистичну обробку даних 

виконували за допомогою програми STATISTICA 6.1 з використанням t-критерію Стьюдента.  

Результати дослідження. Анте- та постнатальне застосування одонтотропних засобів спричи-

нило достовірне збільшення включення 45Ca у всі досліджені звапнені тканини потомства порівняно з ко-

нтролем. Введення NaF підвищувало рівень акумуляції 45Ca в різцях і молярах на ~13–16%, а у стегновій 

кістці – на 15% відносно контролю. Гліцерофосфат кальцію також збільшував включення міченого каль-

цію, однак менш виражено, ніж фторид натрію. Додаткове введення вітамінів забезпечило підйом інте-

нсивності мінералізації на рівні, близькому до дії NaF. Найбільш суттєве зростання показників 45Ca заре-

єстровано в групі з комбінованим застосуванням NaF+ГФCa+вітаміни – зокрема, включення міченого 

кальцію в моляри перевищило контрольні значення на 32%, що вдвічі більше ефекту від монотерапії NaF. 

В щелепних кістках та стегнових кістках рівень 45Ca у групі «композиції» був співставним з показниками 

групи NaF.  

Висновки. Доведено, що за здатністю стимулювати мінералізацію досліджені профілактичні засоби 

можна розташувати в ряд за зростанням ефективності: гліцерофосфат кальцію < вітаміни < NaF < 

композиція. Анте- та постнатальне введення композиції NaF+ГФCa+вітаміни найвідчутніше підсилює 

мінеральний обмін у звапнілих тканинах потомства, особливо в молярах. Тривалий вплив такого профіла-

ктичного комплексу протягом другої половини пренатального розвитку та періоду лактації сприяє фор-

муванню і первинній мінералізації зубних зачатків, стійких у постнатальному періоді до дії карієсогенних 

чинників. 

Abstract 

Normal mineralization of the dental hard tissues during the perinatal period is critically dependent on ade-

quate maternal supplies of minerals and vitamins. Deficiency of these nutrients increases the susceptibility of 

enamel and dentine to de-mineralization, precipitating an early onset of dental caries.  

Aim of the study. To assess the influence of ante- and post-natal administration of sodium fluoride (NaF), 

calcium glycerophosphate (CaGP), a multivitamin complex, and their combination on calcium turnover and min-

eralization processes in the tissues of rat offspring.  

Materials and Methods. Twenty-five pregnant Wistar rats and their 67 pups were used. From gestational 

day 14 through lactation, dams received NaF (0.3 mg·kg⁻¹), CaGP (200 mg·kg⁻¹), a vitamin complex (20 mg·kg⁻¹) 

or their combination at the stated doses; control animals received no supplements. At 28–33 days of age the pups 

were given an intraperitoneal injection of labelled calcium. Statistical analysis was performed using the STATIS-

TICA 6.1 software with Student's t-test.  

https://doi.org/10.5281/zenodo.15680872
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Results. Ante- and post-natal exposure to the odonto-tropic agents produced a significant increase in 45Ca 

uptake in all examined calcified tissues compared with controls. NaF elevated 45Ca accumulation by approxi-

mately 13–16 % in incisors and molars and by 15 % in femoral bone. CaGP also enhanced labelled calcium 

incorporation but to a lesser extent than NaF. Vitamin supplementation produced a rise in mineralization compa-

rable to that induced by NaF. The greatest increment was observed with the combined regimen (NaF + CaGP + 

vitamins): uptake of 45Ca in molars exceeded control values by 32 %, i.e. twice the effect of NaF monotherapy, 

while levels in jaw and femoral bone matched those of the NaF group.  

Conclusions. The preventive agents ranked in ascending order of mineralization efficacy were: CaGP < 

vitamins < NaF < combination. Combined ante- and post-natal administration of NaF + CaGP + vitamins most 

effectively stimulated mineral turnover in the calcified tissues of offspring, particularly in molars. Prolonged ex-

posure to this prophylactic complex during late prenatal development and lactation promotes the formation and 

primary mineralization of tooth germs, conferring postnatal resistance to cariogenic factors. 

 

Ключові слова: карієс, щури, вітаміни, експеримент, біохімічні маркери. 

Keywords: caries, rats, vitamins, experiment, biochemical markers. 

 

Мінералізація твердих тканин зубів є багато-

факторним процесом, на перебіг якого впливають 

як ендогенні, так і екзогенні чинники. Встановлено, 

що дефіцит мінералів і вітамінів у період ембріоге-

незу та раннього постнатального онтогенезу посла-

блює карієсрезистентність емалі, формуючи струк-

турно вразливі зони [1]. Клінічні спостереження 

підтверджують, що несприятливі перинатальні фа-

ктори (наприклад, недоношеність, низька маса тіла 

при народженні) асоціюються з порушенням розви-

тку емалі та ранньою появою її демінералізації у ді-

тей [2]. Вітамінно-мінеральні комплекси, зокрема 

сполуки кальцію, фосфору й фтору, а також клю-

чові вітаміни (наприклад, вітамін D), відіграють 

провідну роль у формуванні мінералізованих тка-

нин і підтриманні імунного гомеостазу ротової по-

рожнини. Зокрема, важкий дефіцит вітаміну D під 

час розвитку зубів призводить до порушення одон-

тогенезу: формуються гіпомінералізовані ділянки 

емалі та дентину, що підвищує ризик розвитку ка-

рієсу [5]. Недостатність вітаміну D також пов’язана 

з більшою частотою запально-деструктивних ура-

жень пародонта, що відображає роль цього нутріє-

нта в місцевих імунних реакціях. Водночас, у ряді 

досліджень продемонстровано, що покращення ма-

теринського забезпечення мікронутрієнтами може 

позитивно впливати на стан зубів потомства. Зок-

рема, пренатальне призначення високих доз віта-

міну D асоціюється з майже двократним зниженням 

частоти розвиткових дефектів емалі у дітей [3], а 

додаткова кальцієва підтримка вагітних, за даними 

окремих спостережень, здатна покращити твердість 

зубів потомства у віддаленому періоді [4]. Однак 

вплив анте- та постнатального введення різних одо-

нтотропних препаратів на процеси мінералізації ем-

бріональних і нещодавно прорізаних зубів вивче-

ний недостатньо. Експериментальні моделі, що по-

єднують доковітне і ранньопіслянароджене 

застосування одонтопрепаратів із подальшою оцін-

кою стану кальцифікованих тканин, дозволяють 

об’єктивно оцінити їхній профілактичний потен-

ціал. Отже, дослідження, спрямоване на з’ясування 

впливу NaF, гліцерофосфату кальцію, полівітамін-

них комплексів та їхньої композиції на кальцієвий 

обмін і звапніння тканин у критичні періоди розви-

тку, є актуальним і має значне практичне значення. 

Метою даного дослідження було визначення 

впливу введення розчину 45Са на біохімічні показ-

ники звапнілих тканин потомства щурів, яким з 14-

го дня вагітності вводили фтористий натрій, гліце-

рофосфат кальцію, комплекс вітамінів та їх компо-

зицію. 

Матеріал та методи дослідження. Експери-

мент провели на 25 вагітних щурах лінії Вістар ста-

дного розведення у віці 6 місяців і середньою ма-

сою 284 – 367 г, яких розділили на 5 груп, залежно 

від введених препаратів:  

1 – інтактний контроль;  

2 – введення NaF в дозі 0,3 мг/кг;  

3 – введення ГФСа в дозі 200 мг/кг;  

4 – введення АВ в дозі 20 мг/кг; 

5 – введення композиції NaF, ГФСа і АВ в до-

зах, зазначених вище. 

Препарати вводили з 14-го дня вагітності та 

весь період лактації. Тварини отримували стандар-

тний раціон віварію. Після закінчення лактації 67 

щурятам у віці 28 - 33 дні (по 13 - 14 в кожній з п'яти 

груп) вводили внутрішньочеревно розчин 45Са з ро-

зрахунку 5000 імп/хв на 1 г маси тіла. Через добу 

тварин умертвляли під легким ефірним наркозом. 

Виділяли зуби, щелепи, з стегнових кісток – епіфізи 

та діафізи. Зразки тканин для підрахунку радіоакти-

вності 45Са проводили за методом [8]. 

Експериментальні дослідження проводили в 

лабораторії біохімії та віварію ДУ «Інститут стома-

тології та щелепно-лицьової хірургії Національної 

академії медичних наук України» (ДУ «ІСЩЛХ 

НАМН»). Усі експерименти на щурах проводилися 

за затвердженими в ДУ «ІСЩЛХ НАМН» стандар-

тними операційними процедурами, розробленими 

відповідно до Методичних вказівок Фармакологіч-

ного Комітету МОЗ України та Міжнародних пра-

вил роботи з лабораторними тваринами [6, 7]. 

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 

[9]. 

https://bmcpregnancychildbirth.biomedcentral.com/articles/10.1186/s12884-024-06477-0#:~:text=risk%20of%20caries%20,saliva%2C%20according%20to%20a%20study
https://www.nature.com/articles/s41598-024-52525-2?error=cookies_not_supported&code=59d25248-efac-4211-8abb-88050c9820c4#:~:text=The%20higher%20prevalence%20of%20DDE,mineral%20absorption%2C%20have%20also%20been
https://science.egasmoniz.com.pt/en/publications/vitamin-d-deficiency-and-oral-health-a-comprehensive-review#:~:text=growth%20and%20adulthood%2C%20VD%20deficiency,may%20interact%20with%20the%20periodontium
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/31381020/#:~:text=Results%3A%20%20The%20risk%20of,association%20between%20supplementation%20and%20caries
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34780069/#:~:text=The%20results%20were%20neither%20modified,because%20of%20inconclusive%20research%20results
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Результати та їх обговорення. Вивчення сту-

пеня включення 45Са в звапнінні тканини щурів, 

яким проводили анте-і постнатальну профілактику 

препаратами – представлені в таблиці. У контроль-

ній групі щурят, матері яких отримували стандарт-

ний раціон віварію без додаткового введення пре-

паратів, максимальне включення 45Са було зазна-

чено в епіфізи стегнових кісток. Ступінь включення 
45Са було визначено у діафізи стегнових кісток зна-

чно менше, ніж у епіфізи. Приблизно на такому ж 

рівні, як у діафізі, знаходиться інтенсивність вклю-

чення міченого кальцію в різці, що постійно рос-

туть, і щелепні кістки щурів. І найнижчий рівень 

включення 45Са зареєстрований в молярах, зрос-

тання яких у щурів з віком обмежується, на відміну 

від різців, що постійно ростуть. 

У другій групі щурят, які отримували II поло-

вину антенального розвитку і під час лактації NaF, 

відзначено достовірне підвищення рівня вклю-

чення 45Са у всі досліджувані мінералізовані тка-

нини. Отримані дані підтверджують численні відо-

мості про стимулюючу дію невисоких доз фторидів 

на процеси мінералізації звапнілих тканин. 

Анте- та постнатальне введення щурам ГФСа 

сприяло достовірному збільшенню включення 45Са 

в різці, моляри, щелепи, діафізи та епіфізи стегно-

вих кісток. Але це підвищення було менш вираже-

ним у порівнянні з групою, яка одержувала фтори-

стий натрій. 

Таблиця 

Вплив препаратів на включення 45Са в звапнілі тканини потомства щурів, M±m 

Група 

 

 

Досліджувана тканина 

Конт-

роль 

(без 

профі-

лак-

тики) 

n = 14 

Анте- і постнатальна профілактика 

NaF  

n = 14 

 

Гліцерофосфат 

кальцію 

n = 13 

Аеровіт 

n = 13 

Композиція 

n = 13 

Різці 2094±28 2374±16 2176±24 2294±23 2552±26 

Моляри 1042±31 1210±14 1116±19 1194±19 1317±20 

Щелепні кістки 2043±42 2464±16 2166±20 2437±29 2546±30 

Стег-

нові кіс-

тки 

- діафізи 2114±60 2452±18 2266±15 2384±28 2458±34 

- епіфізи 2794±86 3106±23 2984±14 3005±30 3190±37 

 

У мінералізованих тканинах 4-ої групи, яка 

отримувала в період внутрішньоутробного розви-

тку та лактації АВ, також встановлено достовірне 

підвищення інтенсивності включення 45Са. При 

чому ступінь підвищення досліджуваного показ-

ника в цій групі була приблизно такою ж, як у тва-

рин другої групи, які отримували NaF. Ці резуль-

тати свідчать про те, що збільшення інтенсивності 

процесів мінералізації спостерігається більшою мі-

рою при застосуванні таких стимуляторів як NaF 

або вітаміни, і меншою – при додатковому введенні 

джерел кальцію та фосфору. 

Найвищі показники включення 45Са в дослі-

джуваних мінералізованих тканинах зареєстровані 

в 5-й групі щурят, матері яких у другій половині ва-

гітності та протягом лактації отримували компози-

цію препаратів NaF, ГФСа та АВ. Так, якщо NaF 

збільшував включення міченого кальцію до різців 

на 13,4 % порівняно з контролем, то застосування 

композиції – на 21,9 %. Особливо виражена різниця 

між 2-ою та 5-ою групою по включенню 45Са в мо-

ляри, які зазнають каріозного процесу. NaF підви-

щував включення міченого кальцію в моляри на 

16,1%, а композиція препаратів – на 32,1%. Ступінь 

включення 45Са в щелепні кістки, а також в епіфізи 

та діафізи стегон щурів, що отримували компози-

цію, була приблизно такою ж, як і у тварин другої 

групи, яким вводили NaF. 

Висновки: 

1. Проведені дослідження щодо включення 

міченого кальцію в мінералізовані тканини щурів, 

яким проводили анте- та постнатальну профілак-

тику, дозволяють розташувати препарати, що ви-

вчаються, за ступенем їх ефективності в наступний 

ряд: ГФСа < АВ < NaF < композиція.  

2. Анте- та постнатальне введення композиції 

препаратів NaF, ГФСа і АВ найбільшою мірою 

сприяє інтенсифікації мінерального обміну в звап-

нілих тканинах тварин, особливо в молярах. Вна-

слідок тривалого впродовж другої половини внут-

рішньоутробного розвитку та лактації впливу про-

філактичного комплексу у щурів відбувається 

формування та первинна мінералізація зубних зача-

тків, стійких у постнатальному періоді до впливу 

карієсогенних факторів. 
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SPECIFIC CHARACTERISTICS OF THE FACIAL SKELETON IN PATIENTS WITH A DISTAL RE-

LATIONSHIP OF THE FIRST PERMANENT MOLARS CAUSED BY MESIAL MIGRATION OF 

PERMANENT TEETH, WITH CONSIDERATION OF JAW GROWTH DIRECTION 

 

Анотація 

Дистальне співвідношення постійних молярів у дітей супроводжується комплексом краніофаціаль-

них змін, вираженість яких залежить від напряму росту щелеп. 

Мета дослідження – оцінити особливості будови лицевого відділу черепа у пацієнтів із дистальним 

співвідношенням перших постійних молярів, зумовленим мезіальним зміщенням постійних зубів (внаслідок 

передчасної втрати тимчасових), з урахуванням горизонтального, вертикального чи нейтрального спря-

мування росту. 

Матеріали та методи. Обстежено 89 пацієнтів 8–16 років із дистальним співвідношенням перших 

постійних (6-х) зубів; у 52 із них проведено поглиблений аналіз діагностичних моделей прикусу та здійснено 

розподіл на три підгрупи залежно від етіологічного чинника аномалії. Для визначення структурних особ-

ливостей лицевого черепа було проаналізовано 14 кутових та 9 лінійних цефалометричних параметрів, 

статистичну обробку даних виконували засобами Microsoft Excel 2016 із застосуванням t-критерію 

Стьюдента, при цьому різницю вважали статистично вірогідною за умови p < 0,01. 

Результати. Незалежно від напряму росту щелеп у пацієнтів з мезіальним зміщенням постійних зу-

бів виявлено порушення взаєморозташування гілки й тіла нижньої щелепи та обертання оклюзійної пло-

щини вниз за годинниковою стрілкою. Горизонтальний тип росту характеризувався обертанням манди-

булярної площини вгору (проти годинникової стрілки), що супроводжувалося зменшенням задньої нижньої 

лицьової висоти та загальної висоти обличчя. Вертикальний тип росту щелеп супроводжувався ретро-

положенням нижньої щелепи й підборіддя, вкороченням гілки нижньої щелепи та обертанням мандибу-

лярної площини вниз (за годинниковою стрілкою). Нейтральний тип росту проявляв помірні краніофаціа-

льні зміни без виразної ретрогнатії, проте зі стабільним зменшенням передньої висоти обличчя. 

Висновки. Дистальний прикус, зумовлений мезіальним зміщенням бокових зубів, асоціюється з ти-

пово повторюваними краніофаціальними диспропорціями, які варіюють залежно від напряму щелепного 

росту. Виявлені відмінності доцільно враховувати під час планування ортодонтичної корекції для скоро-

чення тривалості лікування та запобігання можливим ускладненням. 

Abstract 

Distal molar relationship in children is associated with a complex set of craniofacial alterations whose 

severity depends on the direction of jaw growth. 

The purpose of the study was to assess the structural features of the facial skeleton in patients presenting 

with a distal relationship of the first permanent molars resulting from mesial migration of permanent teeth (due 

to premature loss of primary teeth), taking into account horizontal, vertical, and neutral growth patterns.  

Materials and methods. Eighty-nine patients aged 8–16 years with a distal relationship of the first permanent 

(sixth) teeth were examined; in 52 of them a detailed analysis of diagnostic study models was performed, followed 

https://doi.org/10.5281/zenodo.15853231
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by allocation into three subgroups according to the aetiological factor. Fourteen angular and nine linear cepha-

lometric parameters were evaluated to characterise facial‐skull morphology. Statistical processing was carried 

out in Microsoft Excel 2016 using Student’s t-test; differences were regarded as significant at p < 0.01. 

Research results. Regardless of jaw growth direction, patients with mesial migration of permanent teeth 

showed a disturbed relationship between the ramus and body of the mandible and clockwise rotation of the occlu-

sal plane. A horizontal growth pattern was characterised by counter-clockwise rotation of the mandibular plane, 

accompanied by a reduction in posterior lower facial height and total facial height. A vertical growth pattern 

exhibited mandibular and chin retrusion, shortening of the mandibular ramus, and clockwise rotation of the man-

dibular plane. The neutral growth pattern produced moderate craniofacial changes without pronounced retrog-

nathia, but with a consistent decrease in anterior facial height.  

Conclusions. Distal occlusion caused by mesial migration of the posterior teeth is associated with reproduc-

ible craniofacial disproportions that vary with jaw growth direction. These differences should be considered when 

planning orthodontic correction to reduce treatment time and prevent potential complications. 

 

Ключові слова: дистальний прикус, телерентгенограми, апікальний базис, кутові параментри, діти. 

Key words: distal occlusion, teleradiographs, apical base, angular parameters, children. 

 

Дистальний прикус (ІІ клас за Енглем) залиша-

ється однією з найпоширеніших мальоклюзій у ді-

тей, частка якої в європейських популяціях колива-

ється в межах 20–30% і демонструє тенденцію до 

зростання [4, 5]. Порушення співвідношення щелеп 

при дистальному прикусі не лише погіршує естети-

чну привабливість обличчя, але й призводить до ди-

сфункції жувального апарату, порушень мовлення 

та формування несприятливих рухових шаблонів 

нижньої щелепи [3]. Серед причин розвитку диста-

льного прикусу відзначають як скелетні диспропо-

рції, так і місцеві фактори, зокрема передчасну 

втрату молочних молярів, що провокує мезіальне 

зміщення постійних зубів та набуте дистальне по-

ложення перших молярів. Класичні біомеханічні 

підходи до дисталізації верхніх постійних молярів 

були описані ще наприкінці ХХ століття [2], проте 

такі методи залежать від комплаєнсу пацієнта та 

потребують тривалого використання громіздких 

апаратів. Впровадження піднебінних мікроімплан-

тів дозволило помітно покращити контроль за опо-

рою і скоротити час лікування [1], а застосування 

прозорих елайнерів стало малоінвазивною альтер-

нативою стаціонарній техніці [6]. В окремих випа-

дках, за наявності вираженої диспропорції апікаль-

них базисів щелеп, показане хірургічне втручання 

на альвеолярному відростку для корекції прикусу 

[7]. Попри значний технологічний прогрес, недо-

статньо вивчено, як напрямок росту щелеп модифі-

кує краніофаціальний профіль у пацієнтів із різ-

ними формами дистального прикусу. Ранні цефало-

метричні дослідження зафіксували широкий спектр 

морфологічних змін при дистальній оклюзії, однак 

систематизований аналіз із чіткою стратифікацією 

за типом росту та етіологічним чинником досі від-

сутній. Заповнення цієї прогалини є необхідним для 

обґрунтованого вибору ортодонтичної тактики, ін-

дивідуалізованої під біотип пацієнта, а також для 

підвищення ефективності профілактичних програм 

– особливо з огляду на високу поширеність ма-

льоклюзій та фінансові обмеження системи охо-

рони здоров’я України. 

Мета дослідження. Оцінити особливості бу-

дови лицевого відділу черепа у пацієнтів з дисталь-

ним співвідношенням перших постійних молярів, 

обумовленим мезіальним зміщенням постійних зу-

бів, з врахуванням спрямування росту щелеп.  

Матеріал та методи дослідження. Дослі-

дження проводилося за участю 89 осіб віком 8–16 

років із дистальним співвідношенням перших пос-

тійних молярів, які звернулися до кафедри ортодо-

нтії НМУ імені О.О. Богомольця, з яких 52 дали 

згоду на лікування і були розподілені на три підг-

рупи: 16 пацієнтів із дистальним прикусом (II клас 

за Енглем), 17 пацієнтів із дистальним співвідно-

шенням, викликаним мезіальним зміщенням пос-

тійних зубів через передчасну втрату тимчасових, 

та 19 пацієнтів із дистальним співвідношенням, зу-

мовленим невідповідністю розмірів коронок тимча-

сових і постійних зубів. 

В залежності від типу росту щелепи пацієнти 

1-ї групи з дистальним прикусом (ІІ клас за Енглем) 

були поділені на дві підгрупи: 

 1.А. підгрупа – 9 пацієнтів (56,25%) з гори-

зонтальним типом росту щелеп; 

 1.Б. підгрупа – 7 пацієнтів (43,75%) з вер-

тикальним типом росту щелеп.  

Пацієнти 2-ї групи з дистальним співвідношен-

ням перших постійних молярів, в результаті мезіа-

льного зміщення постійних бокових зубів, були ро-

зділені на три підгрупи в залежності від напрямку 

росту щелеп: 

 2.А. підгрупа – 5 пацієнтів (29,41%) з гори-

зонтальним типом росту щелеп; 

 2.Б. підгрупа – 7 пацієнтів (41,18%) з вер-

тикальним типом росту щелеп; 

 2.В. підгрупа – 5 пацієнтів (29,41%) з нейт-

ральним типом росту щелеп. 

Пацієнти 3-ї групи з дистальним співвідношен-

ням постійних молярів, через невідповідність роз-

мірів коронок тимчасових і постійних зубів були 

поділені на дві підгрупи в залежності від напрямку 

росту щелеп: 

 3.А. підгрупа – 11 пацієнтів (57,89%) з го-

ризонтальним типом росту щелеп; 

 3.Б. підгрупа – 8 пацієнтів (42,11%) з вер-

тикальним типом росту щелеп. 

Клінічне обстеження проводили за загально-

прийнятою методикою, яка включала: опитування 
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(з’ясування скарг, збір анамнезу захворювання), 

огляд обличчя і порожнини рота. 

Особлива увага приділялася скаргами пацієн-

тів щодо естетичного порушення. При опитуванні 

з’ясовували перенесені і супутні захворювання, 

спосіб вигодовування, шкідливі звички. Відзначали 

наявність передчасно видалених тимчасових зубів, 

і в якому віці це сталося. Уточнювали, чи лікувався 

раніше пацієнт у ортодонта, протягом якого часу, 

якими апаратами, причину відмови від лікування. 

Проводили загальний огляд пацієнтів, його по-

стави та конституції. Вивчали обличчя у фас і про-

філь, симетричність обличчя, пропорційність його 

різних відділів, величину носа. Визначали лицеві 

ознаки аномалії прикусу і порушення естетики об-

личчя в сагітальному, вертикальному і трансверса-

льному напрямках. Відзначалася ступінь змикання 

і положення губ, вираженість носогубних і надпід-

бородочних складок, підборіддя. 

Для визначення особливостей морфологічної 

будови лицевого черепа використовували телерен-

тгенограми голови, виконані в бічній проєкції. Ла-

теральні телерентгенограми голови отримували за 

допомогою апарата “ORTHOPHOS” фірми 

“SIRONA SIDEXIS” із фокусною відстанню 150 см, 

напругою 65–75 кВ, експозицією 1,6–2,0 с, силою 

струму 14 мА. Голову пацієнта фіксували за допо-

могою цефалостата, а рентгенівський промінь спря-

мовували на центр зовнішнього слухового проходу. 

Для визначення структурних особливостей лице-

вого черепа у пацієнтів із дистальним прикусом 

було вивчено 14 кутових та 9 лінійних параметрів 

[8]. 

Отримані результати обробляли методами ва-

ріаційної статистики за допомогою програмного за-

безпечення Microsoft Office Excel 2016. Статисти-

чну обробку результатів експериментального дос-

лідження здійснювали методами варіаційного 

аналізу з використанням t-критерію Стьюдента, 

при цьому різницю вважали статистично вірогід-

ною за умови p<0,01 [9 с. 124]. 

Результати та їх обговорення. Дані про ре-

зультати дослідження телерентгенограм голови в 

боковій проекції пацієнтів з дистальним співвідно-

шенням перших постійних молярів, обумовленим 

мезіальним зміщенням постійних зубів (група 2), 

представлені в таблиці. 

Таблиця 

Особливості будови лицевого відділу черепа у пацієнтів з дистальним співвідношенням перших 

постійних молярів, обумовленим мезіальним зміщенням постійних зубів, з врахуванням спряму-

вання росту щелеп  

Параметри 

Направлення росту щелеп 

горизонтальний тип, М±m вертикальний тип, М±m 
нейтральний тип, 

М±m 

Кутові: 

SNA 82,40±0,52 79,33±0,35 82,60±0,44 

SNB 80,40±0,79 76,66±0,82 79,40±0,84 

ANB 2,40±0,35 2,67±0,54 3,20±0,42 

NAB 171,40±0,79 172,17±0,82 170,40±0,65 

SNPg 82,74±0,45 80,70±0,82 81,60±0,55 

NAPg 174,40±0,65 173,83±0,42 173,92±0,63 

NSAr 121,80±0,88 123,33±0,43 121,40±0,65 

SArGo 140,20±0,27 139,93±0,85 140,80±0,42 

ArGoGn 129,80±0,88 132,17±0,78 130,00±0,62 

NSMP 28,00±0,72 38,50±0,41 34,75±0,78 

PnSpP 85,38±0,43 83,75±0,52 84,75±0,65 

PnOcP 76,25±0,72 71,55±0,57 72,50±0,29 

PnMP 62,50±0,48 53,25±0,46 57,40±0,46 

SpPMP 23,88±0,63 31,00±0,43 26,00±0,37 

Лінійні: 

N-Gn 94,35±0,68 101,34±0,32 100,12±0,62 

S-Go 66,22±0,23 64,81±0,23 71,72±0,52 

S-PNS 41,21±0,48 40,01±0,88 42,87±0,96 

Ar-Go 42,58±0,37 40,58±0,54 42,56±0,26 

N-ANS 46,59±0,55 45,48±0,43 48,58±0,94 

A'-B' 54,10±0,29 56,24±0,22 58,11±0,56 

M'-J' 36,01±0,75 36,93±0,82 36,43±0,78 

A'-M' 45,89±0,42 45,52±0,33 46,90±0,35 

B'-J' 45,78±0,67 45,54±0,34 46,39±0,24 

 

Отже, для пацієнтів з дистальним співвідно-

шенням перших постійних молярів внаслідок мезі-

ального зміщення постійних зубів з горизонталь-

ним типом росту (група 2.А), статистично достові-

рно встановлено збільшення PnMP, зменшення 

NSMP, SpPMP; лінійних – N-Gn, S-Go, S-PNS, 

N-ANS, A'-B', M'-J'. 
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Збільшення PnMP, зменшення NSMP, 

SpPMP пов’язане з обертанням мандибулярної пло-

щини вгору проти годинникової стрілки відносно 

площини NS. 

На підставі аналізу лінійних параметрів можна 

сказати, що зменшення передньої загальної лицевої 

висоти обумовлене зменшенням передніх верхньої 

та нижньої лицевих висот, зменшення задньої зага-

льної лицевої висоти – зменшенням задніх верхньої 

та нижньої лицевих висот. 

Для пацієнтів з дистальним співвідношенням 

перших постійних молярів внаслідок мезіального 

зміщення бокових зубів через передчасну втрату 

тимчасових зубів з вертикальним типом росту 

(група 2.Б.) статистично достовірно встановлено 

збільшення NSMP, SpPMP; зменшення – 

PnMP, PnOcP; лінійних – N-Gn, S-Go, S-PNS, N-

ANS, A'-B', M'-J'. 

Збільшення NSMP, SpPMP, зменшення 

PnMP пов’язані з обертанням мандибулярної пло-

щини вниз за годинниковою стрілкою відносно 

площини NS. 

Зменшення PnOcP обумовлене обертан-

ням оклюзивної площини вниз за годинниковою 

стрілкою відносно площини NS. 

На підставі аналізу лінійних параметрів можна 

сказати, що зменшення передньої загальної лицевої 

висоти обумовлене зменшенням передніх верхньої 

та нижньої лицевих висот, зменшення задньої за-

гальної лицевої висоти – зменшенням задніх верх-

ньої та нижньої лицевих висот. 

Для пацієнтів з дистальним співвідношенням 

перших постійних молярів внаслідок мезіального 

зміщення бокових зубів через передчасну втрату 

тимчасових зубів з нейтральним типом росту 

(група 2.В.) статистично достовірно встановлено 

зменшення PnOcP; лінійних – N-Gn, S-Go, S-

PNS, N-ANS, A'-B', M'-J'. 

Зменшення PnOcP обумовлене обертанням 

оклюзивної площини вниз за годинниковою 

стрілкою відносно площини NS, яке викликане 

мезіальним зміщенням постійних молярів. 

Аналіз лінійних параметрів: зменшення пе-

редньої загальної лицевої висоти пов’язане зі змен-

шенням передніх верхньої та нижньої лицевих ви-

сот, зменшення задньої загальної лицевої висоти – 

зі зменшенням задніх верхньої та нижньої лицевих 

висот. 

На підставі аналізу кутових та лінійних пара-

метрів лицевого відділу черепа на телерентгено-

грамі голови в боковій проекції можна сказати, що 

для пацієнтів з дистальним співвідношення перших 

постійних молярів внаслідок мезіального зміщення 

бокових зубів незалежно від напряму росту щелеп 

характерне зменшення передньої загальної лицевої 

висоти через зменшення передніх верхньої та ниж-

ньої лицевих висот, зменшення задньої загальної 

лицевої висоти через зменшення задніх верхньої та 

нижньої лицевих висот. 

Для пацієнтів з дистальним співвідношення 

перших постійних молярів внаслідок мезіального 

зміщення бокових зубів з горизонтальним спря-

муванням росту щелеп (група 2.А.) характерне 

обертання мандибулярної площини вгору проти го-

динникової стрілки відносно площини NS. 

Для пацієнтів з дистальним співвідношення 

перших постійних молярів внаслідок мезіального 

зміщення бокових зубів з вертикальним спрямуван-

ням росту щелеп (група 2.Б.) характерне: 

- обертання мандибулярної площини вниз за 

годинниковою стрілкою відносно площини NS; 

- обертання оклюзивної площини вниз за го-

динниковою стрілкою відносно площини NS. 

Для пацієнтів з дистальним співвідношення 

перших постійних молярів внаслідок мезіального 

зміщення бокових зубів, з нейтральним спрямуван-

ням росту щелеп (група 2.В.) характерне обертання 

оклюзійної площини вниз за годинниковою 

стрілкою відносно площини NS. 

Висновки: 

1. Незалежно від типу росту щелеп, диста-

льне співвідношення перших постійних молярів (ІІ 

клас) внаслідок мезіального зміщення зубів супро-

воджується: порушенням взаєморозташування гі-

лки й тіла нижньої щелепи; обертанням оклюзійної 

площини вниз за годинниковою стрілкою; змен-

шенням передньої загальної висоти обличчя. 

2. Горизонтальне спрямування росту характе-

ризується обертанням мандибулярної площини 

вгору (проти годинникової стрілки) та зменшенням 

задньої нижньої лицьової висоти, що зумовлює від-

носно компактний вертикальний профіль обличчя. 

3. Вертикальний біотип проявляється ретро-

положенням нижньої щелепи й підборіддя, вкоро-

ченням гілки нижньої щелепи та обертанням ман-

дибулярної площини вниз, що формує витягнутий 

лицьовий профіль і підвищує ризик вертикальної 

функціональної недостатності. 

4. Нейтральний напрямок росту асоціюється 

з помірними краніофаціальними відхиленнями без 

вираженої ретрогнатії, але зі стабільним зменшен-

ням передньої висоти обличчя. Це потребує своєча-

сного ортодонтичного втручання для запобігання 

подальшому дефіциту місця в зубному ряду. 

5. Отримані цефалометричні дані доцільно 

інтегрувати у план ортодонтичного лікування – для 

вибору біомеханіки, оптимальної до напряму щеле-

пного росту пацієнта, з метою мінімізації термінів 

терапії та запобігання рецидивам. 
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ASSESSMENT OF ORAL HYGIENE STATUS IN PATIENTS WITH PERI-IMPLANTITIS DURING 

THE ADMINISTRATION OF A THERAPEUTIC-AND-PROPHYLACTIC COMPLEX 

 

Анотація 

Хронічне запалення навколо дентальних імплантатів (периімплантит) часто розвивається на тлі 

недостатньої гігієни порожнини рота та супутніх захворювань (пародонтиту, атеросклерозу), що під-

тримують системне запалення. Оптимізація лікувальних підходів з використанням додаткових антиок-

сидантних і протизапальних засобів є актуальним напрямом сучасної стоматології.  

Метою дослідження було оцінити рівень гігієни порожнини рота у пацієнтів із периімплантитом 

при застосуванні запропонованого лікувально-профілактичного комплексу. 

Матеріали та методи. Обстежено 67 пацієнтів віком 25–55 років із діагнозом периімплантит, які 

мали в анамнезі пародонтит і атеросклероз. Пацієнтів рандомізовано на дві групи: група порівняння 

(n=28) отримувала стандартну базисну терапію периімплантиту, тоді як основна група (n=39) додат-

ково до базисної терапії отримувала лікувально-профілактичний комплекс, що включав препарати з ан-

тиоксидантною та протизапальною дією, засоби для відновлення мікробіоценозу і мікроциркуляції, а та-

кож остеотропні компоненти. Застосування комплексу повторювали через 6 місяців. Оцінку гігієни по-

рожнини рота проводили за індексами Silness–Loe та Stallard. Статистичну обробку виконували 

методами варіаційного аналізу з використанням t-критерію Стьюдента (р<0,01). 

Результати дослідження. Вихідний рівень гігієни в обох групах був однаково незадовільним (Silness–

Loe ≈2,2 бала; Stallard ≈2,3–2,5 бала). Через 3 місяці у пацієнтів основної групи індекс Silness–Loe досто-

вірно знизився на ~35,6 % – з 2,25±0,22 до 1,45±0,13 бала (p<0,001), тоді як у групі порівняння він майже 

не змінився (2,11±0,22; p>0,1). Перевага основної групи за індексом Silness–Loe була високодостовірною 

(p₁<0,001). Після повторного курсу комплексу на 6-му місяці досягнуте покращення гігієни зберігалося 

(Silness–Loe 1,43±0,14), тоді як у групі порівняння показник залишався на рівні ~2,2 бала. Наприкінці 12 

місяців спостереження в основній групі індекс Silness–Loe стабілізувався на позначці 1,40±0,13 бала (за-

гальне зниження ~37,8 % від початкового, p<0,001), тоді як у групі порівняння він лишався близьким до 
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вихідного (2,14±0,19). Індекс Stallard в основній групі достовірно зменшився лише наприкінці дослідження 

– до 1,93±0,08 проти 2,18±0,11 у групі порівняння (p₁<0,05). 

Висновки. Застосування розробленого лікувально-профілактичного комплексу на фоні базисної те-

рапії забезпечує значне та стійке покращення гігієнічного стану порожнини рота у пацієнтів із періім-

плантитом. Отримані результати підтверджують доцільність включення антиоксидантних, протиза-

пальних, пробіотичних та остеотропних засобів до стандартних схем лікування періімплантиту з метою 

підвищення ефективності контролю зубного нальоту та довгострокового прогнозу імплантатів. 

Abstract 

Chronic inflammation around dental implants (peri-implantitis) frequently develops against a background of 

inadequate oral hygiene and comorbid conditions such as periodontitis and atherosclerosis that sustain systemic 

inflammation. Optimising treatment strategies through the adjunctive use of antioxidant and anti-inflammatory 

agents is therefore a topical challenge in contemporary dentistry. 

Aim of the study was to evaluate oral-hygiene status in patients with peri-implantitis during administration 

of a proposed therapeutic-and-prophylactic complex. 
Materials and methods. Sixty-seven patients aged 25–55 years with peri-implantitis and a history of perio-

dontitis and atherosclerosis were examined. Subjects were randomised into two groups: a comparison group (n = 

28) received standard baseline therapy for peri-implantitis, whereas the main group (n = 39) received, in addition 

to baseline therapy, a therapeutic-and-prophylactic complex comprising antioxidant and anti-inflammatory 

agents, microbiota- and microcirculation-restoring remedies, and osteotropic components. The complex was re-

administered six months after the start of treatment. Oral hygiene was assessed using the Silness–Loe and Stallard 

indices. Statistical analysis employed variation statistics and Student’s t-test, with significance set at p < 0.01. 

Results. Baseline hygiene levels in both groups were equally unsatisfactory (Silness–Loe ≈ 2.2; Stallard ≈ 

2.3–2.5). After three months, the Silness–Loe index in the main group fell significantly by 35.6 % from 2.25 ± 0.22 

to 1.45 ± 0.13 (p < 0.001) whereas it remained essentially unchanged in the comparison group (2.11 ± 0.22; p > 

0.1). The between-group difference was highly significant (p₁ < 0.001). Following a second treatment course at 

six months, the improvement persisted in the main group (Silness–Loe 1.43 ± 0.14), while the comparison group 

stayed near 2.2. By twelve months the Silness–Loe index in the main group stabilised at 1.40 ± 0.13 (overall 

reduction 37.8 %, p < 0.001), remaining near baseline in controls (2.14 ± 0.19). The Stallard index in the main 

group decreased significantly only at the study end 1.93 ± 0.08 versus 2.18 ± 0.11 in controls (p₁ < 0.05). 

Conclusions. Incorporation of the developed therapeutic-and-prophylactic complex into baseline peri-im-

plantitis therapy produces marked and sustained improvements in oral-hygiene status. The findings substantiate 

the advisability of including antioxidant, anti-inflammatory, probiotic, and osteotropic agents in standard peri-

implantitis protocols to enhance plaque control and the long-term prognosis of dental implants. 

 

Ключові слова: імплантати, індекси гігієни, лікувально-профілактичний комплекс, запалення, паціє-

нти. 

Key words: dental implants, hygiene indices, therapeutic-preventive complex, inflammation, patients. 

 

Дентальні імплантати міцно увійшли до сучас-

ної стоматологічної практики, однак періімплантит 

як ускладнення загрожує довготривалій успішності 

імплантації. Це патологічний стан, що характеризу-

ється хронічним запаленням навколо імплантату з 

прогресуючою втратою кісткової підтримки, і зу-

стрічається приблизно у 20 % пацієнтів протягом 

5–10 років функції імплантатів [1]. За сучасною 

концепцією, головним етіологічним чинником пе-

ріімплантиту є мікробний зубний наліт (оральний 

біоплівка), аналогічно до пародонтиту [1]. Акуму-

ляція бактерій на поверхні імплантату запускає іму-

нну відповідь організму, що призводить до дестру-

ктивного запалення і резорбції кістки. При цьому 

особливості периімплантних тканин (паралельна 

орієнтація колагенових волокон, менша васкуляри-

зація) роблять їх більш вразливими до інфекційного 

ураження порівняно з пародонтом натуральних зу-

бів. Показово, що припинення гігієни ротової поро-

жнини навіть на кілька тижнів здатне викликати у 

імплантатів запалення слизової (періімплантний 

мукозіт) подібно до розвитку гінгівіту [1, 3]. 

До розвитку периімплантиту призводить суку-

пність локальних і системних факторів, серед яких 

недостатня гігієна порожнини рота посідає клю-

чове місце. Наявність м’якого нальоту та незадові-

льний гігієнічний стан суттєво підвищують ризик 

периімплантного запалення [1]. Пацієнти, що не до-

тримуються регулярних профілактичних оглядів і 

професійної гігієни, демонструють у кілька разів 

вищу частоту периімплантиту [2]. Натомість підк-

лючення підтримуючої терапії (планові чищення, 

контроль гігієни) асоціюється зі зниженням імовір-

ності втрати імплантатів на ~86 % (OR ≈0,14) [5]. 

До відомих чинників ризику також належать пере-

несений пародонтит та тютюнокуріння [4], однак за 

умови належного контролю нальоту навіть у паціє-

нтів з обтяженим анамнезом імплантати можуть 

функціонувати без ускладнень. Останні дослі-

дження звертають увагу й на роль реакції відторг-

нення стороннього тіла – мікрочастинок титану – в 

патогенезі периімплантиту, що підкреслює зна-

чення індивідуальної імунної реактивності. Втім, 

провідним фактором прогресування захворювання 

залишається бактеріальний біоплівка та недостатня 

її санація. 



«Colloquium-journal» #52 (245), 2025 / MEDICAL SCIENCES 103 

Таким чином, забезпечення ефективного конт-

ролю зубного нальоту навколо імплантатів є крити-

чно важливим для профілактики і лікування периі-

мплантиту. Пошук нових підходів, які поєднують 

покращення гігієни порожнини рота з одночасною 

модуляцією запальної реакції та метаболічної підт-

римки периімплантних тканин, є актуальним за-

вданням сучасної стоматологічної науки.  

Метою даного дослідження була оцінка індек-

сів гігієни у пацієнтів із периімплантитами на під 

час проведення лікувально-профілактичного ком-

плексу. 

Матеріал та методи дослідження. У дослі-

дженнях приймало участь 67 пацієнтів з периім-

плантитом в динаміці лікування віку 25-55 років. 

Пацієнти були із периімплантитом, які мали в ана-

мнезі супутню патологію – пародонтит та атеро-

склероз. Клінічні дослідження проводили у відділі 

епідеміології та профілактики основних стоматоло-

гічних захворювань, дитячої стоматології та орто-

донтії ДУ «Інститут стоматології та щелепно-ли-

цьової хірургії Національної академії медичних 

наук України» (ДУ «ІСЩЛХ НАМН»). 

Пацієнтів було поділено на 2 групи: 

 1 група – порівняння, (пацієнти з периім-

плантитом, які отримували тільки базову терапію за 

протоколом n=28); 

 2 група – основна, (пацієнти з периімплан-

титом, які додатково до базової терапії застосову-

вали лікувально-профілактичний комплекс, n=39). 

Пацієнти групи порівняння отримували базову 

терапію згідно з протоколом, тоді як пацієнти осно-

вної групи, окрім базової терапії, отримували ліку-

вально-профілактичний комплекс, до складу якого 

входили препарати з антиоксидантною, протизапа-

льною дією, засоби для відновлення мікробіоце-

нозу та мікроциркуляції, а також препарати з остео-

тропним механізмом дії. Застосування цього ком-

плексу повторювали через 6 місяців після початку 

лікування 

Для об'єктивної оцінки стану гігієни порож-

нини рота у пацієнтів проводили комплексне дослі-

дження стану гігієни з використанням індексів гігі-

єни. Для цього використовували індекси Silness-

Loe і Stallard [5]. 

Отримані результати обробляли методами ва-

ріаційної статистики за допомогою програмного за-

безпечення Microsoft Office Excel 2016. Статисти-

чну обробку результатів дослідження здійснювали 

методами варіаційного аналізу з використанням t-

критерію Стьюдента, при цьому різницю вважали 

статистично вірогідною за умови p<0,01 [6, с. 124]. 

Результати та їх обговорення. Таблиця 

містить дані щодо динаміки змін показників рівню 

гігієни у пацієнтів з периімплантитом під час 

лікування. 

Таблиця  

Рівень гігієни у пацієнтів з периімплантитом під час лікування, % 

Показник 

Група 
Silness-loe Stallard 

О
сн

о
в
н

а 
гр

у
п

а
 

Вихідний 
2,25±0,22 

p1>0,1 

2,48±0,14 

p1<0,1 

Через 3 місяці 

1,45±0,13 

p<0,001 

p1<0,001 

2,21±0,12 

p<0,001 

p1>0,1 

Через 6 місяців 

1,43±0,14 

p<0,001 

p1<0,001 

2,19±0,12 

p<0,001 

p1>0,1 

Через 1 рік 

1,40±0,13 

p<0,001 

p1<0,001 

1,93±0,08 

p<0,001 

p1<0,05 

Г
р

у
п

а 
п

о
р

ів
н

я
н

н
я
 

Вихідний 2,13±0,21 2,25±0,11 

Через 3 місяці 
2,11±0,22 

p<0,1 

2,14±0,10 

p>0,1 

Через 6 місяців 
2,21±0,21 

p>0,1 

2,17±0,09 

p>0,1 

Через 1 рік 
2,14±0,19 

p>0,1 

2,18±0,11 

p>0,1 

П р и м і т к а : р – показник достовірності відмінностей від вихідного рівня; 

p1 – показник достовірності відмінностей від групи порівняння. 

 

На вихідному етапі обидві групи практично не 

відрізнялися між собою: середні значення Silness–

Loe становили 2,25 ± 0,22 балу в основній та 2,13 ± 

0,21 балу у групі порівняння (p₁ > 0,1), а індекс 

Stallard — 2,48 ± 0,14 та 2,25 ± 0,11 балу відповідно 

(p₁ < 0,1), що свідчить про зіставний, однаково «не-

задовільний» рівень гігієни за класифікацією 

Silness–Loe (2–3 бали). Таким чином, групи були 

коректно рандомізовані та придатні для подаль-

шого порівняння впливу втручань. 

Через 3 місяці від початку лікування у пацієн-

тів, які додатково отримували лікувально-профіла-

ктичний комплекс, спостерігалося статистично до-

стовірне (p < 0,001) зменшення індексу Silness–Loe 

до 1,45 ± 0,13 балу, що еквівалентно зниженню 

майже на 36 % порівняно з вихідним рівнем; водно-
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час аналогічний показник у групі порівняння зали-

шився практично незмінним (2,11 ± 0,22 балу, p < 

0,1 щодо базової величини). Відмінності між гру-

пами на цьому етапі були високодостовірними (p₁ < 

0,001), що підтверджує ефективність застосованого 

комплексу саме на ранніх термінах. Індекс Stallard 

у основній групі також зменшився (2,21 ± 0,12 балу, 

p < 0,001), проте міжгрупові розбіжності були ста-

тистично незначущими (p₁ > 0,1), що пояснюється 

інерційністю цього показника до змін у коротко-

строковому періоді. 

На 6-му місяці, після повторного курсу лікува-

льно-профілактичного комплексу, позитивна дина-

міка Silness–Loe в основній групі зберіглася (1,43 ± 

0,14 балу, p < 0,001 щодо бази), тоді як у групі по-

рівняння абсолютне значення індексу навіть дещо 

підвищилося до 2,21 ± 0,21 балу (p > 0,1). Перевага 

основної групи залишалася суттєвою (p₁ < 0,001). 

Для індексу Stallard різниця між групами поки що 

не досягала статистичної значущості (p₁ > 0,1), од-

нак у межах основної групи відносне зниження 

щодо початкового рівня вже сягало ≈ 12 % (p < 

0,001). 

Наприкінці 12-го місяця спостереження індекс 

Silness–Loe в основній групі стабілізувався на поз-

начці 1,40 ± 0,13 балу (загальне поліпшення ≈ 38 %, 

p < 0,001), тоді як у групі порівняння він залишався 

практично на стартовому рівні 2,14 ± 0,19 балу. 

Вперше чітко проявилася й статистично підтвер-

джена перевага основної схеми за індексом Stallard: 

1,93 ± 0,08 проти 2,18 ± 0,11 балу відповідно (p₁ < 

0,05). Таким чином, повторне застосування компле-

ксу через 6 місяців не лише закріпило ранній ефект, 

а й зумовило суттєве покращення стану міжзубних 

проміжків – компоненту, вразливого до вторинного 

наліту та запалення. 

Сумарно, застосування лікувально-профілак-

тичного комплексу, спрямованого на антиоксидан-

тний та протизапальний захист, нормалізацію мік-

робіоценозу й мікроциркуляції, а також підтримку 

остеотропних процесів, забезпечило достовірне та 

стійке покращення показників гігієни порівняно з 

базовим протоколом лікування периімплантиту. 

Особливо виразним цей ефект був для індексу 

Silness–Loe вже з першого тримісяця терапії, а для 

індексу Stallard – після року спостереження, що сві-

дчить про пролонгований характер дії комплексу та 

його здатність попереджати відкладення м’якого 

зубного нальоту у віддалені терміни. Отримані ре-

зультати підтверджують доцільність включення за-

пропонованих засобів до стандартизованих схем 

ведення пацієнтів із періімплантитом з огляду на 

високий рівень доказовості (p < 0,001 – 0,05) і прак-

тичну значущість для довгострокового прогнозу ім-

плантатів. 

Висновки: 
1. Без підтримуючого комплексу показники 

гігієни у пацієнтів із периімплантитом залиша-

ються незадовільними протягом тривалого часу. У 

групі базисної терапії індекси Silness-Loe та Stallard 

коливалися в межах 2,1–2,2 бала на всіх етапах спо-

стереження, що свідчить про стійко високий рівень 

зубного нальоту і недостатній гігієнічний стан. 

2. Застосування лікувально-профілактичного 

комплексу забезпечує достовірне покращення гігі-

єни порожнини рота. Вже через 3 місяці індекс 

Silness-Loe в основній групі зменшився на ~36 % 

(до 1,45±0,13 бала проти 2,25±0,22 вихідних; 

p<0,001), тоді як у групі порівняння змін не відбу-

лося. До кінця року рівень гігієни в основній групі 

залишався покращеним (Silness-Loe 1,40±0,13 бала, 

загальне зниження ~38 %), тоді як у пацієнтів без 

комплексу залишався незмінно незадовільним 

(≈2,14 бала). 

3. Комплексна терапія позитивно впливає і на 

важкодоступні зони: індекс Stallard в основній 

групі через 12 місяців зменшився з 2,48±0,14 до 

1,93±0,08 бала (покращення ~22 %), на відміну від 

групи порівняння (2,18±0,11; p₁<0,05). Отже, дода-

вання антиоксидантно-протизапального та остео-

тропного комплексу до стандартного лікування пе-

риімплантиту приводить до стійкого зниження рі-

вня м’якого зубного нальоту, підтверджуючи 

високу ефективність запропонованого підходу. Це 

обґрунтовує доцільність його подальшого застосу-

вання у клінічній практиці для підвищення якості 

гігієни та довготривалого збереження функції ден-

тальних імплантатів. 
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Анотація 

В умовах імунодефіциту на тлі дисбіозу порушення показників крові можуть поглиблюватися, що 

обґрунтовує необхідність пошуку засобів корекції. Застосування комплексних лікувально-профілактичних 

заходів, зокрема пробіотиків та імуномодуляторів, розглядається як перспективний підхід до відновлення 

гемопоезу та імунного гомеостазу за поєднаної патології 

Мета дослідження. Оцінити вплив лікувального комплексу препаратів на гематологічні показники 

периферичної крові щурів за умов експериментального імунодефіциту та дисбіозу. 

Матеріали та методи. Дослідження проведено на 30 статевозрілих білих щурах-самцях лінії Wistar 

(вік 4 місяці, маса 280±10 г), яких розподілено на 3 групи (n = 10): інтактний контроль; імунодефіцит + 

дисбіоз (модельна патологія); імунодефіцит + дисбіоз + лікувальний комплекс. Наприкінці експерименту 

у підлеглих наркозу щурів усіх груп здійснювали забір крові з хвостової вени. Гематологічні показники 

визначали стандартними методами: концентрацію гемоглобіну – ціанметгемоглобіновим методом, 

кількість еритроцитів і лейкоцитів – підрахунком у камері Горяєва. Статистичну обробку результатів 

виконували в програмі STATISTICA 6.1, достовірність відмінностей оцінювали за t-критерієм Стьюдента 

(р<0,01 вважали значущим). 

Результати дослідження. У щурів групи з імунодефіцитом та дисбіозом спостерігалося різке погі-

ршення гематологічних показників порівняно з інтактним контролем. Ці зміни вказують на розвиток ви-

раженої анемії та лейкопенії унаслідок ураження кісткового мозку цитостатиком і пригнічення імунної 

відповіді на тлі дисбіозу. Застосування лікувально-профілактичного комплексу протягом 30 діб сприяло 

значній корекції даних показників.  

Висновки. Отримані результати підтверджують ефективність комплексного підходу, спрямова-

ного на корекцію імуносупресії та дисбіозу, для нормалізації гематологічного статусу при поєднаній па-

тології.  

  

https://doi.org/10.5281/zenodo.15853263
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Abstract 

Under conditions of immunodeficiency accompanied by dysbiosis, disturbances in blood parameters may 

deepen, which substantiates the need to search for corrective interventions. The use of comprehensive therapeutic-

prophylactic measures, including probiotics and immunomodulators, is regarded as a promising approach for 

restoring haemopoiesis and immune homeostasis in this combined pathology. 

The purpose of the study was to evaluate the effect of a therapeutic drug complex on the haematological 

parameters of peripheral blood in rats under experimental immunodeficiency and dysbiosis.. 

Materials and methods. Thirty sexually mature male Wistar rats (4 months old, body mass 280 ± 10 g) were 

divided into three groups (n = 10 each): (1) intact control; (2) immunodeficiency + dysbiosis (model pathology); 

(3) immunodeficiency + dysbiosis + therapeutic complex. At the end of the experiment blood was collected from 

the tail vein of anaesthetised rats in all groups. Haematological indices were determined by standard methods: 

haemoglobin concentration by the cyanmethemoglobin method; erythrocyte and leukocyte counts using a Goryaev 

counting chamber. Statistical analysis was performed with STATISTICA 6.1; differences were assessed by Stu-

dent’s t-test, and p < 0.01 was considered significant. 

Research results. Rats with immunodeficiency and dysbiosis exhibited a marked deterioration of haemato-

logical parameters compared with intact controls, indicating the development of pronounced anaemia and leuko-

penia due to bone-marrow injury by the cytostatic agent and suppression of the immune response against a back-

ground of dysbiosis. Administration of the therapeutic-prophylactic complex for 30 days led to a significant cor-

rection of these parameters. 

Conclusions. The findings confirm the efficacy of a comprehensive approach aimed at correcting immuno-

suppression and dysbiosis for normalising the haematological status under combined pathology. 

 

Ключові слова: імунодефіцит, дисбіоз, сироватка крові, експеримент, щури. 

Key words: immunodeficiency; dysbiosis; blood serum; experiment; rats. 

 

Під час проведення цитостатичної терапії ви-

никають побічні явища, які пов’язані з токсичною 

дією протипухлинних засобів на клітини, що шви-

дко діляться; більшість із цих препаратів характе-

ризуються значною гематологічною токсичністю 

[10-12]. Імунодефіцитні стани та дисбіоз кишеч-

ника є важливими патогенетичними чинниками, що 

можуть виникати одночасно і спричиняти си-

нергічне негативне воздействие на гематологічний 

гомеостаз організму. Застосування цитостатичних 

препаратів (зокрема циклофосфану) призводить до 

імунносупресії, мієлосупресії та розвитку лейко-

пенії й анемії [1]. Одночасно антибіотик-асоційо-

ваний дисбіоз характеризується якісними та кіль-

кісними порушеннями нормальної мікрофлори ки-

шечника: антибіотики знищують не лише 

патогенні, а й корисні бактерії (лактобактерії, 

біфідобактерії), що підтримують кишковий еубіоз 

[2]. Такий дисбіоз призводить до дисфункції імун-

ної системи та підвищує сприйнятливість до інфек-

цій [3]. В умовах імунодефіциту на тлі дисбіозу по-

рушення показників крові можуть поглиблюватися, 

що обґрунтовує необхідність пошуку засобів ко-

рекції. Застосування комплексних лікувально-

профілактичних заходів, зокрема пробіотиків та 

імуномодуляторів, розглядається як перспективний 

підхід до відновлення гемопоезу та імунного гомео-

стазу за поєднаної патології [4]. 

Метою даного дослідження була оцінка 

впливу лікувального комплексу препаратів на гема-

тологічні показники периферичної крові щурів на 

тлі моделювання імунодефіциту та дисбіозу. 

Матеріал та методи дослідження. 
Експериментальні дослідження були проведені на 

30-ти статевозрілих самцях щурів лінії Wistar 

стадного розведення, чотирьох місячного віку із 

середньою масою тіла 28010 г. Досліджуваних 

щурів утримували у звичайних умовах віварію – 

при природному 12 годинному освітлені та із 

вільним доступом до води й їжі. В ході проведення 

досліджень у віварії були дотримані 

мікрокліматичні умови навколишнього середовища 

– температура повітря складала у середньому – (19-

22°С), а вологість – (55-75 %). Також, у віварії 

проводились регулярні щоденні, щотижневі й 

генеральні прибирання. Експериментальні 

дослідження проводили в лабораторії біохімії та 

віварію ДУ «Інститут стоматології та щелепно-

лицьової хірургії Національної академії медичних 

наук України» (ДУ «ІСЩЛХ НАМН»). Усі 

експерименти на щурах проводилися за 

затвердженими в ДУ «ІСЩЛХ НАМН» 

стандартними операційними процедурами, 

розробленими відповідно до Методичних вказівок 

Фармакологічного Комітету МОЗ України та 

Міжнародних правил роботи з лабораторними 

тваринами [5, 6]. 

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): 
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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. [7]. 

Через 7 діб після моделювання патології вво-

дили лікувально-профілактичний комплекс упро-

довж 30 діб. Комплекс включав препарати з анти-

оксидантною, імуностимулювальною, раноза-

гоювальною та протизапальною дією. По 

закінченню експерименту у щурів із хвостової вени 

за стандартами операційних процедур лабораторії 

робили мазок крові та проводили забір крові одно-

разовими капілярними забірниками для визначення 

гематологічних показників. Забір крові та прове-

дення евтаназії у щурів усіх дослідних груп здійс-

нювали після попередньої 24-годинної депривації 

їжі, при вільному доступі до води. Евтаназію твари-

нам здійснювали під тіопенталовим наркозом, який 

вводили внутрішньочеревно у дозі 40 мг/кг. 

В периферичній крові щурів підраховували 

кількість лейкоцитів і еритроцитів у камері із 

сіткою Горяєва [8]. Концентрацію гемоглобіну у 

крові визначали гемоглобін-ціанідним методом по 

нобору «Філісіт-діагностика». 

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 

[9, с. 124]. 

Результати та їх обговорення. У таблиці 

представлені результати визначення гематологіч-

них показників периферичної крові у щурів на тлі 

імунодефіциту та дисбіозу. Як свідчить із даних 

таблиці, що моделювання імунодефіциту цитоста-

тіком циклофосфан та лінкоміцинового дисбіозу 

призводить до значних порушень гематологічних 

показників у щурів.  

Гемоглобін (Hgb) – це дихальний білок ерит-

роцита, до складу якого входять: гем 3,8 % та гло-

біни 96,2 %. Гемоглобін здатний приєднувати у ле-

генях кисень, утворюючи при цьому нестійку спо-

луку — оксигемоглобін. Оксигемоглобін легко 

розпадається за умов низького парціального тиску, 

віддаючи кисень тканинам. Частково зв’язуючись 

із вуглекислотою він утворює нестійкий – карбок-

сигемоглобін, більша частина вуглецю перено-

ситься плазмою крові. 

Так, у периферичній крові щурів при сукупній 

патології (імунодефіцит та дисбіоз) рівень гемогло-

біну мав статистично значуще зниження на 42,7 % 

(р < 0,001), відносно значень контрольної групи, що 

свідчить про розвиток анемії. Ймовірно, різне зни-

ження концентрації гемоглобіну свідчить про пош-

кодження кісткового мозку під впливом препарату 

циклофосфан, який застосовується у клініці при 

проведені хіміотерапії.  

Таблиця  

Вплив ЛПК на гематологічні показники крові у щурів за умов сукупної патології імунодефіциту та 

дисбіозу M±m 

Показники 

 

Групи 

Концентрація ге-

моглобіну, 

Г/л 

Кількість еритроцитів, 

1012/л 

кількість лейкоцитів, 

109/л 

1. Інтактна група, n=10 146,0±10,7 6,8±0,5 11,5±0,9 

2. Сукупна патологія, 

n=10 

83,6±5,2 

р<0,001 

3,5±0,2 

р<0,001 

4,8±0,3 

р<0,001 

3. Сукупна патологія 

+комплекс препаратів, 

n=10 

120,8±10,3 

р>0,2 

р1<0,002 

6,2±0,5 

р>0,5 

р1<0,001 

9,8±0,6 

р>0,2 

р1<0,001 

Примітка: р - достовірність відмінностей до показника в інтактній групі; 

р1 - достовірність відмінностей до показника в групі «сукупна патологія». 

 

Застосований нами лікувальний комплекс пре-

паратів через 30 діб призводив до вірогідного під-

вищення рівня гемоглобіну на 44,5 % (р1 < 0,002) по 

відношенню до тварин 2-ої групи «супутня патоло-

гія», але досліджуваний показник на 17,2 % (р > 0,2) 

був нижчим за дані контрольної групи.  

Еритроцити – це диференційовані клітини, які 

в процесі розвитку позбулися ядра та цитоплазма-

тичних органел. Вони чинять єдину дихальну фун-

кцію, яка здійснюється завдяки наявності у них ди-

хального пігменту – Hgb. Кількість еритроцитів за 

умов поєднаної патології була значно низькою у 

1,94 рази (р < 0,001) відносно даних інтактної 

групи, що також є підтвердженням розвитку анемії. 

Тривале вживання композиції препаратів приво-

дило до усунення явищ анемії – кількість еритроци-

тів у 1,7 рази була збільшеною відносно 2-ої групи 

(сукупна патологія) і тільки на 8,8 % (р > 0,5) циф-

рові значення були нижчі за показники 1-ої контро-

льної групи. 

Відомо, що лейкоцити є важливою частиною 

імунної системи. Із наведених даних таблиці 1 по-

казано, що показники кількості лейкоцитів у пери-

феричній крові тварин 2-ої групи за умов експери-

ментального імунодефіциту та дисбіозу на 7 – му 

добу були істотно зниженні відносно показників 
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контрольної групи у 2,4 рази (р < 0,001), що конста-

тує про розвиток лейкопенії. Очевидно, що на тлі 

імунодефіциту під впливом дисбіозу зниження кі-

лькості лейкоцитів у крові підвищує ризик розви-

тку інфекцій у організмі щурів. Застосування ком-

плексу препаратів у периферичній крові щурів 3-ої 

групи сприяло суттєвому підвищенню кількості 

лейкоцитів у 2,04 рази (р1 < 0,001). При цьому, кі-

лькість лейкоцитів у щурів 3-ої групи, не зважаючи 

на підвищення не досягла значень інтактної групи 

на 14,8 (р > 0,2). 

Висновки: 
1. Моделювання сукупної патології (цикло-

фосфан-індукований імунодефіцит та лінкоміцино-

вий дисбіоз) у щурів призвело до різкого зниження 

показників периферичної крові: концентрація гемо-

глобіну зменшилась на 42,7 %, кількість еритроци-

тів – в 1,94 рази, а лейкоцитів – в 2,4 рази порівняно 

з інтактними тваринами (p<0,001). Це відображає 

розвиток вираженої постцитостатичної анемії та 

лейкопенії, що підвищує ризик інфекційних ускла-

днень. 

2. Застосування запропонованого лікувально-

профілактичного комплексу сприяло достовірному 

відновленню гематологічних показників у щурів з 

поєднаною патологією. Через 30 діб терапії рівень 

гемоглобіну зріс на 44,5 %, кількість еритроцитів – 

в 1,7 рази, а лейкоцитів – в 2,04 рази відносно нелі-

кованих тварин, що вказує на усунення анемії та 

лейкопенії. Відновлені показники не мали статис-

тично значущої різниці з контролем (р>0,2), набли-

жаючись до фізіологічної норми. 

3. Отримані результати підтверджують ефек-

тивність комплексного підходу, спрямованого на 

корекцію імуносупресії та дисбіозу, для нормаліза-

ції гематологічного статусу при поєднаній патоло-

гії. Застосування запропонованого комплексу пре-

паратів дозволяє знизити ризик гематологічних 

ускладнень (анемії, лейкопенії) за умов імунодефі-

циту та дисбіозу, що обґрунтовує доцільність його 

подальшого дослідження з метою впровадження у 

клінічну практику. 
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Анотація 

Хронічний генералізований пародонтит (ХГП) ІІ–ІІІ ступеня тяжкості супроводжується суттєвим 

зниженням факторів неспецифічного імунного захисту ротової порожнини, зокрема активності лізо-

циму, що підвищує ризик бактеріальної колонізації та прогресування деструктивних змін пародонту. 

Мета дослідження. Оцінити вплив розробленого лікувально-профілактичного комплексу (ЛПК) на 

динаміку активності лізоциму у ротовій рідині пацієнтів із ХГП ІІ–ІІІ ступеня тяжкості. 

Матеріали та методи. Обстежено 28 пацієнтів віком 35–60 років: 17 осіб основної групи отриму-

вали ЛПК двічі на рік, 11 – групи порівняння проходили стандартне базове лікування. Активність лізоциму 

визначали у ротовій рідині на вихідному етапі, через 1 місяць, 6 місяців та 1 рік. Статистичну обробку 

виконували у програмі STATISTICA 6.1 із застосуванням t-критерію Стьюдента (р < 0,01). 

Результати дослідження. Вихідні показники лізоциму в обох групах були достовірно нижчими за 

референтні. Через 1 місяць у основній групі активність ферменту зросла у 2,3 раза, тоді як у групі порі-

вняння її зміни були недостовірними. На 6-му місяці в основній групі показник досягнув референтного рі-

вня, зберігаючи достовірну різницю з групою порівняння, де активність лізоциму залишалася зниженою. 

Після року спостереження основна група підтримувала майже нормальні значення, тоді як у групі порів-

няння показник суттєво не змінився. 

Висновки. Застосування ЛПК забезпечує достовірне відновлення та пролонговане збереження акти-

вності лізоциму у пацієнтів із ХГП ІІ–ІІІ ступеня тяжкості, що свідчить про ефективне покращення 

місцевого імунного захисту. Стандартна базова терапія без комплексної імунокорекції не призводить до 

нормалізації цього маркера. 

Stage II–III chronic generalised periodontitis (CGP) is accompanied by a pronounced decline in non-specific 

oral immune-defence factors, notably lysozyme activity, which increases the risk of bacterial colonisation and the 

progression of periodontal tissue destruction. 

Purpose of the study. To evaluate the impact of a newly developed therapeutic–prophylactic complex (TPC) 

on the dynamics of lysozyme activity in the oral fluid of patients with stage II–III CGP. 

Materials and methods. Twenty-eight patients aged 35–60 years were examined: 17 in the main group re-

ceived the TPC twice a year, whereas 11 in the comparison group underwent standard basic therapy. Lysozyme 

activity in oral fluid was measured at baseline, after 1 month, 6 months, and 1 year. Statistical analysis was 

performed with STATISTICA 6.1 using Student’s t-test (p < 0.01). 

Research results. Baseline lysozyme values in both groups were significantly lower than the reference range. 

After 1 month the main group showed a 2.3-fold increase in enzyme activity, while changes in the comparison 
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group were not significant. By month 6 the main-group value had reached the reference level, maintaining a 

significant difference from the comparison group, where lysozyme activity remained depressed. After 1 year the 

main group retained near-normal values, whereas the comparison group displayed no appreciable change. 

Conclusions. Implementation of the TPC reliably restores and sustains lysozyme activity in patients with 

stage II–III CGP, indicating an effective enhancement of local immune defence. Standard basic therapy without 

comprehensive immunocorrection does not normalise this marker. 

 

Ключові слова: хронічний катаральний гінгівіт; лізоцим; ротова рідина; лікувально-профілактичний 

комплекс; біохімічний аналіз. 

Key words: chronic catarrhal gingivitis; lysozyme; oral fluid; therapeutic–prophylactic complex; biochemi-

cal analysis. 

 

Хронічний генералізований пародонтит (ХГП) 

є хронічним запальним захворюванням пародонту з 

прогресуючою деструкцією зв’язкового апарату 

зуба і кісткової тканини. Він належить до найпоши-

реніших стоматологічних хвороб і є однією з про-

відних причин втрати зубів у дорослих [1]. У тяж-

ких випадках ХГП спричинює руйнівні зміни – ат-

рофію альвеолярної кістки, втрату зубної опори і 

може призводити до порушення функції жуваль-

ного апарату [1]. Крім того, пародонтит пов’язують 

із підвищеним ризиком системних захворювань 

(цукрового діабету, серцево-судинних хвороб, за-

пальних патологій тощо). Етіологія захворювання є 

складною: ключову роль відіграють патогенні мік-

роорганізми зубного нальоту та імунна реакція ор-

ганізму господаря [1, 2]. 

Неспецифічний імунітет ротової порожнини 

утримує рівновагу мікробіому та захищає тканини 

від інфекції. Основним компонентом цього захисту 

є складні суміші захисних білків слини. Зокрема лі-

зоцим – невеликий позитивно заряджений фермент 

– продукується нейтрофілами, макрофагами та клі-

тинами слинних залоз [1]. Лізоцим здатний пору-

шувати цілісність бактеріальних клітинних стінок: 

він вставляється у негативно заряджені бактеріа-

льні мембрани і утворює пори, а також гідролізує 

пептидоглікан, що призводить до лізису бактерій 

[1, 2]. Разом із іншими антимікробними білками 

(лактопероксидазою, лактоглобуліном, секретор-

ним IgA тощо) лізоцим складає першу лінію неспе-

цифічного імунного захисту ротової порожнини [3, 

4]. 

При пародонтиті активність лізоциму в рото-

вій рідині часто знижується, що свідчить про дис-

баланс між мікробіальною агресією й захисними 

механізмами слизової [3, 4]. Лікування, яке спира-

ється лише на базові процедури (гігієнічна чистка, 

протизапальні медикаменти), не завжди відновлює 

порушені імунні бар’єри. Сучасні дослідження під-

креслюють необхідність модулювати місцеву іму-

нну реакцію пародонту: регулювання імунітету до-

сягається за допомогою протизапальних та імуно-

модулюючих засобів, що сприяє зняттю запалення 

і відновленню структури тканин [2, 4]. Саме на 

цьому ґрунтується концепція комбінованого ліку-

вально-профілактичного комплексу, який включає 

фізіотерапевтичні процедури та локальні й систе-

мні засоби з імуностимулювальним ефектом. 

Таким чином, метою даного дослідження було 

оцінити вплив розробленого лікувально-профілак-

тичного комплексу на активність лізоциму у рото-

вій рідині пацієнтів із хронічним генералізованим 

пародонтитом ІІ–ІІІ ступеня тяжкості. 

Метою даного дослідження було оцінити 

ефект лікувального комплексу препаратів на стан 

маркеру імунного захисту ротової порожнини – ак-

тивності лізоциму у ротовій рідині пацієнтів з хро-

нічним генералізованим пародонтитом ІІ-ІІІ сту-

пеня тяжкості. 

Матеріал та методи дослідження.  
Біохімічні дослідження ротової рідини прово-

дили у 28 хворих віку 35-60 років з пародонтитом 

ІІ-ІІІ ступеню тяжкості (17 – основна група, 11 – 

група порівняння).. 

Лікування пацієнтів основної групи супрово-

джувалося використанням 2 рази на рік розробле-

ного лікувально-профілактичного комплексу 

(ЛПК) (табл. 1).  
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Таблиця 1 

Лікувально-профілактичний комплекс лікування пацієнтів із пародонтитом ІІ-ІІІ ступеню тяжко-

сті 

Препарати Дозування Терміни Механізм дії 

I етап (Підготовча фаза) 

Процедури ВВЧ Сеанс ВВЧ 1-10 день Стимулювання протимікробного ефекту 

«Квертулідон» 

(Гель) 
Аплікації 15 хв. на ніч 1-10 день 

Регуляція мікробіоценозу в 

порожнині рота 

«Мінерол» 

(Дієтична доба-

вка) 

1 капсула 1 раз на день 1-30 день 

Виведення токсинів та відновлення водно-

електролітного балансу, покращення об-

міну речовин 

«Мінерол» 

(Зубна паста) 
3 рази на день 1-30 день 

Локальна детоксикація, видалення бактері-

ального біофільму, механічне очищення зу-

бів та порожнини рота 

«Ортомол 

Іммун» 

2 табл. та 1 питна пляше-

чка (20мл) 1 раз на день 
1-30 день 

Посилення системного імунітету за раху-

нок включення вітамінів, мінералів та анти-

оксидантів 

II етап (Активна фаза профілактики та лікування) 

«Герон-віт» 
1 табл. до їди 3 рази на 

день 
1-60 день 

Загальний зміцнювальний ефект, підтримка 

клітинного метаболізму, нейтралізація віль-

них радикалів за рахунок антиоксидантів 

Процедури ВВЧ Сеанс ВВЧ 1-10 день 
Зменшення запалення та болю, покращення 

мікроциркуляції в тканинах 

«Лізодент» 

(Зубний еліксир) 

1 ч/л еліксиру на 1/4 скл. 

води, полоскати ротову 

порожнину 2 рази на 

добу 

1-30 день 

Регуляція мікробіоценозу, 

підвищення неспецифічної 

резистентності. 

«Lacalut Aktiv» 

(Зубна паста) 
2 рази на день 1-10 день 

Пародонтопротекторний ефект, зменшення 

запалення та кровотечі в яснах, антибакте-

ріальна дія 

«Lacalut Alpin» 

(Зубна паста) 
Вранці 

11-40 

день 

Фторування емалі зубів, антибактеріальна 

дія, профілактика карієсу 

«Lacalut Extra 

Sensitive» 

(Зубна паста) 

Ввечері 
Зниження гіперестезії зубів, створення за-

хисного бар'єру на поверхні зубів 

«Lacalut Flora» 

(Зубна паста) 
2 рази на день 

41-70 

день 

Очисний, 

пародонто-протекторний, 

антигалітозний. 

 

Біохімічні дослідження проводили в лаборато-

рії біохімії та віварію ДУ «Інститут стоматології та 

щелепно-лицьової хірургії Національної академії 

медичних наук України» (ДУ «ІСЩЛХ НАМН»).  

У ротовій рідині пацієнтів розраховували акти-

вність лізоциму [5].  

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 

[6]. 

Результати та їх обговорення.  

Лізоцим є одним з центральних факторів не-

специфічного імунного захисту ротової порож-

нини, оскільки здатен руйнувати клітинні стінки 

бактеріальних агентів та активувати інші компоне-

нти імунної системи. Таблиця 2 відображає суттєво 

знижені (приблизно в 3,2–3,3 рази від референтних 

значень норми) вихідні показники лізоциму в обох 

спостережуваних групах (p<0,001), що підтверджує 

підвищену вразливість тканин пародонту і схиль-

ність до мікробної колонізації при ІІ–ІІІ ступенях 

пародонтиту. 
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Таблиця 2 

Активність лізоциму у ротовій рідині пацієнтів з хронічним генералізованим пародонтитом ІІ-ІІІ 

ступеня тяжкості на етапах лікування, од/л (M±m) 

Терміни 

Групи 

Активність лізоциму, од/л 

Вихідний Через 1 місяць Через 6 місяців Через 1 рік 

Референтні значення норми 158±13 

Група порівняння 

50±4 

p<0,001 

 

71±5 

p<0,001 

p1>0,1 

65±4 

p<0,001 

p1>0,1 

68±5 

p<0,001 

p1>0,1 

Основна група 

48±3 

p<0,001 

p2>0,1 

109±9 

p<0,01 

p1<0,01 

p2<0,02 

144±11 

p>0,4 

p1<0,001 

p2<0,001 

136±10 

p>0,2 

p1<0,001 

p2<0,001 

П р и м і т к а :  р – показник вірогідності відмінностей з показником в нормі;  

р1 – показник вірогідності відмінностей по відношенню до вихідного показника;  

p2 – показник вірогідності відмінностей між групою порівняння та основною. 

 

Вже через 1 місяць проведення комплексного 

лікування у основній групі спостерігалося статис-

тично значуще підвищення лізоцимної активності у 

2,3 рази (p1<0,001), тоді як у групі порівняння цей 

показник залишався на стабільно низькому рівні, 

нижчий за початковий стан у 1,4 рази (p1>0,1). Та-

кий контраст свідчить про позитивний вплив розро-

бленого комплексу («Герон-віт», зубний еліксир 

«Лізодент», зубні пасти «Lacalut Aktiv», «Lacalut 

Alpin», «Lacalut Extra Sensitive», «Lacalut Flora» та 

процедури КВЧ), на імунну реакцію слизової поро-

жнини рота за умов хронічного генералізованого 

пародонтиту ІІ-ІІІ ступеня тяжкості. 

Слід відмітити, що через 6 місяців динаміка у 

основній групі на тлі застосування ЛПК дозволила 

активності лізоциму повністю нормалізуватися 

(p>0,4, p1<0,001), а у групі осіб де була проведена 

базова терапія цей показник залишався достовірно 

нижчим за значення норми (р<0,001), демонстру-

ючи відсутність суттєвих зрушень у бік віднов-

лення місцевого імунітету. 

На кінець року пацієнти основної групи продо-

вжували зберігати високий рівень лізоциму, близь-

кий до контрольних значень (p>0,2; p1<0,001), що 

зменшувало ризик рецидивів бактеріального запа-

лення у мʼяких тканинах пародонту. У групі порів-

няння активність цього ферменту не зазнала знач-

них змін, підтверджуючи невисоку ефективність 

виключно базового лікування за протоколом у від-

новленні локальної імунної рівноваги. 

Висновки: 
1. У пацієнтів із ХГП ІІ–ІІІ ступеня тяжкості 

активність лізоциму у ротовій рідині знижена при-

близно утричі від норми, що підтверджує істотне 

порушення неспецифічного імунного захисту поро-

жнини рота. 

2. Запропонований лікувально-профілактич-

ний комплекс підвищує активність лізоциму вже 

через 1 місяць терапії та приводить її до референт-

них значень через 6 місяців, із збереженням ефекту 

протягом року. 

3. Базове лікування без імунокоригувальних 

компонентів не забезпечує суттєвого підвищення 

рівня лізоциму, що свідчить про його недостатню 

ефективність для відновлення місцевого імунітету. 

4. Активність лізоциму може бути викорис-

тана як чутливий лабораторний маркер монітори-

нгу ефективності терапії та профілактичних заходів 

при хронічному генералізованому пародонтиті. 
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RATE OF FORMATION OF DENTAL ANOMALIES AND DEFORMATIONS OF SECONDARY 

CHARACTER IN YOUNG PEOPLE 

 

Анотація 

Проведено клініко-лабораторні дослідження у 163 молодих осіб у віці до 20 років з зубощелепними 

аномаліями і деформаціями утворених після видалення зубів чи руйнованої коронкової частини твердих 

тканин зубів з залученнями панорамних комп’ютерних рентгенограм для поглибленого вивчення їх ана-

томо-топографічної структури. При цьому, для величини швидкості їх формування на рентгенограмах 

обов’язково вказувалось рік народження пацієнта та рік видалення відповідних зубів на протязі 5 років 

через кожний рік. Проведено геометричні та математичні розрахунки з встановленням кута нахилу від-

повідних зубів, відстані між оклюзійними поверненнями опорних зубів та встановленням швидкості утво-

рення тої чи іншої бузощелепної аномалії. Доведено достатньо швидке їх формування у молодому віці і 

ускладнення їх клінічної ситуації з кожним роком. Пропоновано невідкладне обов’язкове ортопедичне лі-

кування як дефектів зубних рядів, так і руйнованої  коронкової частини зуба. 

Abstract 
Clinical and laboratory studies were conducted in 163 young people under the age of 20 years with tooth-

jaw anomalies and deformations formed after the removal of teeth or the destroyed crown part of hard tissues of 

teeth with the involvement of panoramic computer radiographs for in-depth study of their anatomical-topographic 

structure. At the same time, for the value of the speed of their formation on the radiographs, the year of birth of 

the patient and the year of removal of the corresponding teeth for 5 years after each year were necessarily indi-

cated. Geometric and mathematical calculations were carried out with determination of the angle of inclination 

of the corresponding teeth, the distance between the occlusive returns of the supporting teeth and the determination 

of the rate of formation of this or that elusive anomaly. Their rather rapid formation at a young age and compli-

cations of their clinical situation are proved every year. The urgent obligatory orthopedic treatment of both defects 

of dentitions and destroyed crown part of tooth is offered. 

 

Ключові слова:  молоді особи, дефекти зубів, зубних рядів, зубощелепні аномалії, деформації, швид-

кість утворення. 

Key words: young persons, defects of teeth, dentitions, tooth-jaw anomalies, deformations, rate of formation. 
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Цілою низкою дослідників одностайно дове-

дено про стрімке утворення зубощелепних анома-

лій і деформацій, пов’язаних з видаленням зубів чи 

їх руйнуванням твердих тканин коронкової час-

тини, виключно у молодому віці [1-9]. Однак, спря-

мованих досліджень, присвячених швидкості їх фо-

рмування, в останній час практично немає, за ви-

ключенням поодиноких робіт 40-50 річної давності 

[10, на думку якого після видалення перших моля-

рів у 16 років, через 8 років просвіт між опорними 

зубами зменшується більш ніж на половину (53,8 

%), а в 9,2 % закривається повністю. 

Отже, виходячи з цього, автор лише констатує 

сам факт про їх стан через вказаний термін часу, а 

не наводить саму швидкість їх утворення. 

Мета роботи. Вивчення швидкості форму-

вання вторинних зубощелепних аномалій і дефор-

мацій у молодому віці до 20 років. 

Матеріали та методи дослідження. Згідно до-

ступної нам літератури з даного питання, спрямова-

ної методики вимірювання швидкості утворення 

зубощелепних аномалій і деформацій нами знай-

дено не було. Враховуючи останнє і за умов все ще 

діючого Covid-19 у нашій країні щодо епідеміоло-

гічних і клініко-лабораторних досліджень, нами 

була розроблена експериментальна методика ви-

значення швидкості їх утворення, медичні прин-

ципи якої наступні: 

Перш за все за основу було взято комбіновані 

панорамні знімки з обов’язковим віддзеркаленням 

в них дати народження, дати виготовлення рентге-

нологічного знімка і, що найважливіше ‒ дати ви-

далення тих чи інших зубів. Тобто, знаючи дат на-

родження пацієнта і дату видалення зубів, ми легко 

можемо встановити терміни видалення відповідних 

зубів. А далі все просто ‒ математичний розрахунок 

швидкості нахилу опорних зубів за відомими кла-

сичними геометричними правилами з визначенням 

їх кута уклону та динаміки його розвитку в граду-

сах. Для досягнення доречного, нами були прове-

дені клініко-лабораторні дослідження у 163 моло-

дих осіб у віці до 20 років з визначенням не тільки 

анатомо-топографічної структури вторинних зубо-

щенепних аномалій і деформацій, а і швидкості їх 

утворення у часі у даних осіб через кожен рік на 

протязі 5 років. 

Результати дослідження та їх обговорення. 

У повній відповідності щодо головної теми даного 

науково-прикладного дослідження, розберемо ни-

зку клінічних випадків з даним питанням. 

Так, достатньо показовим з наукової точки 

зору і прикладним значенням, як на нас, представ-

ляється стоматологічний статус пацієнта П, 2009  

року народження (рис. 1). Тобто на момент рентге-

нологічного обстеження йому виповнилось тільки 

11 років, а вже видалено 2 постійних зуба, а один -

‒ 36 зуб, має ще і повністю зруйновану коронкову 

частину твердих тканин, з вже помітним формуван-

ням медіального нахилу 37 зуба. Тобто, у випадку 

його невідновлення ортопедичними методами, а 

мова йде про виготовлення куксової штифтової 

вкладки в подальшим відновленням коронкової ча-

стини 36 зуба відповідними коронками бажаної 

конструкції за проханням пацієнта, його при-

йдеться вже в подальшому видалити, тому що про-

цес його руйнування продовжується. 

 

 
Рис. 1. Діагностична ортопантомограма рентгенологічного дослідження пацієнта П, після видалення 

16 зуба через 1 рік і 26 зуба – через 2 роки. 

 

При цьому, навіть у випадку його поки що не-

видалення, а зберегти у подібному віці, приймаючи 

до уваги активне формування 38 зуба і зруйновану 

коронкову частину 36 зуба, буде дуже швидко фор-

муватися медіальний нахил 37 зуба, з подальшим 

формуванням зубощелепної деформації і усклад-

неннями ортодонтичного лікування та вимушеним 

попереднім об'ємом передпротезної підготовки та 

значною власною фіксованою втратою. 

Також заслуговує на увагу клінічна ситуація у 

даного хворого на верхній щелепі у віці 11 років, а 

саме видалені постійні перші моляри і видаленні 

вони у різні роки. Тобто ми можемо розглянути пи-

тання формування зубощелепної аномалії вторин-

ного характеру у однієї і тієї ж людини у динаміці 

та встановити навіть швидкість її утворення у часі. 

Зважаючи на дане положення розберем більш пог-

либлено кожний із випадків. Так, виходячи із ана-

томо-топографічної структури зубів і дефектів зуб-

них рядів, згідно даним ортопантомограми даного 

пацієнта, ми спостерігаємо наступне. З анамнезу 

встановлено, що 16 зуб був видалений рік назад, а 
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26 ‒ 2 роки назад. Проведені відповідні заміри, а 

саме відстань проміжку між 17 і 15 зубами, за оклю-

зійною поверхнею у результаті медіального нахилу 

17 зуба склала 5 мм і аналогічна між 27 і 25 зубами 

3 мм, тобто швидкість нахилу в динаміці 7-х жува-

льних зубів склала практично 2 мм за 1 рік.  

Більш того, у випадку відсутності протезу-

вання даних дефектів зубних рядів, вже через 2-3 

роки проміжок між 5-ми премолярами і 7 молярами 

може зовсім зникнути і тим самим буде породжува-

тись достатньо складна клінічна ситуація з подаль-

шим наданням ортопедичної допомоги включаючи 

достатньо значний об'єм попередніх ортодонтич-

них послуг й, особливо фінансову її складову, а та-

кож кількість клінічних відвідувань пацієнта до до-

сягнення повноцінної загальної стоматологічної ре-

абілітації. 

Особливо показове подібне зміщення що 

пов’язане визначно з руйнуванням коронкової час-

тини зуба, представлено на рис. 2. Здавалось, прой-

шло всього 3 місяця зі дня видалення 46 зуба, а ди-

стальний нахил 47 зуба сягає близько 9°. Представ-

лене у динаміці клінічне утворення у часі медіаль-

ного нахилу даного зуба, ще і ще раз вельми обґру-

нтовано й медично доказово доводить, про 

необхідність невідкладного раннього ортопедич-

ного лікування не тільки часткових дефектів зубних 

рядів у молодому віці, а і обов'язкового безвідклад-

ного протезування руйнованої коронкової частини 

відповідних зубів, з дотриманням повного анатомі-

чного відновлення і оклюзійного співвідношення 

як зубів так і щелеп. Пригнічує те, що все це трапи-

лось у 12-річного пацієнта, тобто у шкільному віці. 

Тобто при планової санації школярів і при наявно-

сті лікаря-стоматолога у школі, що раніш як раз і 

було, дане положення не виникло б і 46 зуб був би 

вилікуваний, запломбований і у крайньому разі за-

протезуваний шляхом виготовлення на коронкову 

його частину відповідної конструкції коронки. 

 

 
Рис. 2. Діагностична ортопантомограма рентгенологічного дослідження пацієнта К, після видалення 46 

зуба через 3 місяці. 

 

Враховуючи, що методично нами було запла-

новано дослідження з утворення вторинних зубо-

щелепних аномалій і деформацій після видалення 

зубів через кожний рік, розберем тепер що стається 

з анатомо-топографічним станом опорних зубів в 

області дефекту потім. Зважаючи на дане поло-

ження на рис. 3 представлена наявність сформова-

ної на протязі 2-х років зубощелепної деформації 

яка пов'язана з видаленням 46 зуба 2 роки тому і 

знову ж таки пов'язана з нехтуванням, як своєчас-

ним ортопедичним лікуванням коронкової його ча-

стини так і по подальшому з моменту його вида-

лення, раннім його відновленням відповідними ви-

дами зубних протезів, як тимчасового характеру 

так і постійного, зі згодом. Що стосується самого 

медіального нахилу 47 зуба і динаміки його утво-

рення, то міжоклюзійна відстань між 45 і 47 зубів 

зменшилась з 13 мм до 4 мм тобто на 11 мм. І це 

тільки за 2 роки. При цьому кут нахилу 47 зуба 

склав 32°. Окрім цього достатньо чітко видно вже і 

початок формування дистального нахилу 45 зуба, 

тобто згодом вже у недалекому майбутньому мо-

жуть формуватися вже як мінімум дві зубощелепні 

деформації, не рахуючи ще і 44 зуб. 
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Рис. 3. Діагностична ортопантомограма рентгенологічного дослідження пацієнта В, після видалення 46 

зуба 2 роки тому. 

 

Слід зазначити, що подібна клінічна ситуація 

формування зубощелепних деформацій і аномалій 

положення, з деякими індивідуальними клінічними 

особливостями спостерігаються і у хворої М, після 

дворічного видалення 38 зуба (рис. 4). При цьому у 

неї спостерігається ціла низка вже давно сформова-

них зубощелепних деформацій, хоча враховуючи її 

вік – 23 роки на момент обстеження, то максима-

льні терміни видалення 26 і 45 зубів можуть бути у 

межах 6-10 років, зважаючи на її молодий вік і стрі-

мку появу й утворення різноманітних деформацій. 

Чому ми спрогнозували терміни появи відпові-

дних дефектів зубних рядів? Справа у тому, що 

дана хвора не могла точно згадати коли їх вида-

лили. Але даже виходячи з прогнозованого року ви-

далення на даному рисунку, визначаються вкрай 

складні утворення деформацій. 

Так між 25 і 27 зубом міжоклюзійний промі-

жок з 11 мм зменшився до 2- 3 мм, ще і кутом меді-

ального нахилу 27 зуба у 32°. Що стосується фор-

мування зубощелепної деформацій у даної хворої 

на нижній щелепі справа у наслідок видалення 45 

зуба, то проміжок на оклюзійній поверхні між 45 і 

46 зубом зовсім зник і це створює додаткові труд-

нощі, як і з подальшим ортодонтичним і ортопеди-

чним лікуванням так і з достатньо високою фінан-

совою складовою для даного хворого. 

 

 
Рис. 4. Діагностична ортопантомограма рентгенологічного дослідження пацієнта М, після видалення 

37 зуба через 2 роки. 

 

Достатньо цікава клінічна ситуація спостеріга-

ється з анатомотопографічною структурою опор-

них зубів в області видалених зубів і через 3 роки 

(рис. 5), а саме за цей час сформувалась зубощеле-

пна деформація пов'язана з конвергенцією 37 зуба, 

ускладненням ще і з його оклюзійним вертикаль-

ним зміщенням і розворотом по осі та медіальним 

нахилом 37 зуба на 45°. При цьому, міжоклюзійна 

відстань в області дефекта між 35 і 37 зубом змен-

шилась з 14 мм до 7 мм за рахунок медіального на-

хилу 37 зуба. Окрім того, слід вказати на наявність 

ще і на верхній щелепі відповідних аномалій поло-

ження окремих зубів і деформації у даній області 

пов'язаних саме з видаленням 46 зуба, несвоєчас-

ним його відновленням та формуванням у подаль-

шому зубощелепної деформації, анатомо-топогра-

фічний стан якої наведено вище. 
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Рис. 5. Діагностична ортопантомограма рентгенологічного дослідження пацієнта Б, після видалення 36 

зуба через 3 роки. 

 

У повній відповідності з методикою запропо-

нованої у даному науковоприкладному дослі-

дженні, розглянемо далі динаміку формування зу-

бощелепних деформацій і окремих аномалії поло-

ження зубів через 4 роки після видалення відповід-

них зубів (рис. 6). 

 

 
Рис. 6. Діагностична ортопантомограма рентгенологічного дослідження пацієнта І, після видалення 16 

зуба через 4 роки. 

 

Виходячи з анатомо-топографічної структури 

дефекти зубного ряду й медіального похилу 17 зуба 

у 39° проміжок між оклюзійною поверхнею 17 і 15 

зубами зменшився з 12 мм до 6 мм.  

При цьому спостерігається достатньо цікава 

ситуація, якщо у динаміці порівнювати швидкість 

зміщення відповідних зубів у залежності від тер-

міну видалення. Так у попередньому клінічному 

випадку з 3-х річним видаленням 37 зуба (рис. 5) 

проміжок зменшився між 35 і 37 зубами на 7 мм, а 

у даному разі через 4 роки бачилось би тільки на 6 

мм, тобто менше на 1 мм. Пояснення дуже просте ‒ 

пряма залежність швидкості утворення нахилу зуба 

від віку обстежених, а саме 36 зуб був видалений у 

16-річному віці, а 16 зуб у пацієнта і у 22-річному. 

Встановлене положення вельми переконливо дово-

дить, що швидкість утворення зубощелепних дефо-

рмацій напряму залежить від віку і більш стрімко 

проходить виключно у молодшому віці. 

Зважаючи на останнє перейдемо до розгляду 

утворення зубощелепних деформацій і аномалій че-

рез 5 років після видалення зубів. Спираючись на 

дане положення на рис. 7 представлена анатомо-то-

пографічна структура сформованої зубощелепної 

деформації після видалення у 19-річному віці 25 

зуба. 

Перш за все слід зразу ж зазначити, через 5 ро-

ків після видалення 25 зуба проміжок між 24 і 26 

зубом склав всього 2 мм, при наявності 24 зуба за 

шириною коронкової частини у 7мм, зважаючи за-

звичай, на практичну ідентичність об'єму коронко-

вої частини премолярів. 
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Рис. 7. Діагностична ортопантомограма рентгенологічного дослідження пацієнта Н, після видалення 

25 зуба через 5 років. 

 

 
 

Рис. 8. Діагностична ортопантомограма рентгенологічного дослідження пацієнта Д, після видалення 46 

зуба через 5 років. 

 

Практично аналогічна клінічна ситуація з фор-

муванням зубощелепної деформації спостеріга-

ється після 5-ти річного видалення 46 зуба і у паці-

єнта Д, за рахунок конвергенції 47 зуба (рис. 8). 

Зразу ж слід замітити, що даному пацієнту 46 зуб 

було видалено у 16- річному віці. За цей період часу 

по оклюзійній поверхні проміжок між 47 і 45 зубом 

зменшився з 15 мм до 6 мм за рахунок його медіа-

льного нахилу. При цьому кут нахилу склав 44°. 

Заслуговує на увагу утворення вторинних зу-

бощелепних аномалій і деформацій через 6 і 10 ро-

ків з 5-ти річним інтервалом. Зважаючи на це на 

рис. 9 представлена анатомо-топографічна струк-

тура вторинно створеної зубощелепної деформації, 

за рахунок конвергенції 26 і 37 зуба, внаслідок ви-

далення 25 і 36 зуба, у пацієнта Г. (рис. 9). 

 
Рис. 9. Діагностична ортопантомограма рентгенологічного дослідження пацієнта Г. після видалення 25 

зуба через 6 років і 36 зуба через 15 років. 
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Дана клінічна ситуація зацікавлює тим, що у 

даного хворого можливо проаналізувати одночасно 

у одного і того ж пацієнта, динаміку формування 

зубощелепної аномалії у часі через 6 років вида-

лення зуба і через 15 років. 172 Так, згідно анамнезу 

хворого 25 зуб був видалений 6 років тому практи-

чно у 22 роки, виходячи із року народження і року 

обстеження, а 36 зуб у віці 13 років. За даний період 

часу на верхній щелепі за 6 років сформувався ме-

діальний нахил 26 зуба на 34°. При цьому міжоклю-

зійний проміжок між 24 і 26 зубів скоротився до 2 

мм, а на нижній щелепі за рахунок медіального на-

хилу 36 зуба і зовсім зник, видаляючи 35 зуб у дис-

тальну сторону з кутом нахилу у 51°. 

Наведені вище рентгенологічні дослідження 

дуже яскраво і красномовно свідчать про вельми 

стрімке утворення у молодому віці вторинних зубо-

щелепних аномалій і деформацій, як за рахунок 

руйнування твердих тканин коронкової частини ок-

ремих зубів так і, особливо, видаленням зубів та їх 

ускладненнями по структурі у динаміці з віком, які 

однозначно ставлять питання про обов'язковість 

раннього їх ортопедичного лікування з використан-

ням активного методу їх диспансерного спостере-

ження. 

Поруч з цим, отримані нами матеріали дослі-

дження у даному розділі, більш ніж переконливо 

свідчать, що окрім медичної ефективності і соціа-

льної необхідності, існує ще вельми велика ступінь 

економічної доцільності обов'язкового раннього 

ортопедичного лікування як дефектів зубних рядів 

у молодому віці так дефектів коронкової частини 

твердих тканин зубів. При цьому, як свідчать отри-

мані нами попередні дані, загальна вартість меди-

чно необхідних додаткових передпротезних втру-

чань у залежності від індивідуальної клінічної си-

туації і етапу проведення визначеного виду й об'єму 

протезування у 5,3 та 11,1 рази ніж саме ортопеди-

чне лікування, вже не кажучи про вимушений, до-

датковий невиправданий труд лікарів-стоматологів 

та власний час і витрати пацієнта на відвідування 

стоматологічних закладів та порушення у скро-

нево-нижньощелепному суглобі. 

Висновки. Підтверджена стрімка поява і різке 

зростання у часі формування вторинних зубощеле-

пних аномалій і деформацій у молодому віці 

пов’язаних з нехтуванням обов’язкового раннього 

лікування як дефектів твердих тканин короневої ча-

стини зубів та дефектів зубних рядів. При цьому, 

швидкість їх і складність формування клінічної си-

туації всеціло залежить від часу видалення зубів, їх 

руйнування та віку обстежених осіб. 
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