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SOME FEATURES IN THE MODEL OF INTERACTION OF THE ORGANISM WITH OTHER 

OBJECTS 

 

Abstract. 
The main part of this work is formed on hypothesis, which, accordingly, require partial proof. In general, the 

author attempts to form a model of an artificial central nervous system; including, in this work, partially and 

briefly, the operating principle of the system is described. The work describes information regarding the results 

of interaction between organisms that have a mutual connection, including, with the help of the phenomenon of 

telepathy, which leads to a change in conditions of the health of the organism and of its homeostasis in society. 

Crime is one of the possible ways to harm the health of the organism. Thus, the work, briefly, describes some of 

the possible ways of influencing the organism, in order to reduce the quality of its health condition. 

 

Keywords: information transfer, telepathy, stress, health, central nervous system, artificial central nervous 

system, artificial intelligence, crime. 

 

Introduction. 

Today, artificial intelligence technologies are ac-

tively developing [1, 2]. An equally important part of 

this is the improvement of methods that describe the 

design and operation of robots, including humanoid ro-

bots [3]. 

The author, based on known information from the 

field of medical sciences, as well as his own hypothe-

ses, is attempting to form a model of an artificial central 

nervous system (NS, CNS, ACNS) – as, in turn, par-

tially, improving the methods and means of the disci-

pline of artificial intelligence [4-7]. 

Definition of the problem. 

One of the problems that arose in the process of 

forming the ACNS model is that there is a lack of some 

important information regarding the interaction be-

tween the organism and other objects (including, other 

organisms), which, without defining this and including 

it in the general knowledge base, ultimately leads to 

less realistic behaviour of the system [5]. 

Basically, the essence of the problem indicates a 

lack of knowledge regarding the process of exchanging 

information through the phenomenon of telepathy, 

which plays an important role in the overall work of 

society. 

The purpose of this study is to determine the fea-

tures of interaction between one living organism and 

others, as well as the external environment, which 

should be taken into account when forming the ACNS 

model. 

Results. 

It should be noted that all the features that will be 

listed below are interconnected with each other and 

could be defined in one point, but in order to express 

the result in several points, due to the possible applica-

tion of individual features to these, the result is pre-

sented in several points – features. 

In the process of processing the problem, it be-

came clear that the ACNS, that is being formed, cannot 

be a separate – independent, system from other objects. 

Therefore, it would be wrong, for example, in the pro-

cess of developing this to use only one copy of such a 

system – there must be more than one such system, 

since they have a connection that ensures the mainte-

nance of homeostasis of these in society and, accord-

ingly, the health condition of these, with each other 

through the phenomenon of telepathy. 

Therefore, today, it has become possible to high-

light the following features. This was obtained using 

assumptions, which, of course, requires evidence – the 

results of separate experiments. 

General homeostasis in society. 

As was stated above in the text, the system – the 

organism, cannot be or exist alone – be isolated from 

others, since such a "path", after some time, leads to the 

destruction of the health of this. 

Therefore, it can be assumed that the systems that 

interact in society, interact according to the laws of en-

ergy propagation. 

Thus, the system – the organism, the amount of 

energy of which is less, is able to restore a certain 

amount when interacting with a separate group of sys-

tems. According to information from the field of medi-

cine, this is described as an increase in the release of 

separate substances – primarily, oxytocin, dopamine 

and gamma-aminobutyric acid (GABA), and, accord-

ingly, an improvement in the health condition of the or-

ganism, during communication, the result of which is 

satisfactory for this. 

Actually, the exchange of energy in this way can 

be carried out without traditional methods, information 

about which a person has, in a certain, sufficient 

amount, of information transfer. Accordingly, the 

method of communication can be different – through 

the phenomenon of telepathy, where information can be 

transmitted, to a greater extent, and without third-party 

skills, unconsciously. 

The conclusion of this may be that every interac-

tion – including, one that one of the parties may not 

know about, since it did not take place as a connection 

between organisms using at least one of the main 5 
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senses, between organisms must be accompanied by the 

transfer of information through the phenomenon of te-

lepathy (6th sense). 

Changes in homeostasis as a result of exposure to 

criminal methods.  

Any refusal in something to the organism or dep-

rivation of something can be the cause of the develop-

ment of mental disorders – such as, for example, schiz-

ophrenia, which is accompanied by hallucinations. If 

the system is not previously prepared for such condi-

tions, then the work of the hippocampus is disrupted 

and, depending on the degree of damage that has been 

inflicted, a state similar to "hopelessness" may arise, 

when this brain part is not able to predict further ac-

tions. As a result, dissociative identity disorder devel-

ops. 

One of the methods, that relates to the type of 

crime, describes external influence, through the phe-

nomenon of telepathy, a negative type, on the health of 

the "victim's" organism, which, as a result, disrupts the 

quality of the work of substances – primarily, serotonin, 

dopamine and GABA – if the organism is not prepared 

for such conditions earlier. In this case, there is also a 

disruption of the hippocampus. Therefore, as a result of 

the impact of a "predator" (or a group of "predators") 

that have an excess of released substances, the "vic-

tim's" system becomes deprived of calm. Probably, at 

such a moment, the system releases adrenaline in large 

quantities, which disrupts the general activity of the 

system; at the same time, activating the effect of the 

"instinct of self-preservation", in which the system, 

which is under pressure, releases a greater number of 

substances in moments of stress. Such an effect is quite 

possible under the condition of impaired quality of me-

tabolism and / or plasticity of the nervous system.  

Another method, under the same conditions, de-

scribes keeping the "victim" in a state of impaired 

health condition, for a long time, for the purpose of 

"profit" – usually, for the purpose of stealing property, 

while the "victim" is in an unhealthy state – the work of 

the hippocampus is impaired and schizophrenia is in ef-

fect; after committing a theft, the "predator" can wait 

for a period of time, carrying out the same actions, until 

the moment when the body system of the "victim" can 

act against it – for example, contact the service in order 

to protect their rights. Ultimately, the "victim" is de-

prived of their property and the memory, in relation to 

this, becomes distorted. However, all this occurs taking 

into account the disease – a mental disorder.  

Also, if, in part, the requirements for the principle 

of operation of storing information in the central nerv-

ous system are the work of inhibition of excitation with 

the help of substances – such as GABA, as well as the 

work of dopamine, the required quality value, then the 

effect of "imposed, separate action", which can cause 

harm to the "victim", under certain conditions, can be 

performed by means of a method that can be attributed, 

of course, to criminal methods, which describes the 

training of the nervous system of an organism, which is 

subjected, in a sense, to sadistic actions, with the sub-

sequent preservation in the memory of the "victim" of 

actions that, in the future, can be caused by "predators" 

in order to reduce the quality of life of the "victim"; 

while the course of action of which, possibly, is as fol-

lows: the central nervous system of the "victim" is sub-

ject to influence, including, with the help of the phe-

nomenon of telepathy, in order to disrupt the quality of 

metabolism – close, to impotence of the CNS and pe-

ripheral NS (PNS), parts of the brain (B); then, proba-

bly, by actions that are similar to the previous ones, the 

"predator" introduces the required information – prob-

ably, usually, aggression, which is not subject to its 

own control; then, when restoring, to a certain level, the 

quality of the work of the metabolism of substances and 

B parts, this information is reproduced. 

The results of the methods can be achieved if the 

"victim" has a small number of contacts – accordingly, 

low energy.  

Homeostasis in "parasitism" or "vampirism" ef-

fects. 

The homeostasis of the organism can change, as 

well as the energy of the "victim's" organism, with trust 

in a separate object. 

With such an effect as "parasitism" there should 

be a violation of the quality of work of most substances 

and B parts. This should probably be connected with 

the effect of "drug addiction", too. 

One of the ways behind such an effect, which can 

also be considered as a criminal type method, is one in 

which the system of the “victim”, which has undergone 

partial impotence – disruption of the work of dopamine, 

B, can be “led” with the help of information that is 

transmitted through hallucinations (hypnosis), through 

the work of the unconscious state.  

Methods of protecting the organism's health. 

Methods of protecting the health of the organism, 

which can receive violations due to the influence of the 

actions of offenders for the methods that are given, 

above, in the text, the following can be distinguished. 

Since the quality of the work of the metabolism of 

the system, probably, has a low value, which can also 

be defined as impotence (depression) of the body – the 

CNS and the PNS, respectively, to restore and/or main-

tain the state of health, it is necessary to use means, the 

actions of which are aimed at replenishing the insuffi-

cient amount of substances in the organism. 

However, first of all, the method that is able to 

maintain homeostasis of the organism is stimulation of 

individual actions that are aimed at maintaining the re-

quired mode of operation of the system. 

This has already been indicated in the work [7]. 

Here, the information is presented, somewhat, in 

greater quantity. 

In addition, actions that are aimed at the emer-

gence of connections between organisms in society can 

lead to the replenishment of energy that was probably 

lost – the work that is disrupted, substances. 

Conclusion. 

According to the information that was given as hy-

potheses, the following conclusion can be made – the 

system cannot exist in a single copy, since, after a cer-

tain period of time, this leads to the loss of control over 

the actions of one's own consciousness – as the devel-

opment of mental disorders – such as, for example, 

schizophrenia, therefore, such systems must exist in 

two copies, at least. 
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This means that the model of the ACNS must be 

formed with the inclusion of this knowledge. 

However, how will this be accomplished? 

The system, according to the model, is able to in-

teract with the outside world using 6 senses, where 6 is 

the phenomenon of telepathy. Together, two or more 

systems are able to exchange information using these. 

Changes in the quality of the metabolism of each 

organism contribute to a change in homeostasis in so-

ciety. So, if the health of one of the organisms (a sepa-

rate copy – an object, with an ACNS), which had a large 

number of substances, somewhat worsened, then an-

other could replace it according to the principle of lead-

ership in the group. 

Development is facilitated by the correct operation 

of the system, which includes separate B parts and sep-

arate substances in the correct proportions – one of the 

main substances of development is probably dopamine 

(in large quantities). A decrease in the quality of cogni-

tive abilities is facilitated by a disruption in the work of 

these parts and substances.  

Darwin's theory can be described in this way, tak-

ing into account that deoxyribonucleic acid was subject 

to mutations, which improved the cognitive abilities of 

future generations of organisms. It, probably, made 

sense in the general group of ancient primates (in the 

future, "homo sapiens"), to use some individual pri-

mates for certain purposes with the aim of development 

and survival of the group, in general.  
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ALGORITHMS FOR DIAGNOSTICS IN THE TREATMENT OF DENTAL CARIES IN CHILDREN 

 

Abstract. 

In modern pediatric therapeutic dentistry, the treatment of caries complications is one of the most challenging 

areas [3]. In this context, the quality of endodontic treatment plays a critical role, as it determines the positive 

prognosis for the long-term functionality of the tooth [2]. 

 

Keywords: diagnostics, endodontic treatment, complications of caries. 

 

Errors in treating caries complications occur at all 

stages—from opening the tooth cavity to obturating the 

root canal system—and lead to serious complications 

in adjacent anatomical and topographical areas of the 

maxillofacial region [7]. Even with ideal filling of the 

root canal with sealing material, endodontic complica-

tions arise in at least 5% of cases. These complications 

are caused by root perforation, excessive extrusion of 

filling material, instrument breakage in the canal, and 

root apex resorption [5]. The overall frequency of such 

complications ranges from 15% to 60% [1], with mo-

lars accounting for 96% of cases [4]. Satisfactory filling 

of all root canals is achieved in only 5.4% to 13.4% of 

teeth [6]. Ineffective and low-quality initial endodontic 

treatment becomes the reason for tooth extraction in 6% 

of patients with chronic periodontitis [8]. 

Perforations of the hard tissues of teeth account for 

3% to 12% of all complications in the therapeutic treat-

ment of pulpitis and periodontitis. These often occur 

during the mechanical preparation of the tooth cavity 

and root canals. In the United States, up to 2,400,000 

cases of endodontic perforations are recorded annually 

[9]. 

The emergence of a communication between the 

periodontal ligament and the tooth cavity leads to an 

inflammatory process at the perforation site and causes 

pathological changes in periodontal tissues. This occurs 

due to the loss of seal in the root canal system and bac-

terial invasion through the connection between the en-

dodontic space and the oral cavity. In 85.3% of affected 

teeth, this results in resorption of bone and cementum, 

ultimately leading to tooth loss in the long term. There-

fore, perforations should be considered a significant 

factor that limits the potential of endodontic treatment 

and significantly worsens its prognosis [11], although 

it should not be considered an absolute indication for 

tooth extraction in cases of caries complications. 

However, in dentistry, tooth extractions are unjus-

tifiably common in cases of hard tissue perforation [10, 

12]. 

Thus, the high prevalence of caries complications 

among dental diseases, the often unsatisfactory out-

comes of endodontic treatment due to low-quality per-

foration closure, the lack of clear guidelines for select-

ing methods to close perforations, and the challenges of 

rehabilitating patients with such pathology have formed 

the basis for further research. 

The aim of the study is to improve endodontic 

treatment of caries complications in children by devel-

oping and implementing a diagnostic algorithm for se-

lecting methods and materials to close perforations in 

the hard tissues of teeth. 

Materials and Methods 

The study was conducted in several sequential 

stages: 

Identifying adverse outcomes of endodontic treat-

ment and their causes based on the analysis of radiolog-

ical data. 

Investigating the topographical and etiological 

characteristics of root perforations in the hard tissues of 

teeth. 

Conducting a retrospective analysis of cases in-

volving re-endodontic treatment of teeth with hard tis-

sue perforations and developing a prognostic criterion 

for evaluating the outcomes of endodontic treatment of 

such teeth. 

Refining the classification of hard tissue perfora-

tions of teeth for clinical use and creating algorithms 

for selecting methods to close perforation openings in 

hard tissues, as well as for re-endodontic treatment of 

teeth with perforations. 

Determining the clinical efficacy of endodontic 

treatment for teeth with root perforations using the pro-

posed algorithms. 

Study Materials 

Imaging: Computerized tomography (CT) scans 

and intraoral targeted radiographs of 1,000 teeth were 

used to evaluate the quality of filling based on CT 

scans. 

https://doi.org/10.5281/zenodo.14910034
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Teeth with Perforations: Teeth with hard tissue 

perforations were analyzed to study the localization and 

etiology of the perforations. 

Medical Records: Medical charts of dental pa-

tients with records of root perforation treatment. 

Diagnoses: Teeth diagnosed with K04.5 (62.7) 

periodontitis with hard tissue perforations were evalu-

ated for treatment quality over both short- and long-

term periods. 

Chronic Apical Periodontitis: Teeth diagnosed 

with K04.5 (62.7) chronic apical periodontitis, compli-

cated by root perforation, were treated according to de-

veloped algorithms, including perforation closure, and 

followed by regular check-ups. 

Clinical Phase 

The clinical phase involved 66 patients aged 10 to 

18 years (39 girls and 27 boys) without significant sys-

temic pathology. All patients were diagnosed with per-

iodontitis (K04.5 (62.7)) and required re-endodontic 

treatment due to a defect in the hard tissues of the tooth 

in the form of a root perforation. 

The selection criteria for teeth included in the 

study groups were standardized by diagnosis, the level 

and size of the perforation opening, and the size of the 

bone tissue destruction focus. This ensured comparabil-

ity of the results obtained. A total of 72 teeth underwent 

re-endodontic treatment with perforation closure. The 

distribution of teeth with root perforations into study 

groups was based on the methods of treatment used . 

Methods of Research 

The study employed radiological, analytical, clin-

ical, and statistical research methods. Perforations were 

classified using a "comprehensive clinical classifica-

tion of hard tissue perforations," developed and adapted 

for clinical application and outcome prediction. 

Evaluation of Treatment Quality 

The quality of re-endodontic treatment was as-

sessed at several stages: 

Immediately After Treatment: The quality of per-

foration closure and root canal obturation was evalu-

ated. Assessment criteria included the presence of radi-

opaque material matching the shape and size of the per-

foration and remaining within the contours of the tooth. 

Short-Term Follow-Up: Clinical symptoms were 

monitored immediately after treatment and two weeks 

later. 

Long-Term Follow-Up: Radiological examina-

tions of treated teeth were conducted at 6, 12, and 18 

months. 

Results and Discussion 
The findings indicate that high-quality endodontic 

treatment occurs in less than 42% of cases. The quality 

is notably lower in teeth with complex anatomy, such 

as the first molars of the maxilla and mandible 

(16.67%–32.82% of cases), compared to teeth with 

simpler anatomical structures, like the lateral incisors 

and first premolars of the mandible (73.33%–78.48%). 

The primary cause of unsuccessful endodontic treat-

ment in 10.89% of cases was identified as perforations 

of the hard tissues of teeth (Table 2). This highlights the 

relevance of further research, given the high frequency 

of this complication and the inconsistent success rates 

in addressing it. 

Timely diagnosis of perforations was lacking in 

47.78% of cases. A significant number of cases in-

volved apical resorption, necessitating re-endodontic 

treatment (46.84% of all perforations), as well as apical 

widening (19.30%). The high failure rate in endodontic 

treatment correlates with various types of perforations, 

emphasizing the insufficient exploration of methods 

and materials for resolving these defects. 

More than 70% of root canal wall perforations oc-

curred in the maxilla, whereas apical widening was 

more frequently observed in the first molars of the man-

dible (37%) and maxilla (20%). The results underscore 

the role of root canal curvature as a major etiological 

factor in perforations; 83% of perforations were associ-

ated with canal curvature. Most perforations occurred 

either before or at the curvature: 

 Coronal third: 93% of cases 

 Middle third: 85% of cases 

 Apical third: 61% of perforations located dis-

tal to the curve 

Perforation localization strongly correlated with 

the canal’s direction and curvature angle. Common 

sites included canal bends with the following curvature 

angles: 

 Medial bends: >22° 

 Distal and vestibular bends: >26°–30° 

 Oral bends: >30° 

These findings suggest that access challenges con-

tribute to perforation occurrence. The majority (81%) 

of perforations occurred along the canal’s outer curva-

ture. 

A predictive method for conservative treatment 

outcomes of teeth with root perforations was developed 

based on a retrospective study of re-endodontic treat-

ment cases. This study included 86 clinical cases that 

met the data completeness criteria. Successful treat-

ment outcomes were achieved in only 46.23% of perfo-

ration cases. Failure rates varied by perforation 

location, ranging from 38% to 69%. 

 Resorptive perforations: 58.06% failure rate 

 Iatrogenic perforations: 52.00% failure rate 

Retrospective analysis revealed that clinical 

symptoms often persisted for extended periods after ad-

dressing furcal perforations and apical widening. Per-

forations in other locations tended to resolve more 

quickly, with symptoms subsiding immediately after 

treatment in 50% of cases. 

Symptom Intensity and Perforation Size 

The diameter of the perforation significantly influ-

enced symptom resolution: 

 Diameter <1 mm: Symptoms resolved imme-

diately in 45% of cases. 

 Diameter 1–2 mm: Symptoms resolved in 

17.39% of cases. 

 Diameter >2 mm: Discomfort resolved im-

mediately in 66.67% of cases. 

Bone tissue destruction sites recovered at varying 

rates depending on the perforation's location: 

 Slower recovery for apical widening and 

middle-third canal wall perforations (6–12 months 

predominating). 

 Full recovery observed within 6 months in 

50%–57% of other locations. 
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Resorptive perforations required longer recovery 

periods (over 18 months) compared to iatrogenic perfo-

rations, which exhibited faster bone pattern restoration. 

Development and Validation of a Diagnostic 

Algorithm 

Based on extensive experience and research find-

ings, a diagnostic algorithm for caries-related compli-

cations was developed and scientifically substantiated. 

Comparing the results of clinical and retrospective 

studies, it was established that the proposed algorithm 

improves the effectiveness of treating teeth with root 

perforations by 48.21%. 

Higher treatment success rates were observed in 

the 2nd, 3rd, and 4th study groups compared to the ret-

rospective analysis. 

Conclusions 

The anatomical and topographical features of the 

root canal system structure are among the etiological 

factors of perforation and determine their localization, 

size, and shape. At the same time, a number of etiolog-

ical factors have been identified that most frequently 

contribute to the occurrence of perforations: the curva-

ture of the root canal, the presence of a dentinal shoul-

der, root post, filling material, or a fragment of an in-

strument in the root canal, as well as obliteration of the 

root canal or pulp chamber. The identified features of 

the topography of hard tissue perforations of teeth, 

which are not included in existing classifications, must 

be considered when choosing the method and approach 

for their closure. 

The use of the developed diagnostic algorithm in-

creases the effectiveness of treating teeth with hard tis-

sue perforations. 
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A MODERN VIEW OF THE TREATMENT OF ACUTE GOUT ATTACK 

(LITERATURE REVIEW) 

 

Abstract. 

Gout is a chronic joint disease caused by the deposition of sodium urate crystals in and around the joint 

tissues. Gout is the most common arthropathy caused by the deposition of salts in the joints. Patients with gout 

experience a significant negative impact on their quality of life. During an acute attack of gout, patients experience 

severe joint pain, redness of the skin around the joint, and swelling. Treatment consists of two aspects: lifestyle 

modification and medical therapy. 

 

Keywords: gout, acute gout attack, joint, treatment, colchicine 

 

Materials and Methods: A literature review was 

conducted based on articles published in PubMed 

databases over the past 10 years. Information on 

modern methods of conservative treatment of acute 

gout attacks was analyzed. 

The purpose of the work is to analyze the 

literature and identify current methods of conservative 

treatment of acute gout. 

Relevance. Gout is an inflammatory disease 

caused by the accumulation of excess urate crystals 

(sodium urate) in joint fluid, cartilage, bones, tendons, 

bursae, and other places [1]. 

Unlike most mammals, humans do not have an 

enzyme that can break down uric acid. Humans have 

much higher concentrations of urate and this is 

associated with the occurrence of certain clinical 

conditions, such as gout [2]. 

In developed high-income countries, the 

prevalence of gout ranges from 3% to 6% in men and 

from 1% to 3% in women. In 2015 and 2016, the 

incidence of gout was 3.9% among US adults (2.7% in 

women and 5.2% in men) [3]. 

Risk factors for gout include overweight, obesity, 

hypertension, excessive alcohol consumption, 

diuretics, and a diet rich in meat, seafood, and high-

fructose foods [1,3]. 

Consumption of foods rich in purines is a risk 

factor for gout. These include meat products and certain 

types of fish (e.g. anchovies, sardines, scallops, 

mussels). 

Among alcoholic beverages, beer consumption is 

associated with an increased risk of gout compared to 

wine or spirits. 

The use of a loop diuretic or thiazide diuretic can 

also lead to the development of gout [3]. 

There are two important factors that affect the 

concentration of uric acid in the body. These are the 

amount of uric acid produced and the excretion of uric 

acid from the body. Approximately two-thirds is 

excreted by renal clearance, and one-third by intestinal 

clearance [2]. 

Uric acid crystals precipitate faster at lower 

temperatures, so the fingers, toes, elbows and ears are 

the main sites of gout exacerbation and deposition of 

uric acid crystals in soft tissues (gouty tophi). Uric acid 

crystals can also be deposited in the urinary system 

(urolithiasis). 

Precipitated uric acid crystals lead to the activation 

of inflammation in monocytes and the subsequent 

release of various inflammatory mediators, such as 

interleukin-1. 

If untreated, an acute gout attack lasts from 3 days 

to 2 weeks. In 90% of cases, the first attack of gout in a 

patient is monoarthritis, most often inflammation of the 

joint at the base of the big toe (almost 70% of cases) 

[3,4]. Other joints, including the midfoot (25% to 50%), 

ankle (18% to 60%), upper limb (13% to 46%), and 
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interphalangeal joints (6% to 25%) can also be involved 

in the pathological process [4]. 

During a gout attack, patients experience swelling 

and severe joint pain, a condition known as acute gouty 

arthritis. In some patients, the frequency and duration 

of acute attacks increase over time and lead to chronic 

gout [1]. 

Results and discussion: Treatment of gout 

includes both lifestyle modification and 

pharmacological therapy [1]. Lifestyle modification 

consists of increasing exercise and reducing excess 

weight [1,4]. Changes in diet and lifestyle can reduce 

uric acid levels by almost 20%. Drug therapy for acute 

gout is aimed at the rapid resolution of pain and the 

disappearance of joint inflammation [4]. 

The role of nutrition in maintaining adequate 

serum uric acid levels is well established. However, it 

is not only the consumption of meat products and 

alcohol that play a role. It is difficult to clearly identify 

all the nutrients that play a role in the etiopathogenesis 

of the disease. However, there are numerous studies in 

the literature that report a relationship between serum 

vitamin C concentrations and uric acid. 

It has been shown that high serum vitamin C levels 

have a positive effect on purine metabolism and help 

reduce uric acid levels, thus reducing the risk of sodium 

urate crystal deposition in the joints [5]. 

The treatment of acute gout attacks is mainly 

based on non-steroidal anti-inflammatory drugs 

(NSAIDs), colchicine and glucocorticoids. 

However, there is refractory gout, which has 

persistent clinical manifestations, characterised by an 

inability to reduce serum uric acid concentrations 

below the target level of 6.0 mg/dl, increased urate 

deposition and tophi formation, as well as chronic 

inflammatory arthritis, and persistent symptoms of 

recurrent flares. Patients with refractory gout often 

respond poorly to these drugs or have contraindications 

[6]. 

Colchicine 

Studies have shown that colchicine reduces pain in 

patients with gout flares. Lower doses of colchicine 

(initial dose of 1.2 mg, followed by 0.6 mg after 1 hour) 

have been found to be as effective as higher doses (1.2 

mg, followed by 0.6 mg/h for 6 hours), which is 

important in preventing gastrointestinal complications. 

Colchicine is also associated with other gastrointestinal 

side effects, including nausea, vomiting, cramps, and 

headache [1]. Colchicine in therapeutic doses may 

cause side effects in patients with certain risk factors. 

The main ones are the use of concomitant medications 

and renal dysfunction. Colchicine is a substrate of both 

CYP3A4 and P-glycoprotein (P-gp). Inhibitors or 

competing substrates of CYP3A4 or P-gp increase the 

risk of colchicine toxicity. These include calcium 

channel blockers, azole antifungals, protease inhibitors, 

macrolide antimicrobials, tacrolimus, tamoxifen, 

cyclosporine, and amiodarone. A 1.8 mg dose of 

colchicine over 1 hour reduced pain compared to 

placebo [7]. Higher doses of colchicine (4.8 mg for 6 

hours or 1 mg followed by 0.5 mg every 2 hours until 

complete response or no side effects) also improved 

pain control compared to placebo and resulted in fewer 

side effects [8]. The 2012 American College of 

Rheumatology guidelines for the treatment of gout state 

that low-dose colchicine is not inferior to NSAIDs and 

corticosteroids for the treatment of acute gout. In severe 

acute gout, colchicine can be used with NSAIDs or 

corticosteroids [9]. The recommended maximum dose 

of colchicine is 1.2 mg/day for patients with creatinine 

clearance >50 ml/min and 0.6 mg/day for patients with 

creatinine clearance from 10 to 50 ml/min [7]. 

NSAIDS. A study was conducted with the drug 

tenoxicam, which was taken by gout patients 40 mg 

once a day. It was shown to reduce pain but was no 

different from placebo in terms of swelling in patients 

with acute gout attacks. There are studies that have 

shown that the use of NSAIDs to prevent gout attacks 

during urate-reducing therapy has a successful 

outcome. The main side effect of NSAIDs is 

gastrointestinal complications, ranging from minor 

(dyspepsia) to serious (ulcers and bleeding). Long-term 

use of higher doses can cause chronic renal failure [1]. 

Corticosteroids. High-quality indirect evidence 

suggests that systemic corticosteroids reduce pain in 

patients with acute gout. Although there has been no 

direct evidence to evaluate the effectiveness of 

systemic corticosteroids in the treatment of gout, 

corticosteroids have a proven anti-inflammatory effect. 

However, long-term use of corticosteroids is associated 

with side effects such as dysphoria, mood disorders, 

increased blood glucose levels, immune suppression, 

and fluid retention [1]. Intra-articular injection of 

corticosteroids is also recommended as a first-line 

treatment for acute gout attacks [10]. 

Allopurinol is a first-line urate-lowering drug. It is 

a purine analogue that competitively inhibits xanthine 

oxidase, reducing the production of uric acid. 

Allopurinol therapy should not be discontinued in the 

event of an acute gout attack; it can be safely started 

during an acute attack. In patients with normal renal 

function, allopurinol should be started at a dose of 100 

mg per day for the first month. The daily dose should 

be increased by 50 mg every 2-4 weeks until the target 

serum uric acid concentration is reached [2]. 

The maximum recommended daily dose of 

allopurinol ranges from 300 to 900 mg, and the daily 

initial dose recommended for patients with normal 

renal function ranges from 50 to 200 mg [10]. 

Conclusion: Thus, the main drugs for the 

treatment of acute gout attacks are colchicine, NSAIDs 

and glucocorticoids. When using colchicine, it is 

necessary to pay attention to its side effects, 

incompatibility with some other medications and 

consider the possibility of prescribing small doses to 

reduce side effects. 
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MONONUCLEOSIS-LIKE SYNDROMES IN CHILDREN (LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація. 

Герпесвірусні інфекції (ГВІ) є однією з актуальних проблем сучасної інфектології через їхню високу 

поширеність, здатність до персистенції в організмі та широкий спектр клінічних проявів. Серед них особ-

ливе значення має інфекційний мононуклеоз (ІМ), який найчастіше спричиняється вірусом Епштейна–

Барр (EBV), цитомегаловірусом (CMV) або герпесвірусом 6-го типу. Захворюваність на ІМ зростає як 

серед дітей, так і серед дорослого населення, що пов’язано як із покращенням діагностики, так і з реаль-

ним збільшенням випадків інфікування. Високий рівень інфікованості населення, можливість хронізації 

процесу та зв’язок із імунодефіцитними станами визначають значущість подальшого вивчення 

епідеміологічних особливостей, клінічного перебігу та методів діагностики інфекційного мононуклеозу, 

спричиненого різними збудниками та їх асоціаціями у дітей. 

Abstract. 

Herpesvirus infections (HVI) are one of the pressing issues in modern infectious disease research due to their 

high prevalence, ability to persist in the body, and wide range of clinical manifestations. Among them, infectious 

mononucleosis (IM) holds particular significance, most commonly caused by Epstein–Barr virus (EBV), cytomeg-

alovirus (CMV), or human herpesvirus type 6. The incidence of IM is rising among both children and adults, 

attributed to improved diagnostics and an actual increase in infections. The high infection rate, potential for 

chronic progression, and association with immunodeficiency conditions underscore the need for further study of 

the epidemiological features, clinical course, and diagnostic methods of IM caused by various pathogens and their 

associations in children. 

 

Ключові слова: інфекційний мононуклеоз, вірус Епштейн-Барр, цитомегаловірус, гепатоспленоме-

галія, лімфатичні вузли. 
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Захворювання, відоме сьогодні як інфекційний 

мононуклеоз (ІМ), вперше було описане у 1885 році 

М.Ф. Філатовим під назвою «ідіопатичне запалення 

шийних залоз». Полісимптомний характер хвороби 

та складність її діагностики зумовили появу понад 

60 різних назв у різні періоди досліджень. На даний 



14 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal» #41 (234), 2025 

час загальноприйнятим терміном є «інфекційний 

мононуклеоз» [8]. 

Раніше вважалося, що збудником ІМ є виклю-

чно вірус Епштейна–Барр (ВЕБ). Проте вдоскона-

лення методів діагностики дозволило виявити, що 

це захворювання має поліетіологічну природу. Зок-

рема, його можуть спричиняти різні представники 

родини Herpesviridae, найчастіше — вірус 

Епштейна–Барр, цитомегаловірус (ЦМВ) або їх по-

єднання [12]. Відповідно до Міжнародної класифі-

кації хвороб 10-го перегляду (МКБ-10), виділяють 

ІМ, спричинений ВЕБ, цитомегаловірусний моно-

нуклеоз, інші варіанти ІМ та ІМ невстановленої еті-

ології [2]. 

Різні дослідження свідчать, що ВЕБ є причи-

ною від 54,11% до 86,2% випадків інфекційного мо-

нонуклеозу, тоді як інші випадки пов’язані з ін-

шими герпесвірусами [14]. Удосконалення діагнос-

тичних методів дозволило точніше визначати різні 

клінічні форми хвороби та її етіологічні чинники. 

Доведено, що віруси герпесу, особливо ВЕБ та 

ЦМВ, є основними збудниками мононуклеозного 

синдрому [2, 3]. 

Перебіг захворювання значною мірою визна-

чається особливостями імунної відповіді організму 

[7]. Герпесвіруси, зокрема ВЕБ, здатні уражати іму-

нокомпетентні клітини (лімфоцити, моноцити/мак-

рофаги та нейтрофіли), що безпосередньо впливає 

на їхню функціональність [2]. Первинна реплікація 

вірусу відбувається в епітеліальних клітинах рото-

глотки та слинних залоз [4]. При цьому самі віруси 

не спричиняють руйнування клітин, а патологічні 

зміни зумовлені відповіддю імунної системи та ак-

тивністю бактеріальної флори ротоглотки [4]. 

Клінічними ознаками інфекційного мононук-

леозу є гарячковий стан, ангіна, висипання, лімфа-

денопатія, гепатоспленомегалія. У деяких випадках 

у пацієнтів із імунодефіцитом спостерігається лей-

коплакія слизової оболонки ротової порожнини [1]. 

У всіх дітей, які хворіють на ІМ, розвивається тон-

зилофарингіт, що пов’язано з активізацією умовно-

патогенної мікрофлори ротоглотки на фоні імуно-

дефіцитного стану, викликаного вірусною інфек-

цією [4]. Серед бактеріальних збудників найчас-

тіше зустрічаються Streptococcus, Staphylococcus і 

Candida [14]. 

Віруси мають прямий цитопатогенний вплив 

на імунні клітини, активують лімфоцити та поси-

люють їхній апоптоз [7]. Це призводить до форму-

вання латентної інфекції, що ускладнює діагнос-

тику через нетипові клінічні прояви та підвищує ри-

зик ураження центральної нервової та серцево-

судинної систем [6]. Характерною особливістю ге-

рпесвірусів є здатність до довічного персистування 

в організмі, що може спричиняти різноманітні клі-

нічні наслідки, включаючи хронічну втому та ауто-

імунні патології [6]. 

Оскільки ІМ може бути викликаний не лише 

ВЕБ, а й іншими вірусами, такими як ЦМВ або ВІЛ, 

лабораторне підтвердження має вирішальне зна-

чення для точного діагнозу [7]. Важливим крите-

рієм діагностики є зміни у периферійній крові, які 

з’являються на першому тижні захворювання і до-

сягають піку в розпал хвороби. Вони включають 

помірний лейкоцитоз, лімфомоноцитоз, незначне 

підвищення ШОЕ та наявність атипових мононук-

леарів, які можуть зберігатися до трьох тижнів [9, 

3]. У більш ніж 50% випадків спостерігається помі-

рна тромбоцитопенія, хоча іноді може розвинутися 

тромбоцитоз [9, 8]. 

У дітей із ІМ виявляють морфологічні зміни в 

лімфоцитах і моноцитах, що можуть зберігатися 

протягом 16-18 місяців після хвороби [2]. Для підт-

вердження діагнозу необхідно враховувати анамне-

стичні, епідеміологічні та клінічні дані, а також ре-

зультати лабораторних досліджень і ультразвуко-

вого обстеження паренхіматозних органів [1]. 

За різними даними, діти з несприятливим пре-

морбідним фоном, які часто хворіють на ГРВІ, тон-

зиліти, мають алергічні прояви, пневмонії або пере-

несли пологові травми, більш схильні до розвитку 

ІМ [5]. Критичним періодом вважається проміжок 

між першим і третім місяцем після захворювання, 

коли може сформуватися імунодефіцитний стан. Це 

може спричинити рецидивуючий перебіг інфекції, 

часті респіраторні вірусні захворювання або розви-

ток хронічних бактеріальних вогнищ [9]. 

Наслідки ІМ можуть варіюватися від повного 

одужання до безсимптомного вірусоносійства, ла-

тентної інфекції, хронічної форми, онкологічних лі-

мфопроліферативних процесів, аутоімунних пато-

логій, синдрому хронічної втоми або навіть розриву 

селезінки [7]. Це підтверджує важливість ретель-

ного спостереження за пацієнтами та подальшого 

вивчення механізмів розвитку хвороби. 

Вірус Епштейна-Барр (ВЕБ) є одним із найроз-

повсюдженіших інфекційних агентів у світі. Інфі-

кованість серед дітей – від 50% до 80% [8]. Час за-

раження залежить від соціальних умов: у країнах із 

низьким рівнем життя більшість дітей інфікується 

до трьох років, тоді як у розвинених країнах це від-

бувається пізніше [1, 3, 9]. У більшості випадків пе-

рвинна інфекція проходить безсимптомно, однак у 

16% дітей розвивається інфекційний мононуклеоз 

(ІМ) [8, 9]. 

ВЕБ належить до Herpesviridae, підродини 

Gammaherpesvirinae (герпесвірус 4-го типу), роду 

Lymphocryptovirus. Основним об’єктом ураження є 

В-лімфоцити, що після інфікування починають без-

контрольно розмножуватися та виробляти гетеро-

фільні антитіла [5]. 

Вірус також впливає на клітинний та гумора-

льний імунітет, порушуючи баланс цитокінів і при-

гнічуючи природну імунну відповідь [2, 6]. Його 

тривала персистенція в організмі може сприяти ро-

звитку імунодефіцитних, аутоімунних та проліфе-

ративних захворювань [2]. 

ВЕБ-інфекція може вражати не тільки лімфо-

цити, а й епітеліальні клітини ротоглотки, слинних 

залоз, шийки матки, шлунково-кишкового тракту, 

ендотелію судин та гладком’язових тканин [3]. 

Основними клінічними проявами є гарячка, ін-

токсикація, збільшення лімфатичних вузлів більше 

3 см, гострий тонзиліт, дрібноплямисті та/або дріб-

нопапульозні висипання, гепатоспленомегалія. В 
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аналізі крові спостерігається лейкоцитоз, лімфоци-

тоз, атипові мононуклеари. [8]. 

У пацієнтів із ВЕБ-мононуклеозом переважає 

грампозитивна мікрофлора (Streptococcus 

pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Staphylococcus 

aureus), що може спричиняти бактеріальні усклад-

нення [8]. Можливі ураження печінки у вигляді ге-

патиту, холециститу та холангіту. У 20% випадків 

фіксується тривале збільшення печінки, що потре-

бує спостереження [4]. 

ІМ може ускладнюватися ураженням печінки, 

нирок, слизової оболонки шлунка та лімфоїдного 

апарату [1]. Незважаючи на припущення про розви-

ток цирозу печінки, більшість дослідників вважає, 

що це нетиповий наслідок ВЕБ-інфекції [2]. 

Цитомегаловірус (ЦМВ) є одним із найбільш 

поширених вірусів, що вражає людей по всьому 

світу. За різними оцінками, рівень інфікованості на-

селення коливається в межах 80–90% [5, 6]. У біль-

шості випадків зараження відбувається ще в дитя-

чому віці, після чого інфекція набуває латентного 

характеру [7]. 

ЦМВ належить до родини β-герпесвірусів і є 

ДНК-вмісним вірусом, що може спричиняти серйо-

зні ускладнення, особливо у пацієнтів з ослабленим 

імунітетом. Він є однією з основних інфекційних 

причин вроджених вад розвитку [4]. 

У більш ніж 90% дорослих та дітей ЦМВ-

інфекція перебігає безсимптомно, а після завер-

шення активного вірусовиділення переходить у 

стан латентності [38]. Набута форма ЦМВ-інфекції 

у більшості випадків проявляється мононуклеозо-

подібним синдромом, тоді як вроджена може мати 

генералізований характер [9]. 

Основна небезпека цитомегаловірусу полягає 

в тому, що він належить до опортуністичних інфе-

кцій, тобто його клінічні прояви виникають перева-

жно в умовах імунодефіциту [1]. Імунна система не 

здатна повністю знищити вірус, лише пригнічуючи 

його активність [5]. 

ЦМВ володіє унікальними механізмами для 

уникнення імунної відповіді: він здатний гальму-

вати синтез РНК, блокувати апоптоз клітин і пере-

шкоджати антигенному розпізнаванню [4]. Це 

може спричиняти реактивацію інфекції, що особ-

ливо часто спостерігається у пацієнтів з імуносуп-

ресією [3]. 

Вірус може довічно персистувати в біологіч-

них рідинах організму, таких як кров, слина, 

сльози, сеча, секрети статевих органів та грудне мо-

локо. Активна реплікація ЦМВ відбувається безпе-

рервно, тому у разі ослаблення імунітету можливе 

повторне загострення інфекції. Це підтверджується 

частими випадками ЦМВ-інфекції після трансплан-

тації органів та ЦМВ-специфічною Т-клітинною 

відповіддю [3]. 

Цитомегаловірус має широкий спектр біологі-

чних ефектів і експресує найбільшу кількість генів 

серед усіх герпесвірусів, що дозволяє йому впли-

вати на вроджену та адаптивну імунну систему [5]. 

Основними резервуарами інфекції є моноцити, 

фібробласти, мієлоїдні клітини, епітеліальні та ен-

дотеліальні клітини. 

Після проникнення в клітину реплікація вірусу 

починається протягом 12–24 годин і супроводжу-

ється вираженим цитопатичним ефектом [3]. 

ЦМВ має високий тропізм до ендотелію судин, 

що зумовлює порушення кровообігу, ішемію тка-

нин і ризик крововиливів у різні органи. Пошко-

джені ендотеліальні клітини постійно виявляються 

в крові при активній або реактивованій інфекції, що 

має значення для формування патологічних змін у 

різних органах [1, 3]. 

У більшості випадків цитомегаловірусна інфе-

кція не викликає клінічних симптомів, але в окре-

мих пацієнтів може спостерігатися сіалоаденіт (збі-

льшення слинних залоз) або мононуклеозоподіб-

ний синдром [8]. 

Мононуклеозоподібний синдром включає по-

мірне підвищення температури, загальну слабкість, 

гепатоспленомегалію, збільшення шийних лімфо-

вузлів, у рідкісних випадках – тонзиліт [5]. 

Дослідження периферичної крові виявляє лім-

фоцитоз та атипові мононуклеари, але на відміну 

від інфекційного мононуклеозу, спричиненого ві-

русом Епштейна-Барр, при ЦМВ-інфекції зазвичай 

відсутні генералізована лімфаденопатія та яскраво 

виражений тонзиліт. Також реакції гетероаглюти-

нації зазвичай є негативними [8]. 

У дітей інфекція може проявлятися поступо-

вим підвищенням температури, болем у горлі, збі-

льшенням шийних лімфатичних вузлів, а також пе-

чінки та селезінки. Також можливі головний біль, 

анорексія, біль у животі, загальна слабкість. Сли-

зова ротоглотки набрякла, мигдалики збільшені, 

хоча наліт спостерігається рідко [9]. 

Цитомегаловірусна інфекція відіграє важливу 

роль у розвитку лімфаденопатії у дітей [4]. У де-

яких випадках ЦМВ-мононуклеоз може розвива-

тися як окреме захворювання або супроводжувати 

загострення вірусу Епштейна-Барр [3]. 

Висновок 

Герпесвірусні інфекції, зокрема інфекційний 

мононуклеоз (ІМ), мають складну етіологію, часто 

супроводжуються атиповими проявами та можуть 

переходити в хронічні форми. Віруси Епштейна-

Барр і цитомегаловірус є основними збудниками 

ІМ, впливаючи на імунну систему та викликаючи 

довготривалу персистенцію. Точна діагностика ви-

магає комплексного підходу, що включає серологі-

чні, молекулярно-генетичні та цитологічні методи. 

Подальше вивчення цих інфекцій допоможе покра-

щити профілактику, діагностику та лікування ІМ у 

дітей. 
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POLIOMYELITIS CONTROL STRATEGY: THE ROLE OF VACCINATION, ITS ADVANTAGES 

AND LIMITATIONS (LITERATURE REVIEW) 

Анотація. 

Поліомієліт — це високоінфекційне захворювання, спричинене поліовірусом, яке може викликати гос-

трий в’ялий параліч та становити загрозу для життя через ураження дихальної мускулатури. Завдяки 

Глобальній ініціативі з ліквідації поліомієліту рівень захворюваності значно знизився, проте вірус досі 

залишається ендемічним у деяких країнах і може рециркулювати через недостатнє охоплення вакцина-

цією. У статті розглянуто механізми передачі поліовірусу, ефективність і особливості двох основних 

видів вакцин — інактивованої (ІПВ) та оральної (ОПВ), а також їх вплив на формування імунітету. Особ-

лива увага приділена вакциноасоційованому поліомієліту (ВАП), ризику його виникнення та стратегіям 

профілактики.  

Abstract. 

Poliomyelitis is a highly infectious disease caused by the poliovirus that can cause acute flaccid paralysis 

and be life-threatening due to respiratory muscle damage. The Global Polio Eradication Initiative has 

significantly reduced the incidence of polio, but the virus still remains endemic in some countries and can 

recirculate due to insufficient vaccination coverage. The article reviews the mechanisms of poliovirus 

transmission, the efficacy and characteristics of the two main types of vaccines — inactivated (IPV) and oral 

(OPV), as well as their impact on the formation of immunity. Particular attention is paid to vaccine-associated 

poliomyelitis (VAP), the risk of its occurrence and prevention strategies. 

 

Ключові слова: поліомієліт, поліовірус, гострий в’ялий параліч, вакцинація, інактивована поліомієлі-

тна вакцина (ІПВ), оральна поліомієлітна вакцина (ОПВ), вакциноасоційований поліомієліт (ВАП), імуні-

зація, вірусне захворювання, епідеміологія, антивакцинаторські настрої, рециркуляція вірусу. 
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Поліомієліт – це високоінфекційне захворю-

вання, спричинене поліовірусом (Enterovirus ро-

дини Picornaviridae), що має три серотипи (PV1, 

PV2, PV3), з яких PV2 та PV3 офіційно ліквідовані 

[1]. Захворювання передається фекально-оральним 

шляхом і переважно вражає дітей віком до 5 років, 

викликаючи гострий в’ялий параліч (ГВП) через 

ураження мотонейронів передніх рогів спинного 
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мозку. У 5–10% випадків параліч призводить до ле-

тального наслідку через ураження дихальної муску-

латури [2]. 

Починаючи з 1988 року, завдяки Глобальній ініціа-

тиві з ліквідації поліомієліту (GPEI), рівень захво-

рюваності зменшився на 99% [3]. Однак, поліовірус 

залишається ендемічним у Пакистані та Афганіс-

тані, а також спорадично виявляється у країнах, де 

раніше вважався ліквідованим. В останні роки про-

блему загострює зростання антивакцинаторських 

настроїв, що призводить до зниження рівня охоп-

лення вакцинацією, створюючи ризик рециркуляції 

вірусу навіть у розвинених країнах [4].  

Поліомієлітна вакцинація здійснюється за до-

помогою двох основних типів вакцин: інактивова-

ної поліомієлітної вакцини (ІПВ) та оральної полі-

омієлітної вакцини (ОПВ). ІПВ — це інактивована 

поліомієлітна вакцина, в основі якої вбитий вірус. 

Вводиться вона ін’єкційно та запобігає потрап-

лянню дикого поліовірусу до центральної нервової 

системи, що захищає від паралічу та формує поту-

жний гуморальний імунітет [2]. ІПВ виробляється 

на основі вибраних штамів ДПВ Mahoney або 

Brunhilde (тип 1), MEF1 (тип 2) та Saukett (тип 3) 

або штамів вірусу Себіна, які культивуються в ку-

льтурі клітин Vero або диплоїдних клітин людини 

[3]. ІПВ мають значно активніші антигенні власти-

вості, підвищену специфічну активність. Її вироб-

ництво ґрунтується на інактивації культивованих 

вірусів формальдегідом, що дозволяє забезпечити 

необхідну кількість антигенних частинок для кож-

ного серотипу. Основними перевагами ІПВ є відсу-

тність ризику вакциноасоційованого поліомієліту 

(ВАП) та ефективний захист від нейроінвазивної 

форми поліомієліту. Однак ІПВ не забезпечує до-

статнього кишкового імунітету, що дозволяє поліо-

вірусу продовжувати циркулювати серед насе-

лення, незважаючи на ефективний захист від тяж-

ких форм хвороби [5]. 

Завдяки високій ефективності та безпечності, 

ІПВ є основною вакциною для проведення планової 

вакцинації в багатьох країнах, однак для повної лі-

квідації поліомієліту важливим є застосування ком-

плексного підходу, включаючи використання як 

ІПВ, так і ОПВ для забезпечення максимального рі-

вня імунітету серед населення [6].  

ОПВ — оральна поліомієлітна вакцина, яка 

складається з живих атенуйованих штамів поліові-

русів, отриманих шляхом пасажів штамів дикого 

поліовірусу (ДПВ) у культурі нелюдських клітин, 

що дозволяє отримати три вакцинні штами: Себін 

1, Себін 2 та Себін 3. Атенуація вірусу в культурі 

клітин значно знижує його нейровірулентність та 

трансмісивність, що робить вакцину безпечною для 

використання в широких масах. 

Існує кілька видів ОПВ: моновалентна ОПВ, 

що захищає від поліовірусів типу 1 або типу 3; бі-

валентна ОПВ, що містить вакцинні штами вірусів 

типу 1 та 3; моновалентна ОПВ для типу 2; а також 

тривалентна вакцина (тОПВ), яка включає вакцинні 

штами всіх трьох типів вірусів (1, 2, 3) [5].  

Послідовне введення ІПВ, за якою слідує ОПВ, 

знижує або запобігає появі вакциноасоційованого 

паралітичного поліомієліту (ВАПП), тоді як підт-

римання високого рівня місцевого імунітету забез-

печується ОПВ [7]. Виникнення вакциноасоційова-

ного паралітичного поліомієліту (ВАПП) є надзви-

чайно рідкісним явищем, і ймовірність його 

виникнення в країнах, що використовують ОПВ, за-

лишається дуже низькою. Це не зменшує значу-

щість цієї проблеми, оскільки навіть одиничні ви-

падки можуть мати серйозні наслідки для здоров'я 

та підривати довіру до вакцинації в суспільстві. 

Враховуючи це, багато країн вирішили поступово 

замінити ОПВ на ІПВ, щоб зменшити можливість 

виникнення ВАПП і зберегти ефективність імуніза-

ції. ІПВ, на відміну від ОПВ, не містить живих ві-

русів і не має ризику інфікування вакцинованих 

осіб або контактуючих з ними, що робить її безпеч-

нішим вибором, особливо в країнах, де поліомієліт 

вже не циркулює на рівні ендемії [8]. 

З огляду на ці фактори, більшість світових ре-

комендацій наразі підтримують стратегію комбіно-

ваного використання ІПВ і ОПВ. Спочатку прово-

диться введення ІПВ для забезпечення базового за-

хисту від нейроінвазивної форми хвороби, а згодом 

застосовується ОПВ для забезпечення високого рі-

вня колективного імунітету [9]. Такий підхід дозво-

ляє знизити ризик виникнення ВАПП, одночасно 

підтримуючи ефективність імунізації на рівні попу-

ляції. 

Висновки. 

Отже, вакцинація проти поліомієліту є одним з 

найбільш успішних досягнень сучасної медицини, 

завдяки чому вдалося значно знизити рівень захво-

рюваності та ліквідувати хворобу в багатьох краї-

нах. Використання інактивованої поліомієлітної ва-

кцини (ІПВ) та оральної поліомієлітної вакцини 

(ОПВ) забезпечує різні підходи до профілактики 

поліомієліту, кожен з яких має свої переваги та об-

меження. ІПВ, завдяки своїй безпечності, ефекти-

вно запобігає нейроінвазивній формі поліомієліту, 

але не забезпечує достатнього кишкового імунітету 

для повної ліквідації вірусу серед населення. ОПВ, 

в свою чергу, сприяє формуванню кишкового іму-

нітету, що зупиняє циркуляцію вірусу серед людей, 

але може мати ризик вакциноасоційованого поліо-

мієліту в деяких випадках. 

Для досягнення остаточної ліквідації поліоміє-

літу необхідно застосовувати комплексний підхід, 

що включає не тільки впровадження обох типів ва-

кцин, а й постійну моніторинг і контроль за їх ви-

користанням. Незважаючи на успіхи в боротьбі з 

поліомієлітом, важливість масової вакцинації та 

підтримка високого рівня охоплення вакциною є 

критичними для забезпечення глобального захисту 

від цієї небезпечної хвороби. 

Таким чином, поліомієлітна вакцинація зали-

шається основним інструментом у глобальній стра-

тегії ліквідації поліомієліту, і її подальше вдоскона-

лення та широке застосування є запорукою успіху в 

боротьбі з цією інфекцією. 
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Анотація. 

Алкогольна хвороба печінки це група захворювань спричинена хронічним надмірним вживанням алко-

голю. Як відомо, алкоголь має виражену гепатотоксичну дію. Цей комплекс охоплює різні фенотипи, по-

чинаючи від стеатозу до розвитку запалення (гепатиту) і в кінцевому рахунку до розвитку цирозу печінки. 

Abstract. 
Alcoholic liver disease is a group of diseases caused by chronic excessive alcohol consumption. As known, 

alcohol has a pronounced hepatotoxic effect. This complex encompasses different phenotypes, ranging from stea-

tosis to the development of inflammation (hepatitis) and ultimately to the development of liver cirrhosis. 
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Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

інформація щодо сучасних питань поширеності та 

факторів ризику розвитку алкогольної хвороби 

печінки. 

Мета: проаналізувати літературні джерела та 

визначати актуальні проблеми поширеності та фак-

тори ризику виникнення алкогольної хвороби 

печінки. 

Розбір теми: Алкогольна хвороба печінки 

(АХП) - це група захворювань печінки, спричинена 

хронічним надмірним вживанням алкоголю. 

Надмірне вживання передбачає споживання 

понад 40 г етанолу на день для чоловіків або більше 

20 г етанолу на день для жінок Більше 40 г етанолу 

міститься в 375 мл 13 об.% вина або в 1 л 5 об.% 

пива [1]. 

За даними Всесвітньої організації охорони здо-

ров’я (ВООЗ) у 2018 році небезпечне вживання ал-

коголю спричинило приблизно 3 мільйони смертей 

у всьому світі (5,3 % усіх смертей). 

Алкоголь є 7 провідним фактором ризику як 

передчасної смерті, так і інвалідності в усьому світі 

[2]. 

Існують значні відмінності шкідливого впливу 

надмірного споживання алкоголю за статтю. Жінки 

мають вищий ризик розвитку АГ порівняно з чо-

ловіками. Це пояснюється відмінностями в актив-

ності алкогольдегідрогенази, статевих гормонів, 

розподілі жиру в організмі та об’ємі печінки між 

чоловіками та жінками. Останніми роками спо-

стерігається збільшення випадків АРХ у жінок. Ви-

явлено збільшення госпіталізації жінок з алкоголь-

ним гепатитом (АГ), з 29,1% до 34,1% з 2009 по 

2019 роки [3]. 

У 10-15% пацієнтів, які зловживають алкого-

лем, розвиваються термінальні стадії АХП [4]. 

Проблемою АХП є те, що пацієнти крім пору-

шення функції печінки мають алкогольну залеж-

ність. 

У 97,3% пацієнтів які попередньо отримували 

фармакотерапії направлену на підтримку функції 

печінки, при повторному вживанні алкоголю гос-

піталізовались з гострими декомпенсаціями 

функції печінки [5]. 

АХП охоплює спектр захворювань, включа-

ючи стеатоз печінки (СП), АГ, алкогольний цироз 

печінки (АЦП) [6]. 
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Гостра печінкова недостатність (ГПН), 

хронічна печінкова недостатність (ХПН) та розви-

ток цирозу є ускладненнями АХП, які мають 

найбільш несприятливі наслідки та високий ризик 

летального кінця [3]. 

Роль алкоголю в патогенезі АХП є складною і 

залежить від багатьох факторів, включаючи дозу 

спожитого алкоголю, тривалість і схему вживання 

алкоголю (наприклад, запої) та взаємодію з харчу-

ванням [7]. 

АХП має складний патогенез, який включає 

взаємодію як генетичних факторів, так і негатив-

ного впливу факторів навколишнього середовища 

[2]. 

Алкоголь починає всмоктуватися в шлунку 

(20%) та в основному кишечнику (80%). Менше 

10% адсорбованого алкоголю виводиться з дихан-

ням, потом та сечею. Понад 90% поглиненого алко-

голю циркулює організмом і зрештою транспор-

тується до печінки через ворітну вену. 

В печінці алкоголь розщеплюється окислю-

вальним і неокислювальним шляхами. 

Окислювальний шлях є основним шляхом ме-

таболізму алкоголю і складається з двох етапів: 

1. В першому етапі, алкоголь окислюється до 

ацетальдегіду за допомогою алкогольдегідрогенази 

(АДГ). Надмірне споживання алкоголю підвищує 

експресію та активність цитохрому P450 2E1 

(CYP2E1), який сприяє виробленню ацетальдегіду 

через утворення активних форм кисню. 

2. В другому етапі відбувається швидке пере-

творення ацетальдегіду в ацетат за допомогою аль-

дегіддегідрогенази. Ацетат розщеплюється до ву-

глекислого газу, жирних кислот (ЖК) та води у пе-

риферичних тканинах. 

На неокислювальний шлях припадає незначна 

частина метаболізму алкоголю [8]. 

СП (колишня назва алкогольна жирова печінка 

або алкогольна-жирова дистрофія печінки) розви-

вається у понад 90% осіб, які зловживають алкого-

лем та характеризується накопиченням жиру в ге-

патоцитах.  

Численні механізми сприяють виникненню 

стеатозу, включаючи порушення β-окислення міто-

хондріальних жирних кислот, міграцію ліпідів до 

печінки з органів і зміну транскрипційних факторів, 

пов’язаних з метаболізмом ліпідів [9]. 

СП прогресує у 20–40% пацієнтів, які хронічно 

вживають алкоголь [1]. 

АГ є формою АХП та проявляється гострими 

некротично-запальними змінами в печінці. Ступінь 

важкості може коливатися від субклінічної до гос-

трої тяжкої хвороби [3]. 

АГ характеризується різкою жовтяницею, по-

рушенням синтезуючої функції печінки, асцитом, 

енцефалопатією та портальною гіпертензією, яка 

часто призводить до кровотеч.  

На сьогодення не існує специфічного ліку-

вання АГ та методів зупинки прогресування захво-

рювання, тому відмова від алкоголю є найефек-

тивнішим методов для покращення самопочуття. 

Трансплантація печінки є єдиним методом ліку-

вання важкого перебігу АХП.  

У пацієнтів з важким перебігом АГ прогноз по-

ганий: смертність становить від 20 до 50% через 28 

днів і до 70% через 90 днів [2,10]. 

Діагноз АГ ґрунтується на клінічних проявах, 

включаючи жовтяницю, біль у правому верхньому 

квадранті живота, лихоманку, підвищений рівень 

білірубіну в сироватці крові (>3 мг/дл), помірно 

підвищений рівень аспартатамінотрансферази 

(АСТ) (>50, але <400 МО/л), і співвідношення 

АСТ/аланінамінотрансферази (АСТ/АЛТ) >1,5 [9]. 

Пацієнти з АГ часто мають дефіцит спожи-

вання білків і можуть мати незбалансоване спожи-

вання жирів із надлишком омега-6 і низьким спо-

живанням омега-3 жирних кислот. 

Пацієнтам з АГ та з супутнім ожирінням ма-

ють свої особливості харчування. В поточних реко-

мендаціях зазначено, що варто призначати гіпока-

лорійну дієту з високим вмістом білка, щоб збе-

регти м'язову масу тіла, мобілізувати жирові запаси 

та мінімізувати ускладнення, пов’язані з перегодо-

вуванням. Проте потреба в білку є високою, зазви-

чай рекомендоване споживання на рівні 2,0–2,5 г/кг 

цільової маси тіла на день [7]. 

АЦП є кінцевою стадією хронічного захво-

рювання печінки різної етіології, включаючи АХП. 

В тканині печінки відбувається спотворення печін-

кової архітектури фіброзом та утворенням регене-

ративних вузликів [11]. 

При проведенні дослідження, виявлено, що 

відбулися зміни в етіології цирозу в Індії. У той час 

як вірус гепатиту B був найпоширенішою причи-

ною цирозу печінки в Індії 30 років тому, алкоголь 

відіграю найбільшу роль в поширеності цирозу. 

АЦП становить понад 45% усіх випадків у 

пацієнтів віком до 50 років [5]. 

У європейських країнах смертність АЦП в се-

редньому становить 16,0 на 100 000 населення. При 

проведенні дослідження, країнами з вищими показ-

никами смертності були Фінляндія, Данія, Англія, 

Швейцарія, Словенія, Угорщина, Чехія, Литва та 

Естонія. Натомість країнами з нижчими показни-

ками смертності були Швеція, Норвегія, Австрія та 

Польща [11]. 

Висновки: 

1. На сьогодення проблема надмірного спожи-

вання алкоголю залишається актуальною. 

2. У пацієнтів з важким перебігом АГ прогноз 

життя несприятливий. Єдиним на сьогодні лікуван-

ням є трансплантація печінки. 

3. Пацієнтам з АХП слід якомога раніше відмо-

витись від споживанню алкоголю, найкраще за до-

помогою лікуванню алкогольної залежності в 

спеціалізованих відділеннях. 
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Анотація 

Було проведено аналіз новітньої літератури, щодо тактики діагностики та лікування синдрому 

Уотерхауза-Фрідеріхсена у дітей. Менінгококовий менінгіт є руйнівним захворюванням, яке може спри-

чинити серйозні неврологічні наслідки, якщо його не діагностувати вчасно та не лікувати належним чи-

ном. 

Прояви бактеріального менінгіту включають: ригідність шиї, лихоманку, блювоту, світлобоязнь, по-

зитивний симптом Керніга та Брудзинського, млявість. Крім того, 80% пацієнтів з менінгококовим 

менінгітом мають висипання на певній стадії захворювання. Страшним і рідкісним ускладненням важкої 

менінгококової інфекції є синдром Уотерхауса-Фрідеріхсена (WFS), який призводить до високого рівня 

смертності 20%. Тому рання діагностика та швидке лікування менінгококової інфекції вкрай необхідні 

[1]. 

Abstract 

An analysis was conducted reviewed the recent literature on the diagnosis and treatment of Waterhouse-

Friedrichsen syndrome in children. Meningococcal meningitis is a devastating disease that can cause serious 

neurological consequences if not diagnosed and treated promptly.  

The manifestations of bacterial meningitis include: stiff neck, fever, vomiting, photophobia, positive Kernig 

and Brudzinski signs, lethargy. In addition, 80% of patients with meningococcal meningitis have a rash at some 

stage of the disease. A dreaded and rare complication of severe meningococcal infection is Waterhouse-Friedrich-

sen syndrome (WFS), which leads to a high mortality rate of 20%. Therefore, early diagnosis and prompt treatment 

of meningococcal infection are essential [1]. 

 

Ключові слова: менінгіт, менінгокок, крововиливи, наднирники, адренокортикотропний гормон. 

Keywords: meningitis, meningococcus, hemorrhages, adrenal glands, adrenocorticotropic hormone. 

 

Синдром Уотерхауса-Фрідеріхсена (СУФ) — 

рідкісна клінічна головоломка, вперше описана Ру-

пертом Вотерхаусом і Карлом Фрідеріхсеном, як 

двосторонній крововилив у надниркові залози на 

тлі бактеріального сепсису у дітей, у першому де-

сятилітті 20 століття. Протягом багатьох років над-

ходили повідомлення про двобічний крововилив у 

надниркові залози (АГ) у зв’язку з різними етіоло-

гіями, включаючи різні системні бактеріальні та ві-

русні інфекції. Таким чином, СУФ використовува-

вся як ширший клінічний термін для лікування над-

ниркової недостатності, пов’язаної з двостороннім 

крововиливом у надниркові залози. Хоча недостат-

ність надниркових залоз в основному характерна 

для тих, хто має двобічний крововилив у наднир-

кові залози, були випадки, коли недостатність ви-

никала при односторонньому крововиливі. У цих 

ситуаціях протилежна надниркова залоза була ви-

снажена, тобто кортикальний ліпоїд був зменшений 

або відсутній [1,2]. 

Синдром Уотерхауса-Фрідеріхсена вперше 

був описаний у випадках сепсису, викликаного 

Neisseria meningitidis. Протягом багатьох років ко-

релювали кілька бактеріальних і вірусних причин, 

серед яких, зокрема, Streptococcus pneumonia, 

Hemophilus influenzae, Escherichia coli, 

Staphylococcus aureus, бета-гемолітичний стрепто-

кок групи А, Neisseria gonorrhoeae, тощо. Двосто-

ронній крововилив у надниркові залози також пові-

домлялося при Rickettsia rickettsii, Bacillus anthracis, 

Treponema pallidum, Legionella pneumophila, вірус-

них інфекціях, включаючи цитомегаловірус, па-

рвовірус B19, вірус Епштейна-Барра та вірус 

Varicella zoster [2].  
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Інші фактори ризику, пов’язані з СУФ, вклю-

чають використання антикоагулянтів, тромбоцито-

пенію, стани гіперкоагуляції, такі як: тромбоцито-

пенія, спричинена гепарином та антифосфоліпід-

ний синдром, травму надниркових залоз, 

післяопераційний стан. 

Детальні статистичні дані щодо частоти синд-

рому Уотерхауса-Фрідеріксена в Україні обмежені. 

Однак відомо, що в Рівненській області в І кварталі 

2019 року було зареєстровано 5 випадків менінго-

кокової інфекції, з яких 4 — серед дітей віком до 18 

років, і 1 випадок — серед дорослих. Серед них за-

фіксовано один летальний випадок у 5-річної ди-

тини з діагнозом “менінгококцемія блискавична 

форма”, що може бути пов’язано з розвитком синд-

рому Уотерхауса-Фрідеріксена.  

Хоча патофізіологія незрозуміла, висуваються 

різні теорії, які описують крововилив у надниркові 

залози, який спостерігається при СУФ. З анатоміч-

ної точки зору надниркова залоза є вразливим орга-

ном. Від 3 основних надниркових артерій відходить 

50-60 дрібних надниркових гілок, які утворюють пі-

дкапсульне сплетення. Це сплетення впадає в меду-

лярні синусоїди лише через кілька венул. Таким чи-

ном, будь-яка причина, що призводить до підви-

щення венозного тиску надниркових залоз 

призведе до внутрішньозалозистого крововиливу 

[3]. 

У будь-якій стресовій ситуації відбувається 

посилення синтезу кортизолу, в тому числі адрена-

ліну, наднирковою залозою. Підвищення сироват-

кового адренокортикотропіну (АКТГ) підвищує 

кровообіг у надниркових залозах, що підвищує тиск 

у судинах. Таким чином, ще більше посилюється 

агрегація тромбоцитів у надниркових венах, спри-

чиненою адреналіном.  

Інші теорії, описані для пояснення кровотечі, 

включають: васкуліт, опосередкований токсинами, 

і коагулопатію в поєднанні з дисемінованим внут-

рішньосудинним згортанням (ДВЗ). ДВЗ-синдром 

може призвести до венозного тромбозу в наднирко-

вій залозі з подальшим крововиливом у залозу. Але 

було зареєстровано кілька випадків СУФ без супро-

воду ДВЗ-синдрому [4]. 

Симптоми можуть з’являтися раптово або на 

тлі триваючої інфекції з ознаками, що вказують на 

недостатність надниркових залоз. Основним про-

явом СУФ є шок. Пацієнти часто мають неспецифі-

чні симптоми, такі як: швидкий головний біль, ли-

хоманка, слабкість, втома, біль у животі або боці, 

анорексія, нудота або блювання, сплутаність свідо-

мості або дезорієнтація [5]. 

СУФ, пов’язаний з менінгококцемією, харак-

терно демонструє петехіальний висип, ДВЗ-

синдром, блискавичну пурпуру разом із неврологі-

чними проявами, що спостерігаються при менінгіті. 

Петехіальна висипка зазвичай розвивається на ту-

лубі та нижній частині тіла, але може розвинутися і 

на слизових оболонках. Висип може зливатися, 

утворюючи більшу пурпуру та екхімози. Петехії за-

звичай відповідають ступеню тромбоцитопенії.  

Діагностувати СУФ складно, особливо в умо-

вах триваючого сепсису, який може маскуватися 

під септичний шок. Дивно, що гіпотонія передує 

шоку лише приблизно у половини всіх пацієнтів 

[6]. 

При підозрі на синдром Уотерхауса-Фрідрік-

сена необхідний повний аналіз крові. Зниження рі-

вня гемоглобіну та гематокриту свідчить про певну 

форму прихованої кровотечі. Лейкоцитоз може 

бути присутнім через основну бактеріальну інфек-

цію. Низький рівень мінералокортикоїдів призво-

дить до гіпонатріємії та гіперкаліємії [4,5]. Гіпона-

тріємія також виникає внаслідок синдрому неадек-

ватного діуретичного гормону, викликаного 

дефіцитом кортизолу. Також, може бути скоро-

чення об’єму з супутньою преренальною азоте-

мією. Однак, відсутність цих електролітних розла-

дів не повинна виключати діагноз. Гіпоглікемія, 

пов’язана зі зниженням рівня глюкокортикоїдів, за-

звичай виникає при СУФ, але не є серйозною та її 

легко виправити. Аналіз газів артеріальної крові ви-

являє метаболічний ацидоз [7]. 

Щоб оцінити функцію надниркових залоз не-

обхідно визначити рівні адренокортикотропного 

гормону (АКТГ), кортизолу, альдостерону та акти-

вності реніну. Спостерігається зниження рівня кор-

тизолу з підвищенням рівня АКТГ, зниження рівня 

альдостерону та підвищення рівня реніну, ознаки, 

що відповідають первинній наднирковій недостат-

ності. Якщо діагноз залишається сумнівним, можна 

ввести косинтропін (АКТГ) для оцінки функції над-

ниркових залоз. КТ часто використовується для 

оцінки крововиливу в наднирники у стабільних па-

цієнтів. Нестабільним пацієнтам може знадобитися 

ультразвукове дослідження. Електрокардіографія 

необхідна для оцінки будь-яких змін ритму внаслі-

док гіперкаліємії [5,6]. 

Лікування цього синдрому потребує негайних 

та інтенсивних заходів, спрямованих на корекцію 

гострої надниркової недостатності та боротьбу з ін-

фекційним процесом. 

Для дітей лікування синдрому Уотерхауз-Фрі-

деріксена має свої особливості, оскільки дозування 

медикаментів і терапевтичні підходи відрізняються 

від дорослих. 

Негайна глюкокортикоїдна терапія (замісна те-

рапія через гостру надниркову недостатність): Гід-

рокортизон в початковій дозі: 50–100 мг/м² внутрі-

шньовенно болюсно. Далі: 50–100 мг/м²/добу внут-

рішньовенно у 3-4 введеннях. У тяжких випадках – 

продовжувати у високих дозах до стабілізації 

стану, потім знижувати поступово. Преднізолон 

(альтернативно) в початковій дозі: 2-5 мг/кг внутрі-

шньовенно. Далі 1-2 мг/кг кожні 6 годин [7]. 

Інфузійна терапія спрямована на корекцію гі-

поволемії та шоку: Розчини для швидкої реанімації: 

0,9% NaCl або Рінгер-лактат – 20 мл/кг болюсно 

(повторювати за потреби). 5-10% глюкоза – у разі 

гіпоглікемії. Контроль електролітного балансу та 

кислотно-основного стану.  

Антибактеріальна терапія (максимально раннє 

введення): Цефтріаксон 80-100 мг/кг/добу (1 раз на 

добу, максимум 4 г) або Цефотаксим 200 мг/кг/добу 

(поділяється на 4 введення). У тяжких випадках до-

дають ванкоміцин (15 мг/кг кожні 6-12 годин) [8]. 
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Вазопресори (при рефрактерному шоку): До-

памін 5-10 мкг/кг/хв. Адреналін 0,1-1 мкг/кг/хв (у 

критичних випадках.  

Симптоматична терапія: Контроль коагулопа-

тій – свіжозаморожена плазма (10-15 мл/кг), кріо-

преципітат. Підтримка дихання – оксигенотерапія 

або ШВЛ. 

Лікування має розпочатися негайно при підо-

зрі на синдром, навіть без лабораторного підтвер-

дження. Рання інтенсивна терапія значно покращує 

прогноз, оскільки смертність при пізньому ліку-

ванні сягає 50-60%. 

Оперативне лікування у вигляді ангіоемболіза-

ції однієї із судин, що живлять надниркові залози, 

може знадобитися для зупинки кровотечі, що три-

ває.  

Прогноз синдрому Уотерхауса-Фрідеріхсена 

залежить від тяжкості захворювання. Приблизно у 

15 % пацієнтів із значною гострою двосторонньою 

наднирковою кровотечею хвороба закінчується ле-

тально. Летальність становить майже 50% у випад-

ках затримки діагностики та відповідного ліку-

вання [9].  
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RELEVANCE OF CROHN'S DISEASE 

 

Анотація. 

Хвороба Крона (ХК) — це хронічне запальне захворювання кишечника (ВЗК), що характеризується 

рецидивуючим і ремітуючим перебігом із трансмуральним запаленням, яке може уражати будь-яку 

ділянку шлунково-кишкового тракту. Захворюваність на ХК варіюється в різних регіонах світу, зокрема 

найвищий рівень поширеності спостерігається в Європі, Океанії та Північній Америці. Останнім часом 

зростання захворюваності відмічено в індустріально розвинених країнах Азії, Африки та Південної Аме-

рики, що підкреслює глобальний характер проблеми. Пік захворюваності припадає на вік 20–30 років. Ос-

новні симптоми включають діарею, біль у животі, втому та втрату ваги. Частими позакишковими про-

явами є артропатія, шкірні ураження (вузлувата еритема, гангренозна піодермія) та ураження очей. 

Монреальська класифікація систематизує фенотипи ХК за віком діагнозу, локалізацією ураження та по-

ведінкою захворювання, що може бути звужуючою, проникаючою або перианальною. Через рецидиви за-

палення ХК може ускладнитися стриктурами, фістулами та абсцесами. 

Abstract. 

Crohn's disease (HC) is a chronic inflammatory bowel disease (IBD) characterized by a recurrent and re-

mitting course with transmural inflammation that can affect any part of the gastrointestinal tract. The incidence 

of HC varies from region to region of the world, with the highest prevalence occurring in Europe, Oceania, and 

North America. Recently, an increase in the incidence has been observed in the industrialized countries of Asia, 

Africa and Southern America, which underlines the global nature of the problem. The peak incidence occurs at 

the age of 20-30 years. The main symptoms include diarrhea, abdominal pain, fatigue, and weight loss. Common 

extra-intestinal symptoms include arthropathy, skin lesions (erythema nodosum, gangrenous pyoderma), and eye 

lesions. The Montreal classification systematizes HC phenotypes by age of diagnosis, lesion localization, and 

disease pattern, which can be narrowing, penetrating, or perianal. Due to relapses, HC inflammation can be 

complicated by strictures, fistulas, and abscesses. 

 

Ключові слова: хвороба Крона, запальні захворювання кишечнику, біопрепарати 

Keywords: Crohn's disease, inflammatory bowel diseases, biologics 

 

Актуальність: Хвороба Крона (ХК) — це хро-

нічне, запальне захворювання кишечника (ВЗК), 

яке має рецидивуючий та ремітуючий перебіг із 

трансмуральним (усі шари стінки) запаленням. 

Воно може уражати будь-яку ділянку шлунково-ки-

шкового тракту — від ротової порожнини до аналь-

ного каналу. Захворюваність на ХК значно відріз-

няється залежно від географічного регіону. Найви-

щий епідеміологічний тягар спостерігається в 
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Європі, Океанії та Північній Америці, зокрема в 

Австралії та Німеччині, але останніми роками від-

значено зростання захворюваності в нових індуст-

ріальних країнах Азії, Африки та Південної Аме-

рики, що свідчить про глобальне поширення цього 

захворювання. Максимальна захворюваність спо-

стерігається у віковій групі 20-30 років. Основні 

симптоми включають діарею, біль у животі, втому 

та втрату ваги. Частими позакишковими проявами 

є артропатія, шкірні ураження (вузлувата еритема, 

гангренозна піодермія) та ураження очей. 

Для класифікації ХК часто використовують 

Монреальську класифікаційну систему, яка поділяє 

фенотип захворювання за віком діагностики (<16, 

17–40, >40 років), локалізацією ураження (здух-

винна, товстокишкова, ілео-ободова кишка, ізольо-

вана верхня частина) та типом ураження (нестрик-

турне, звужуюче, проникаюче, перианальне). З ча-

сом рецидиви запалення можуть спричиняти 

ускладнення, зокрема стриктури, фістули та утво-

рення абсцесів, що вимагають додаткового ліку-

вання. 

Терапія ХК спрямована на досягнення ремісії, 

зменшення запалення та підтримку якості життя па-

цієнтів. Лікування зазвичай включає кортикостеро-

їди для контролю загострень, імуносупресивні та 

біологічні препарати. При стійких або ускладнених 

формах захворювання можливе хірургічне втру-

чання, спрямоване на усунення уражених ділянок. 

Мета: дослідити особливості хвороби Крона, 

визначити актуальність, клінічну картину й ефекти-

вне лікування. 

Матеріали та методи: Пошук літературних 

джерел здійснено за допомогою науково-статисти-

чної бази. Проведено огляд літературних джерел до 

листопада 2024 року, які стосуються огляду, кліні-

чної картини та лікування хвороби Крона. 

Результати дослідження: Лікування ХК пот-

ребує мультидисциплінарного підходу за участі га-

строентерологів, хірургів та лікарів первинної ме-

дичної допомоги. ХК залишається хронічним запа-

льним захворюванням з рецидивуючим і 

ремітуючим перебігом, яке значно впливає на як-

ість життя пацієнтів і має значні соціально-еконо-

мічні наслідки. Лікарська терапія ХК різниться за-

лежно від фенотипу хвороби та для різних фаз хво-

роби [10]. 

Кортикостероїди, такі як преднізолон, метил-

преднізолон і гідрокортизон, ефективні для індукції 

ремісії при ХК, проте не підходять для підтримки 

тривалої ремісії та профілактики рецидивів [17]. 

Тривале застосування цих препаратів пов’язане з 

підвищеним ризиком розвитку численних мульти-

системних побічних ефектів [14]. Для пацієнтів із 

легким або помірним ступенем тяжкості ХК альте-

рнативою є будесонід з кишковорозчинною оболо-

нкою, який має менше побічних ефектів завдяки 

швидкому метаболізму в печінці [18,19]. Однак при 

тяжкому перебігу ілеоцекального або товстокишко-

вого ХК преднізолон ефективніший за будесонід, 

хоча й викликає більше побічних ефектів [19]. 

Тіопурини, такі як азатіоприн і 6-меркаптопу-

рин, є основою підтримуючої терапії для ХК, оскі-

льки їхня імуномодуляторна дія допомагає збері-

гати ремісію та відмовлятися від кортикостероїдів. 

Через повільну дію (ефект настає через 8–12 тиж-

нів) тіопурини не використовують для індукції ре-

місії. Перед призначенням важливо перевірити по-

ліморфізм TPMT — ферменту, що впливає на мета-

болізм тіопуринів, оскільки деякі варіанти можуть 

підвищувати ризик мієлосупресії. Також варто вра-

хувати поліморфізм NUDT15, який може підвищу-

вати токсичність. Для пацієнтів, що не переносять 

тіопурини, альтернативою є низькі дози метотрек-

сату, що сприяють ремісії та знижують потребу в 

стероїдах [13]. 

Біопрепарати стали важливим досягненням у 

лікуванні ХК. Анти-TNF агенти, такі як інфлікси-

маб, адалімумаб, голімумаб і цертолізумаб, пригні-

чують запалення шляхом блокування фактора нек-

розу пухлин (TNF), зменшуючи ендотоксичний 

шок у слизовій оболонці [13]. Інфліксимаб, перший 

анти-TNF препарат, є ефективним для індукції та 

підтримки ремісії, особливо у поєднанні з імуномо-

дуляторами, такими як азатіоприн, що знижує ймо-

вірність формування антитіл до препарату та підви-

щує ефективність [7]. Адалімумаб також довів 

свою ефективність у досягненні ремісії, особливо 

при помірному та тяжкому ХК, забезпечуючи заго-

єння слизової та закриття нориць [13]. У пацієнтів, 

які втратили реакцію на інфліксимаб, адалімумаб 

може бути ефективним [21]. 

Цертолізумаб пегол, анти-TNF агент у вигляді 

пегільованого Fab'-фрагмента, показав неоднозна-

чні результати в дослідженнях PRECiSE-1 та 

PRECiSE-2 [13]. Голімумаб, ще один анти-TNF пре-

парат, виявився ефективним для пацієнтів із резис-

тентністю до інших анти-TNF терапій, хоча потре-

бує подальших досліджень [11]. Від 30 до 50% па-

цієнтів первинно не відповідають на анти-TNF 

препарати, що зумовлює необхідність у нових біо-

препаратах [2]. Ведолізумаб, який блокує міграцію 

лімфоцитів у стінку кишечника, показав високу 

ефективність у підтримці ремісії при ХК, особливо 

в пацієнтів, у яких інші методи терапії були неефе-

ктивні [20,23]. 

Устекінумаб — це моноклональне антитіло, 

яке блокує субодиниці p40 IL-12 та IL-23, і виявило 

високу ефективність у лікуванні ХК. За результа-

тами досліджень UNITI-1, UNITI-2 та IM-UNITI, 

устекінумаб показав кращі результати порівняно з 

плацебо щодо індукції та підтримки ремісії у паці-

єнтів з помірною та тяжкою формою ХК [8]. Паціє-

нти, які отримували 6 мг/кг або 130 мг устекі-

нумабу, демонстрували вищі показники ремісії че-

рез 6 тижнів, а при підтримуючому лікуванні кожні 

8-12 тижнів шанси на досягнення ремісії збільшу-

вались, незалежно від попереднього лікування 

анти-TNF агентами [8]. Устекінумаб був схвалений 

для лікування ХК після неефективності попередніх 

терапій і є ефективним для лікування перианальних 

захворювань та загоєння нориць [12]. 

Інгібітори янус-кінази (JAK) мають значну 

роль у лікуванні ХК, особливо у пацієнтів, які не 
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реагують на анти-TNF терапію. У запалених ткани-

нах при ХК активується шлях JAK-STAT, зокрема 

STAT3, що сприяє прогресуванню захворювання 

[1]. Дослідження U-EXCEL, U-EXCEED та U-

ENDURE показали, що упадацитиніб, маломолеку-

лярний інгібітор, який селективно блокує JAK1, 

ефективний для досягнення клінічної ремісії, ендо-

скопічної відповіді та покращення якості життя па-

цієнтів з помірною та тяжкою ХК при індукційному 

та підтримуючому лікуванні. Натомість тофацити-

ніб, який є інгібітором пан-JAK, продемонстрував 

ефективність при лікуванні виразкового коліту 

(ВК), але не був корисним для лікування ХК [1,15]. 

Фістулізуюча форма ХК традиційно була важ-

кою для лікування до появи біологічних препаратів. 

Дослідження ACCENT-II показало, що інфліксимаб 

ефективно сприяє закриттю ректовагінальних фіс-

тул і продовжує період стійкого закриття на 3 мі-

сяці більше, ніж плацебо, при використанні як інду-

кційної та підтримуючої терапії [22]. Адалімумаб 

також довів свою ефективність у досягненні пов-

ного закриття нориць [9]. Враховуючи, що полімор-

фізми JAK1 асоціюються з фістулізуючими про-

явами хвороби, вивчення ролі упадацитинібу в лі-

куванні таких пацієнтів є перспективним напрямом 

[1]. 

Фекальна трансплантація (FMT) стала предме-

том досліджень у контексті все глибшого розуміння 

ролі кишкового мікробіому як важливого антиген-

ного фактору при ВЗК. Незважаючи на прогрес у 

цих дослідженнях, застосування багаторазової фе-

кальної трансплантації потребує подальшого ви-

вчення для оцінки її ефективності та безпеки [6]. 

Хірургічне втручання стає необхідним, коли 

медикаментозна терапія не дає результатів, а серед 

поширених показань до хірургії — рефрактерні за-

хворювання, перфорація, непрохідність, абсцеси, 

що не піддаються дренуванню, а також наявність 

дисплазії або раку. За різними даними, до 75% па-

цієнтів з ХК можуть потребувати хірургічного 

втручання протягом життя. Проте останні дослі-

дження показали зменшення потреби в операціях, 

що пов'язано з покращенням клінічної практики, 

раннім виявленням захворювання та розвитком бі-

ологічної терапії. Післяопераційний рецидив у па-

цієнтів з ХК може статися в 30-90% випадків про-

тягом 12 місяців після операції, і це може стати по-

стійною проблемою протягом наступних 5 років. 

Для запобігання рецидивам важливо не тільки про-

водити хірургічне лікування, а й застосовувати від-

повідну медикаментозну терапію. 

Хірургія показана пацієнтам з обструкцією, фі-

стулами, періанальними ускладненнями, стероїд-

ною залежністю, дисплазією чи раком. Одним з ос-

новних ускладнень, що потребує хірургічного втру-

чання, є стриктури, які можуть виникати через 10 

років після діагностики. Стриктури поділяються на 

de novo (в термінальному відділі клубової кишки) 

та стриктури анастомозу після резекції [5]. 

Лікування стриктур може включати медикаме-

нтозну терапію, ендоскопічні методи, такі як ба-

лонна дилатація, та хірургічні операції [16]. У 66% 

пацієнтів з ХК і стриктурами медикаментозне ліку-

вання не ефективне, а у 40% — не допомагає ендо-

скопічна дилатація, що вимагає хірургії [4]. 

Модель BACARDI, розроблена у 2018 році, ви-

користовується для стратифікації ризику при стри-

ктурах клубової кишки. Вона оцінює пацієнтів за 

критеріями, такими як класифікація Монреаля, му-

тація CARD15/NOD2 і рівень CRP. Пацієнти з ви-

соким ризиком мають меншу виживаність без опе-

рації і можуть отримати користь від раннього хіру-

ргічного втручання, а пацієнти з низьким ризиком 

часто можуть продовжити медикаментозне ліку-

вання і ендоскопічну терапію [3]. 

Лікування ХК залишається складним завдан-

ням через різноманітні прояви, подібність до інших 

запальних розладів, часті позакишкові симптоми та 

невизначену етіологію. Терапія спрямована на зме-

ншення симптомів і забезпечення стійкої переноси-

мості. Спочатку проводиться «індукційна терапія» 

для гострих випадків, а потім – «підтримуюча тера-

пія» для підтримки ремісії. Серед ефективних ліків 

для індукції ремісії — стероїди та інгібітори TNF. 

Для підтримки ремісії застосовуються препарати 5-

аміносаліцилової кислоти, імуномодулятори (азаті-

оприн, 6-меркаптопурин, метотрексат) та інгібітори 

TNF (інфліксимаб, адалімумаб, цертолізумаб, голі-

мумаб) [10]. 

Приблизно двом третинам пацієнтів протягом 

життя потрібне хірургічне втручання (резекція ки-

шки, стриктуропластика чи дренування абсцесу). 

Основні показання для хірургії – резистентність до 

медикаментозної терапії, перфорація, непрохід-

ність, абсцес, кровотеча, дисплазія чи рак. Післяо-

пераційний ендоскопічний рецидив спостеріга-

ється у 30–90% пацієнтів у неотермінальній клубо-

вій кишці протягом року та майже у всіх – через 5 

років [10]. 

Висновок: Хвороба Крона є хронічним запа-

льним захворюванням, частота та поширеність 

якого зростає. Терапевтичні стратегії орієнтовані 

на швидке та безпечне полегшення симптомів, за-

гоєння тканин та покращення якості життя пацієн-

тів. Ключовим аспектом у лікуванні є моніторинг 

відповіді на терапію, що дозволяє індивідуалізу-

вати підхід до кожного пацієнта. Лікування зале-

жить від фенотипу захворювання та вибору самого 

пацієнта. 

Протипухлинні агенти TNF залишаються ос-

новним методом лікування фістулізуючої форми 

ХК, хоча активно досліджуються нові препарати. 

Хірургічне втручання є важливим компонентом те-

рапії, зокрема при стриктурній формі захворю-

вання. У майбутньому лікування ХК, ймовірно, за-

знає змін завдяки новим підходам, таким як імуно-

модуляція та маніпуляція кишковими 

мікробіомами, що дозволить покращити персоналі-

зоване лікування. 

Загалом, лікування ХК вимагає комплексного 

підходу з урахуванням індивідуальних особливос-

тей пацієнта та постійного розвитку нових терапев-

тичних методів. 
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METHODS OF EARLY PRENATAL DIAGNOSIS OF CONGENITAL FETAL ANOMALIES 

 

Анотація. 
У статті висвітлено сучасні підходи до ранньої пренатальної діагностики вроджених вад розвитку 

плода. Розглянуто як неінвазивні методи, зокрема ультразвукове дослідження, біохімічний скринінг та 

неінвазивне пренатальне тестування (NIPT), так і інвазивні процедури, такі як амніоцентез, біопсія 

хоріона та кордоцентез. Проаналізовано ефективність кожного з методів у виявленні хромосомних ано-

малій і структурних вад розвитку на різних термінах вагітності. Окрема увага приділена питанням ри-

зиків та переваг інвазивних втручань, важливості комплексного підходу до діагностики, міждисциплінар-

ної співпраці та своєчасного консультування вагітних щодо можливих варіантів подальшого ведення 

вагітності. 

Abstract. 
The article highlights modern approaches to early prenatal diagnosis of congenital fetal anomalies. Both 

non-invasive methods, such as ultrasound examination, biochemical screening, and non-invasive prenatal testing 

(NIPT), as well as invasive procedures, including amniocentesis, chorionic villus sampling, and cordocentesis, 

are considered. The effectiveness of each method in detecting chromosomal abnormalities and structural anoma-

lies at different stages of pregnancy is analyzed. Special attention is given to the risks and benefits of invasive 

interventions, the importance of a comprehensive diagnostic approach, interdisciplinary collaboration, and timely 

counseling of pregnant women regarding possible options for further pregnancy management. 

 

Ключові слова: пренатальна діагностика, вроджені вади розвитку, біохімічний скринінг, NIPT, 

амніоцентез, біопсія хоріона, кордоцентез. 
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Вступ. Одним із стратегічних завдань сучасної 

медицини – є збереження здоров’я майбутнього по-

коління та зниження рівня смертності матерів та 

новонароджених. В умовах постійного зростання 

поширеності генетичних захворювань та вродже-

них вад розвитку особливої ваги набуває їх вияв-

лення на ранніх стадіях. Згідно з даними Все-

світньої організації охорони здоров’я (ВООЗ), 

близько 3-5% новонароджених у світі мають ті чи 

інші вади розвитку, які можуть впливати на їхнє 

життя та здоров’я, при цьому практично половина, 

а саме, від 35% до 45% [1, 8] від усіх випадків є ле-

тальними. 

Зважаючи на вище сказане, з’являється ро-

зуміння, чому саме рання пренатальна діагностика 

являється ключовим інструментом для профілак-

тики та своєчасного виявлення патологій, що в ре-

зультаті дозволяє знизити малюкову смертність, 

покращити якість життя новонароджених та надає 

можливості для підготовки батьків і медичних 

фахівців до подальшого лікування чи підтримки ди-

тини. Водночас впровадження інноваційних ме-

тодів діагностики забезпечує розширення можли-

востей сучасної медицини та індивідуальний підхід 

до кожної вагітної. 

Мета. Метою даного дослідження є аналіз су-

часних методів ранньої пренатальної діагностики 

вроджених вад розвитку, визначення їхньої ефек-

тивності та ролі у зниженні перинатальної смерт-

ності.  
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Результати дослідження та обговорення. З 

стрімким розвитком медицини з’явилось багато різ-

них методів для ранньої пренатальної діагностики. 

Їх можна поділити на інвазивні та неінвазивні. 

До неінвазивних методів належать діагно-

стичні процедури, які не передбачають втручання у 

тканини чи органи пацієнта, а тому є безпечними 

для матері та плода. Ультразвукове дослідження 

(УЗД) – це базовий, високоінформативний та один 

з найпоширеніших методів, що дозволяє виявити 

структурні аномалії, до яких відносяться дефекти 

серця, аномалії нервової трубки чи вади пов’язанні 

з шлунково-кишковим трактом [2, 4]. Термінами 

для проведення планового скринінгу є: перший 

триместр вагітності в період з 11 до 13 тижнів + 6 

днів, для другого триместру оптимальним є період 

від 18 до 20 тижнів + 6 днів. За допомогою УЗД 

оцінюють також об’єм навколоплідних вод та 

біофізичний профіль плоду. 

Наступним методом є біохімічний скринінг 

материнської крові. Суть цього методу полягає в за-

борі материнської крові для аналізу, який відобра-

жає стан плоду. Це аналіз маркерів, таких як α-фе-

топротеїн (АФП), хоріонічного гонадотропіну лю-

дини (ХГЛ) та некон'югованого естріолу. 

Концентрація яких може свідчити про підвищений 

ризик хромосомних аномалій, таких як синдром Да-

уна, синдром Едвардса, дефект нервової трубки 

(розщеплення хребта і аненцефалія) [1, 4, 5]. 

Варто зазначити, що біохімічний скринінг у 

поєднанні з УЗД скринінгом першого триместру 

дозволяють значно підвищити точність діагностики 

та встановити необхідність поглибленого обсте-

ження [10]. 

Неінвазивне пренатальне тестування (НІПТ) є 

аналізом вільної ДНК плода в крові матері, який за-

безпечує високу точність у діагностиці хромосом-

них аномалій [3]. Даний метод є доволі новим, хоча 

він базується на відкритті фетальної позаклітинної 

ДНК (cell-free fetal DNA, cffDNA), що було зроб-

лене у 1997 році, дане тестування було вперше за-

пропоноване для клінічного використання лише у 

2011 році і з того часу постійно вдосконалюється і 

розширяє свій діагностичний арсенал [3, 6]. Цей ме-

тод є безпечним та характеризується високою точ-

ністю виявлення хромосомних аномалій, тому його 

особливо рекомендовано робити жінкам з підвище-

ним ризиком генетичних патологій. Основним 

недоліком цього методу є його дороговизна та об-

меженість у випадку багатоплідної вагітності. 

PRISCA (Prenatal Risk Calculation) - це про-

грамні системи, які відіграють важливу роль, тому 

що допомагають лікарям розраховувати ризики ге-

нетичних патологій у плода на основі результатів 

біохімічного скринінгу. PRISCA 1 використо-

вується в першому триместрі вагітності (11–13 тиж-

нів+6 днів ) для визначення рівнів β-ХГЛ (β-

хоріонічного гонадотропіну) і PAPP-A (асоційова-

ний із вагітністю білок A), які визначають мож-

ливість появи у плода синдрома Дауна, синдрома 

Едвардса та інших хромосомних аномалій [12]. 

У другому триместрі вагітності (18–20 тижнів 

+ 6 днів) проводять PRISCA 2 для виявлення таких 

маркерів, як α-фетопротеїн (АФП), β-ХГЛ та 

некон'югований естріол, що допомагають виявити 

не лише хромосомні аномалії, але й дефекти нерво-

вої трубки. У цьому обстеженні враховуються такі 

фактори: вік, маса тіла, етнічна приналежність 

пацієнтки, наявність шкідливих звичок або 

хронічних захворювань [12].  

На відмінну від вищеописаних методів, інва-

зивні передбачають проникнення у порожнину 

матки для отримання біологічного матеріалу плоду 

з метою подальшого їх аналізу. Ці методи є високо-

точними, проте супроводжуються певними ризи-

ками, такими як інфекційні ускладнення чи втрата 

вагітності. 

Одним з інвазивних методів є біопсія хоріону. 

Суть цього методу полягає в заборі клітин хоріону 

для проведення генетичного аналізу. Забір генетич-

ного матеріалу можливих лише на раніх стадіах 

вагітності, отимальним є період 9 – 12 тижнів, про-

цедура відбувається під контролем ультразвуку [8, 

9, 11]. 

Амніоцентез – це метод забору навколо-

плідних вод. Проведення даної процедури раніше 

14 тижнів пов'язаний із високим ризиком перери-

вання вагітності, а оскільки з 15 тижнів цей ризик 

зменшується, то 15–20 тижнів є оптимальним часом 

[9]. Амніоцентез дозволяє діагностувати такі захво-

рювання, як синдром Дауна та Едвардса, а також 

інші хромосомні або генетичні захворювання, які 

не піддаються лікуванню, дефекти нервової трубки 

[8]. Основні переваги методу - його висока точність 

і інформативність. Проте процедура може супро-

воджуватися ризиками, такими як інфекції, витік 

амніотичної рідини, втрата вагітності (від 0,01% до 

1% випадків) чи травма плоду [8, 9]. 

Кордоцентез – це діагностичний метод, що 

проводиться шляхом забору крові з пуповини 

плоду через черевну стінку матері. Даний метод за-

стосовують, тоді, коли інші неінвазивні та інвазивні 

методи не дали вичерпної інформації. Кордоцентез 

застосовують після 18-го тижня вагітності [8]. Ос-

новними показами до проведення процедури є 

діагностика спадкових захворювань, захворювань 

крові, інфекції плода, обмінні порушення, ге-

молітична хвороба плода та для оцінки резус-кон-

флікту між матір'ю та плодом [11]. Ризики 

пов’язанні з проведенням процедури є зокрема 

підвищення ризику кровотечі, інфікування, та 

навіть, втрата вагітності (близько 1–2% випадків).  

Неівазивні методи пренатальної діагностики, 

такі як ультразвукове дослідження та біохімічний 

скринінг проводяться для всіх вагітних, але існують 

групи ризику, до яких відносимо: вік матері понад 

35 років, генетичні захворювання в сімейному 

анамнезі, перенесені інфекції під час вагітності 

(наприклад, краснуха, токсоплазмоз), наявність по-

передніх вагітностей із вродженими вадами ро-

звитку, споріднений шлюб, вплив тератогенних 

факторів (наприклад, іонізуючого ви-

промінювання, токсичних речовин), безпліддя, ми-

мовільні викидні в анамнезі, шкідливі звички, для 
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яких раннє виявлення патологій є особливо важли-

вим, тоді застосування інвазивних методів є необ-

хідним [11]. 

Висновок. Рання пренатальна діагностика 

вроджених вад розвитку є важливим інструментом 

для своєчасного виявлення патологій плоду та їх 

профілактики. Ефективність цих методів залежить 

від професійного рівня медичного персоналу та їх 

доступності. Важливим завданням є розвиток тех-

нічних можливостей діагностики, впровадження 

нових неінвазивних технологій та підвищення 

обізнаності пацієнтів, щодо доступних варіантів 

діагностики вроджених аномалій плода в медичних 

установах України. Застосування цих новітніх ме-

тодів, дозволить забезпечити високий рівень 

медичної допомоги, знизити дитячу смертність, а 

також зменшить кількість необґрунтованих втру-

чань в процесі вагітності. Отримавши вичерпну ін-

формацію на основі отриманих результатів до-

сліджень жінка зможе прийняти свідоме, обґрунто-

ване рішення щодо подальшої вагітності 

(прийняття рішення про переривання вагітності чи 

підготуватися до народження дитини з особливими 

потребами).  
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CONGENITAL DIAPHRAGMATIC HERNIAS: PATHOPHYSIOLOGY OF OCCURRENCE, 
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Анотація. 
Вроджена діафрагмальна грижа (ВДГ) — це небезпечна патологія, що характеризується наявністю 

структурного дефекту діафрагми, через який відбувається переміщення органів черевної порожнини у 

грудну порожнину, що призводить до гіпоплазії легеневої тканини та легеневої гіпертензії, у подальшому 

до важких серцево-судинних ускладнень. Стаття розглядає сучасні підходи до пренатальної діагностики 

ВДГ. Особливу увагу приділено ролі фетальної хірургії, зокрема методу фетальної ендоскопічної трахеа-

льної оклюзії (ФETO). Також обговорюються сучасні стратегії ведення новонароджених з ВДГ, зокрема 

використання екстракорпоральної мембранної оксигенації (EКMO).  

Abstract. 
Congenital diaphragmatic hernia (CDH) is a dangerous pathology characterized by the presence of a 

structural defect of the diaphragm, which causes the movement of abdominal organs into the thoracic cavity, 

leading to lung tissue hypoplasia and pulmonary hypertension, and subsequently to severe cardiovascular 

complications. The article reviews modern approaches to prenatal diagnosis of VDH, with special attention paid 

to the role of fetal surgery, in particular the method of fetal endoscopic tracheal occlusion (FETO). Modern 

strategies for the management of newborns with VDH, including the use of extracorporeal membrane oxygenation 

(ECMO), are also discussed.  

 

Ключові слова: вроджені діафрагмальні грижі, легенева гіпертензія, пренатальна діагностика, фе-
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Вроджена діафрагмальна грижа (ВДГ) – це 

структурна патологія діафрагми, яка виникає вна-

слідок порушення розвитку діафрагми плода під 

час вагітності, що дозволяє органам черевної поро-

жнини проникати в грудну порожнину, зумовлю-

ючи аномалії розвитку легень та легеневу гіпертен-

зію [1].  

Знання етапів ембріогенезу діафрагми полег-

шує розуміння патофізіології виникнення ВДГ. У 

формуванні діафрагми беруть участь чотири осно-

вні ембріональні структури: поперечна перегоро-

дка та брижа стравоходу, розвиток яких почина-

ється на четвертому гестаційному тижні, дві парні 

плевроперитонеальні оболонки, що розвиваються 

на п'ятому тижні вагітності та м’язові структури 

грудної стінки, що формуються протягом восьмого 

гестаційного тижня та зумовлюють повне розді-

лення грудної і черевної порожнин. Недотримання 

цих етапів розвитку та неповне зрощення між сусі-

дніми структурами може призвести до ВДГ [2, 3].  

Етіологія ВДГ багатофакторна: значну роль ві-

діграють генетичні аномалії, які проявляються під 

дією факторів навколишнього середовища. Найчас-

тіші генетичні патології, що пов’язані із ВДГ, вклю-

чають синдроми Едвардса, Патау, Дауна, рідше си-

ндроми Шерешевського-Тернера, Паллістера-

Кілліана, Фрінса та синдром Корнелії де Ланге. Та-

кож встановлено, що вплив тератогенних речовин 

під час вагітності, таких як мікофенолату мофетил, 

алопуринол та літій, також асоційований із ВДГ [4]. 

Зареєстрована частота ВДГ становить від 0,8 

до 5 випадків на 10 000 живонароджених і відрізня-

ється у різних популяціях, із однаковою частотою у 
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хлопчиків та у дівчаток, проте у деяких популяціях 

у хлопчиків зустрічається частіше [5].  

Легенева гіпертензія (ЛГ) є ключовим факто-

ром у патофізіології ВДГ, яка характеризується 

стійким аномально високим тиском у легеневій ар-

терії. Дослідження показали, що у 70% немовлят, 

народжених із ВДГ, розвивається ЛГ, і з них 38% 

зрештою потребують екстракорпоральної 

підтримки життя. Це доводить, що ЛГ є фактором 

високого ризику [6].  

ВДГ є переважно гострою патологією, проте 

також спричиняє і віддалені наслідки, включаючи 

затримку нервового розвитку, що впливає на когні-

тивні, рухові та поведінкові функції. Вважається, 

що ця затримка викликана пренатальною та постна-

тальною гіпоксією, яка порушує нормальний ріст 

мозку. 

Дослідження виявило відмінності в розвитку 

нервової системи у дітей із ВДГ, особливо у тих, які 

потребували ЕКМО-терапії [7].  

Великі діафрагмальні грижі зазвичай проявля-

ються при народженні респіраторним дистресом, 

ціанозом, ослабленням дихальних шумів на стороні 

ураження, зміщенням серцевих тонів і човноподіб-

ним черевцем. Невеликі грижі можуть проявлятися 

віддалено легким респіраторним дистресом та/або 

проблемами з харчуванням. Залежно від локалізації 

дефекту діафрагми грижі можна класифікувати на 

різні види. Грижі Бохдалека є наслідком дефекту в 

задньо-латеральній частині діафрагми і є найпоши-

ренішим типом (70% до 75%), причому більшість 

виникає зліва і рідше з правого боку. Грижі Мор-

ганьї виникають внаслідок дефекту переднь-

омедіальної частини діафрагми (20-25%), а цен-

тральні грижі становлять 2-5%. Двосторонні де-

фекти зустрічаються дуже рідко і мають поганий 

прогноз [8].  

Діагностичні заходи при ВДГ поділяються на 

пренатальну та післяпологову діагностику. Завдяки 

антенатальній діагностиці та покращеному неона-

тальному догляду виживаність значно підвищи-

лася, але залишається значний ризик захворювано-

сті та смертності у немовлят із вродженою діафраг-

мальною грижею. Більше половини випадків ВДГ 

підозрюють пренатально під час планового скрині-

нгу, яке виконується між 18 і 24 тижнями вагітно-

сті. Візуалізація абдомінального вмісту в грудній 

клітці та зміщення середостіння в контралатераль-

ний бік дефекту діафрагми при ультразвуковому 

дослідженні (УЗД) є характерними ознаками ВДГ. 

Однак невеликі дефекти можуть бути виявлені піз-

ніше [8, 9, 10].  

Лівобічна ВДГ характеризується гетерогенним 

ураженням лівої половини грудної клітки та змі-

щенням середостіння вправо. Неоднорідне утво-

рення говорить про грижу кишківника. Рідина все-

редині згаданого утворення і, що більш важливо, 

перистальтика допомагають диференціювати ВДГ. 

Іншим діагностичним маркером лівосторонньої 

ВДГ є відсутність шлунка в черевній порожнині. 

Зміщений шлунок зазвичай виявляють поблизу лі-

вої межі перикарда або заднього відділу серця [11].  

Правосторонню ВДГ із грижею печінки важко 

діагностувати, оскільки ехогенність печінки поді-

бна до ехогенності легеневої тканини на УЗД. У та-

ких випадках УЗ-доплерівське дослідження допо-

магає визначити наявність венозної протоки та 

внутрішньопечінкових судин у грудній порожнині. 

Зсув серця вліво є надійним маркером для дифере-

нціації правобічної вродженої діафрагмальної 

грижі. Магнітно-резонансна томографія плода 

(МРТ) все частіше використовується для оцінки тя-

жкості ВДГ [12]. 

У той час як постнатальні втручання значно 

покращили результати для тих, хто має менш тяжку 

ВДГ, рівень виживаності немовлят із важкою ВДГ 

залишається близько 50%, що підкреслює потребу 

в альтернативних методах лікування. Одним з пер-

спективних антенатальних втручань є фетальна ен-

доскопічна оклюзія трахеї (ФЕТО). Під час цієї те-

рапії трахея плода закупорюється надутою кулею 

під ендоскопічною візуалізацією на 26-30 тижні ва-

гітності. Було встановлено, що оклюзія трахеї впли-

ває на вироблення сурфактанту шляхом зменшення 

кількості пневмоцитів 2 типу. Повітряна куля вий-

мається приблизно на 33-34 тижні вагітності. Існує 

підвищений ризик передчасних пологів, пов’язаний 

із цією терапією, але дослідження показали кращий 

рівень виживаності в групі фетальної хірургії порі-

вняно з контрольною групою [13, 14]. 

Не рекомендується народжувати немовлят із 

ВДГдо завершення 37 тижнів вагітності. Смерт-

ність немовлят із ВДГ, народжених на 40-му тижні, 

була значно нижчою, ніж у тих, хто народився на 

37-му тижні. Заплановані пологи після 39 тижнів 

вагітності у високооб’ємному третинному центрі із 

досвідом лікування ВДГ і легким доступом до екс-

тракорпоральної мембранної оксигенації (ЕКМО) 

шляхом кесаревого розтину або природних пологів 

забезпечують найкращі результати, не залежно від 

виду пологорозрішення. Після народження почат-

кова стабілізація передбачає вимірювання частоти 

серцевих скорочень і пре- та постдуктальної сату-

рації [15, 16].  

У випадках пренатально діагностованої ВДГ 

рекомендується встановити назогастральний зонд 

незабаром після пологів для декомпресії шлунка та 

кишківника. Якщо у немовляти респіраторний дис-

трес, слід уникати штучної вентиляції легень за до-

помогою маски та негайно провести інтубацію. Но-

вою областю досліджень є ведення цих немовлят із 

інтактною пуповиною припускаючи, що це забезпе-

чить кращий серцево-легеневий перехід. Реаніма-

ція немовлят із ВДГ з інтактною пуповиною є без-

печною та можливою [17, 18].  

Слід виключити ВДГ в будь-яких доношених 

новонароджених із симптомами респіраторного 

дистресу. Діагноз можна підтвердити за допомогою 

рентгенографії, яка вказує на грижі органів черев-

ної порожнини, як правило, кишківника, з мініма-

льною видимою аерацією легень на стороні ура-

ження [19]. 

ВДГ лікували протягом багатьох років як не-

відкладний хірургічний стан, але рівень смертності 
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був високим, спричинений ЛГ. Практика поспіш-

ного транспортування немовлят безпосередньо з 

пологової кімнати до операційної була поставлена   

під сумнів. Сьогодні хірургічне втручання зазвичай 

відкладається принаймні на 48-72 години після на-

родження, щоб дати час для адаптації легенево-су-

динній системі та покращення ЛГ. Для дітей, у яких 

ЛГ є тяжкою, операцію відкладають, доки ЛГ не 

буде належним чином контрольована. Рівень вижи-

вання немовлят із ВДГ знижується приблизно до 

50%, якщо потрібна ЕКМО [20, 21].  

Хірургічний доступ історично був через підре-

берний розріз живота. Проте мінімально інвазивна 

хірургія стає все більш популярною, і тепер опера-

ції виконуються переважно торакоскопічно. Ма-

лоінвазивні методики допомагають зменшити 

післяопераційний біль і уникнути ускладнень [22].  

Завдяки прогресу в стратегіях вентиляції ле-

гень, лікуванні ЛГ та вдосконаленню хірургічних 

методик результати лікування немовлят із ВДГ по-

кращилися за останні кілька років. Повідомляється, 

що загальна виживаність коливається від 60% до 

70% [23].  

Висновки. ВДГ залишається серйозною про-

блемою неонатальної хірургії через свою складну 

патофізіологію та високий ризик смертності і 

ускладнень. Сучасні досягнення у пренатальній ді-

агностиці, включаючи УЗД та МРТ, дозволяють 

своєчасно виявити патологію та сформувати про-

гноз для плода. Особливе значення має розвиток 

фетальної хірургії, зокрема методу ФETO, який де-

монструє обнадійливі результати. Разом із тим, пі-

сляпологове ведення новонароджених з ВДГ вима-

гає мультидисциплінарного підходу, який включає 

використання сучасних технологій, таких як 

ЕКМО, для стабілізації стану пацієнтів. Подальші 

дослідження в галузі генетики, фетальної і неоната-

льної хірургії є ключовими для підвищення вижи-

ваності та покращення якості життя пацієнтів із 

ВДГ. 
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JUVENILE RHEUMATOID ARTHRITIS  

 

Abstract. 

Juvenile rheumatoid arthritis (JRA) is a chronic systemic autoimmune disorder of the connective tissue of 

children under 16 years of age, accompanied by damage to large joints with the development of erosive and de-

structive changes in them, as well as pathology of other organs and tissues with the formation of multiorgan failure 

of varying severity. JRA is the most common chronic inflammatory rheumatic disease of childhood. The relevance 

of the topic is determined by the clinical significance of the disease due to the severity of the lesions of the “target” 

organs, which are targeted by the autoimmune process.  

Objective: to review the main causes, symptoms, diagnostic methods and modern approaches to the treatment 

of JRA. Also to highlight the impact of the disease on the quality of life of patients and the importance of early 

detection for effective therapy. 

 

Keywords: juvenile rheumatoid arthritis, etiology, pathogenesis, clinical symptoms. 

 

Introduction. 

JRA is a systemic inflammatory disease of con-

nective tissue with predominant localization of the pro-

cess in the musculoskeletal system, which is based on 

dysfunction of the immune system, severe autoaggres-

sion, leading to the development of pathological im-

mune reactions. The disease debuts before the age of 

16. Despite significant advances in the treatment of 

rheumatic diseases, many young people with JRA have 

an insufficient response to treatment with synthetic 

basic antirheumatic drugs (SBADs) and glucocorti-

coids. Prescribing higher doses of DMARDs and glu-

cocorticoids in childhood causes many side effects: not 

only does it change the musculoskeletal system (growth 

retardation, joint destruction), but also affects the psy-

cho-emotional level (social maladjustment, lifestyle 

and quality of life).  

Etiology. 

There is no single etiologic factor, and the onset of 

the pathological process is associated with various fac-

tors:  

Genetic predisposition. Children who have close 

relatives with this or other autoimmune diseases are 

more likely to get sick.  

Female gender: girls are more likely to get rheu-

matoid arthritis than boys.  

Psychological stress: severe emotional stress can 

worsen symptoms or cause exacerbation of rheumatoid 

arthritis.  

Bacterial or viral infections: it is believed that bac-

terial or viral infections (e.g., measles, mumps, rubella, 

enterovirus infection) can be a trigger for the develop-

ment of JRA. They lead to the production of substances 

by the cells of the immune system that can damage 

healthy tissue, causing inflammation and pain. 

Pathogenesis. 

The main pathogenetic feature of JRA is a disorder 

of the innate immune system, the pathogenesis of 

which is dominated by autoinflammatory mechanisms 

caused by innate immune reactions, rather than autoim-

mune processes, as in RA in adult patients. During ac-

tive inflammation in children with various forms of the 

disease, almost all components of the immune system 

are involved, with activation of both cellular and hu-

moral immunity. 

Activated CD4+ T-helper cells play a central role 

in the pathogenesis of this disease. One of the charac-

teristic features of their activation is the polarization of 

the immune response by the Th2 type, which is accom-

panied by increased production of proinflammatory cy-

tokines and their predominance over anti-inflammatory 

interleukins (ILs). 

The onset of the pathological process is associated 

with etiologic factors that manifest a genetically deter-

mined inadequacy of the immune response, primarily a 

decrease in the “censor” function of the T-cell popula-

tion of lymphocytes, with the development of autoim-

mune reactions with the direction of autoantibodies 

against immunoglobulins. The nosological affiliation 

of the disease is determined not so much by the peculi-

arities of pathogenesis as by the target organs to which 

the autoimmune process is directed. Given the uncon-

trolled proliferation of immunocompetent cells, these 

diseases are prone to recurrence and progression.  

Classification. 

The most up-to-date classification of juvenile 

rheumatoid arthritis was developed by the International 

League of Associations for Rheumatology (ILAR). It 

divides the disease into 3 main variants: systemic; pol-

yarticular; oligoarticular. 

Clinical picture. 

The clinical picture of juvenile rheumatoid arthri-

tis (JRA) depends on its form and severity. The main 

symptoms include: 
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Joint syndrome: pain, swelling, hyperemia and 

stiffness of the affected joints, especially in the morn-

ing (morning stiffness), rheumatoid nodules. The lesion 

can be either oligoarthritic (up to 4 joints) or poly-

arthritic (5 or more joints). 

Systemic manifestations: fever, skin rashes, lym-

phadenopathy, hepatosplenomegaly (in the systemic 

form of JRA), serositis involving the pericardium, 

pleura, and lung tissue damage. 

Ophthalmologic disorders: anterior uveitis (irido-

cyclitis) is an inflammatory process in the anterior parts 

of the eye. Most often it has a subclinical course, but in 

some cases it causes visual acuity disorders and pupil 

constriction. 

Common symptoms: weakness, fatigue, decreased 

appetite, growth and physical development retardation. 

Diagnosis. 

Criteria for early diagnosis of JRA: 

1. Arthritis lasting more than 3 weeks (manda-

tory).  

2. Affection of 3 joints during the first 3 weeks of 

the disease.  

3. Symmetrical lesions of small joints. 

4. Lesions of the cervical spine. 

5. Effusion into the joint cavity.  

6. Morning stiffness.  

7. Tenosynovitis or bursitis.  

8. Uveitis.  

9. Rheumatoid nodules.  

10. Epiphyseal osteoporosis.  

11. Narrowing of the joint gap.  

12. Signs of joint effusion.  

13. Periarticular tissue compression. 

14. Increase in ESR over 35 mm/h.  

15. Detection of rheumatoid factor in the blood se-

rum.  

16. Characteristic data of synovial membrane bi-

opsy.  

In the presence of 3 criteria, the diagnosis is con-

sidered probable; 4 - detected; 7 - classic.  

Laboratory tests: leukocytosis, in case of pro-

longed course - leukopenia, hypochromic or normo-

chromic anemia. Acceleration of ESR. Determination 

of rheumatoid factor (RF). Dysproteinemia, decreased 

albumin content, hyperglobulinemia. Increased content 

of Ig A, G, M. Decreased T-lymphocytes (CD4, CD8, 

CD19), changes in the helper-suppressor ratio (CD4: 

CD8). Determination of antinuclear antibodies in an el-

evated titer. Examination of the synovial fluid (neutro-

phils, reduced secretion viscosity, fragile mucin clot, 

horny cells are detected in the cytoplasm of leuko-

cytes), decreased complement or several of its compo-

nents (C3C4), increased levels of cytokines, CEC. 

Radiographic signs of JRA: 

I - pineal osteoporosis, which manifests itself as a 

decrease in bone density in the pineal glands of the 

bones that form the joint (an early sign of the inflam-

matory process); 

II - against the background of increasing severity 

of epiphyseal osteoporosis, the process of cartilage tis-

sue liquefaction begins. It is accompanied by a gradual 

narrowing of the joint gap, which indicates progressive 

cartilage degradation. At this stage, single erosions may 

appear - small foci of bone destruction on the joint sur-

face; 

III - destructive processes prevail - pronounced de-

struction of cartilage and bone tissue. Multiple bone 

and cartilage erosions are formed, which are wider ar-

eas of damage to the articular surfaces. At stage III, 

subluxations may develop in the joints, indicating a vi-

olation of their normal anatomy and function; 

IV - fibrous or bone ankylosis develops - complete 

or partial fusion of the articular surfaces with signifi-

cant limitation of mobility or complete immobility of 

the joint. 

Conclusions: 

Juvenile rheumatoid arthritis is a serious chronic 

disease that affects the joints and overall health of chil-

dren. An analysis of various literature sources shows 

the importance of early diagnosis and careful monitor-

ing of patients to minimize complications. The disease 

can have various clinical forms and systemic manifes-

tations, which requires a comprehensive approach to its 

study. Further research will help to better understand 

the mechanisms of JRA development and its impact on 

the body. 
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RISK FACTORS AND PATHOGENETIC MECHANISMS OF BRONCHIAL ASTHMA IN CHILDREN 

 

Abstract. 
Childhood asthma is a common and multifaceted respiratory disease that is most often characterized by pe-

riodic wheezing and coughing. The article provides an overview of risk factors and pathogenetic mechanisms of 

bronchial asthma in children, the knowledge of which will allow optimizing the individualized approach of pre-

scribing basic anti-inflammatory therapy. 

 

Keywords: bronchial asthma, children, respiratory diseases. 

 

Pediatric asthma is characterized by variable ex-

piratory airway restriction and persistent respiratory 

symptoms, including wheezing, coughing, shortness of 

breath, and chest tightness. Asthma often begins in 

childhood, which is why almost half of all babies 

wheeze during the first year of life, and the rest develop 

persistent asthma by the age of 6. The complex rela-

tionship between genetic disease and environmental 

factors underscores its prevalence and severity. In ad-

dition, patients usually experience hypersensitivity of 

the respiratory tract and enough. The degree of severity 

varies from periodic symptoms to a clearly life-threat-

ening respiratory tract disorder, which requires a com-

prehensive diagnostic approach. 

A complex interaction between genetic and envi-

ronmental factors influences the development of 

asthma. The genetic component of asthma is multifac-

eted, different genes can contribute to the emergence of 

a single phenotype. Also, in some people, several genes 

can work together to create a phenotype. Some genes 

also influence the development of asthma, while others 

influence its severity or the patient's response to treat-

ment. Interactions between genetic and environmental 

factors add complexity. Researchers suggest that epige-

netics, which involves chemical modifications of DNA 

that regulate gene activity, is a mechanism by which the 

environment interacts with the genome, leading to 

changes in gene expression. 

Genetic studies have linked childhood-onset 

asthma to specific genetic markers near ORMDL-

regulator of sphingolipid biosynthesis 3 ( ORMDL3 ) 

and gasdermin B ( GSDMB ) on chromosome 17q21. 

[3] Other genes associated with asthma include inter-

leukin-33 ( IL33 ), IL1R1 , and interferon-induced pro-

tein X ( PYHIN1 ), which are predominantly affected 

in individuals of African descent. The EVE consortium 

also identified a genetic locus associated with thymic 

stromal lymphopoietin (TSLP), a cytokine involved in 

asthma-related events. People with asthma often show 

elevated levels of TSLP expression in their airways in 

contrast to those without the disease. 

Other genetic loci implicated in asthma suscepti-

bility include major histocompatibility complex class 

II, DQ α1 (HLA-DQA1), Toll-like receptor 1 (TLR1), 

IL-6 receptor (IL6R), envelope-binding protein 2 enve-

lopes ( ZPBP2 ), and gasdermin A ( GSDMA ).[2] Dif-

ferent rates of concordance between monozygotic twins 

indicate that the influence of environmental factors 

plays a decisive role in the development of asthma. 

Specific alleles can have different effects depending on 

environmental exposure. Because of this complex in-

teraction, genetic testing for asthma currently has no 

clinical utility. 

Risk factors for the development of asthma affect 

throughout the patient's life, including the perinatal pe-

riod. However, the effects of mitigating these risks and 

their long-term effects on asthma remain unclear. The 

most significant risk factor is atopy, which is character-

ized by a genetic predisposition to produce specific im-

munoglobulin E (IgE) antibodies in response to com-

mon environmental allergens. Almost a third of chil-

dren with atopy develop asthma later in life. 

Prematurity is the most consistent and significant 

risk factor for asthma in the perinatal period, as preterm 

birth before 36 weeks is associated with an increased 

risk of asthma from childhood to adulthood due to im-

paired lung development. Maternal smoking during 

pregnancy is associated with reduced lung function in 

newborns and other adverse pregnancy outcomes, in-

cluding preterm birth, which increases the likelihood of 

childhood asthma. Maternal age younger than 20 years 

correlated with higher rates of childhood asthma, while 

maternal age 30 years or older was associated with 

lower rates. Vitamin D deficiency during pregnancy 

may contribute to the early development of wheezing 

and asthma through effects on fetal immune function 
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and lung development. Although some studies show 

conflicting results, a meta-analysis suggests that mater-

nal vitamin D intake may protect against wheezing or 

asthma in children under 3 years of age. [4] 

The Copenhagen Prospective Study of Asthma in 

Childhood (COPSAC 2010) shows that children whose 

mothers had a diet rich in omega-3 polyunsaturated 

fatty acids had a 17% chance of developing persistent 

wheezing or asthma in the first 3 years of life, compared 

with a 24% chance of those who follow a diet high in 

omega-6 polyunsaturated fatty acids. [3] In addition, 

vitamins E and C and zinc may have a protective effect. 

Supplementing pregnant mothers with vitamin C at a 

dose of 500 mg/day appears to moderate the harmful 

effects of tobacco exposure, as infants of mothers who 

received supplementation showed a 28% incidence of 

wheezing compared to 48% in those who did not re-

ceive vitamin C supplementation. 

Risk factors in infancy and childhood include male 

gender before age 20, when incidence levels off, abnor-

mal neonatal lung function, atopy, sensitization and ex-

posure to common allergens, obesity, and early pu-

berty. Some studies suggest that the microbiome may 

also play a role. Exposure to certain bacteria and com-

mon allergens during the first year of life may reduce 

the incidence of asthma, while exposure later increases 

the risk. 

Viral respiratory infections in childhood, espe-

cially those caused by respiratory syncytial virus and 

human rhinovirus, are predictors of subsequent asthma 

in childhood and adulthood. In addition, it remains un-

clear whether specific infections directly cause asthma 

or whether wheezing during infections is predictive of 

future asthma. In addition, exposure to air pollution at 

an early age, such as combustion products from gas ap-

pliances and indoor fires, obesity, and early puberty 

also increase the risk of developing asthma. 

Patterns of childhood asthma are strong predictors 

of long-term outcomes. Episodic asthma tends to lead 

to better outcomes for adults, whereas persistent asthma 

in childhood often results in persistent symptoms and 

moderate lung impairment in adulthood. Studies show 

that 30% to 70% of children with asthma experience 

significant improvement or resolution of their symp-

toms by early adulthood. [1] However, nearly 75% of 

those who experience asthma and wheezing in adoles-

cence continue to experience symptoms in adulthood. 

Persistent asthma is associated with factors such as 

atopy, low lung function, and increased airway hyper-

responsiveness, with sensitization and exposure to in-

door allergens conferring a 3-fold increased risk. 

Conclusions. Pediatric asthma is a complex, mul-

tifactorial disease, the interaction of genetic factors, ep-

igenetics and environmental influences significantly af-

fects the development and severity of the disease, 

which must be taken into account when prescribing in-

dividual anti-inflammatory treatment. 
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FEATURES OF THE COURSE OF MENINGOCOCCAL INFECTION IN CHILDREN DURING 

MARTIAL LAW (LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація.  

Менінгококова інфекція є однією з найбільш небезпечних бактеріальних інфекцій, яка здатна швидко 

прогресувати та призводити до тяжких ускладнень, включаючи менінгіт, сепсис та летальні випадки. В 

умовах військового стану в Україні епідеміологічна ситуація щодо менінгококової інфекції стає ще більш 

загрозливою через низку факторів. Масове переміщення населення, скупчення людей у тимчасових укрит-

тях та погіршення умов гігієни сприяють підвищенню ризику передачі інфекції. Додатково, обмежений 

доступ до медичних послуг, труднощі у проведенні планової вакцинації та низька обізнаність населення 

щодо профілактики створюють критичні умови для поширення хвороби. Вивчення особливостей перебігу 

менінгококової інфекції у дітей у цих екстремальних умовах є важливим для визначення основних змін у 

клінічному перебігу захворювання, його ускладнень та розробки нових підходів до лікування і профілак-

тики. Це дозволить знизити рівень захворюваності, смертності та поліпшити якість медичної допомоги 

дитячому населенню в умовах війни.  

Abstract.  

Meningococcal infection is one of the most dangerous bacterial infections that can progress rapidly and lead 

to serious complications, including meningitis, sepsis, and death. Under martial law in Ukraine, the 

epidemiological situation of meningococcal infection is becoming even more threatening due to a number of 

factors. Mass displacement of the population, crowding of people in temporary shelters and poor hygiene 

conditions contribute to an increased risk of transmission of infection. In addition, limited access to health 

services, difficulties in routine vaccination, and low awareness of prevention create critical conditions for the 

spread of the disease. The study of the features of the course of meningococcal infection in children under these 

extreme conditions is important for determining the main changes in the clinical course of the disease, its 

complications and developing new approaches to treatment and Prevention. This will reduce the level of morbidity, 

mortality and improve the quality of medical care for children in war conditions.  

 

Ключові слова: менінгококова інфекція, військовий стан, діти, епідеміологія, профілактика. 

Keywords: meningococcal infection, martial law, children, epidemiology, prevention. 

 

Менінгококова інфекція – це інфекція, спричи-

нена бактерією Neisseria meningitidis. Менінгоко-

кова інфекція вражає людей різного віку, включа-

ючи здорових молодих людей. N meningitidis є ос-

новною причиною бактеріального менінгіту у дітей 

і молодих людей і другою за значимістю причиною 

позалікарняного бактеріального менінгіту у дорос-

лих. Хоча менінгіт і менінгокоцемія є класичними 

проявами менінгококової інфекції, існує широкий 

спектр клінічних проявів, що охоплюють від безси-

мптомної колонізації носоглотки до блискавичного 

захворювання [1]. Швидке виявлення пацієнтів з 

менінгококовою інфекцією, початок лікування та 

профілактика для тих, хто контактував з ними, є 

критично важливими, оскільки менінгококова ін-

фекція може швидко прогресувати та спричинити 

тяжкі ускладнення або смерть. Менінгококова ін-
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фекція належить до найбільш небезпечних бактері-

альних захворювань, які вражають переважно дітей 

та молодь, характеризуючись гострим перебігом, 

високою летальністю та ризиком тяжких усклад-

нень [2].  

На основі полісахаридної капсули ідентифіко-

вано 13 капсульних груп НМ. З них лише шість (A, 

B, C, W, X та Y) найчастіше асоціюються із захво-

рюваннями у людей. Люди є єдиним резервуаром 

для бактерії, яка мешкає в основному в носоглотці 

безсимптомних суб’єктів і може передаватися при 

тісному контакті через дихальні краплі [3]. 

Носійство найвище у підлітків і молодих лю-

дей, особливо через те, що їхній спосіб життя пе-

редбачає більш тісний контакт, у той час як показ-

ники носійства нижчі у немовлят і літніх людей. 

Назофарингеальна колонізація охоплює приблизно 

10% дорослих із збільшенням до 24% у підлітко-

вому віці [4]. Менінгококова інфекція виникає, 

коли збудник потрапляє в кров, що призводить до 

системної інфекції, включаючи менінгіт, сепсис 

(менінгококцемію) або обидва [5]. 

Як правило, менінгококова інфекція характе-

ризується швидким розвитком і тяжкістю і вимагає 

швидкого розпізнавання та лікування. Однак, на-

віть якщо розпочато адекватне лікування, воно 

пов’язане з негативним прогнозом, оскільки від 

10% до 15% пацієнтів помирають, а до 60% мають 

віддалені наслідки [6]. 

Військовий стан в Україні, спричинений росій-

ською агресією, суттєво вплинув на санітарно-гігі-

єнічні умови життя населення, доступність медич-

ної допомоги та профілактичних заходів, зокрема 

вакцинації. Масове переміщення внутрішньо пере-

міщених осіб, скупчення людей у тимчасових ук-

риттях, обмежений доступ до чистої води, харчу-

вання та медикаментів створюють сприятливе сере-

довище для поширення інфекцій, серед яких 

менінгококова займає особливе місце через високу 

контагіозність і тяжкість перебігу. Додатковим ви-

кликом є обмеження діагностичних можливостей 

через руйнування медичної інфраструктури та де-

фіцит фахівців у зоні активних бойових дій і приле-

глих територіях [7]. 

У цих умовах вивчення особливостей перебігу 

менінгококової інфекції у дітей набуває особливого 

значення, оскільки саме дитяче населення є найура-

зливішою групою щодо інфекційних захворювань. 

Аналіз клінічних проявів, діагностичних підходів, 

ускладнень і результатів лікування є важливим для 

формування ефективної стратегії боротьби із захво-

рюванням. Розуміння змін у епідеміологічному 

процесі дозволить не лише мінімізувати рівень сме-

ртності та ускладнень, але й розробити заходи для 

покращення профілактики інфекцій у складних со-

ціально-економічних і політичних умовах [8]. 

Метою цього дослідження є виявлення законо-

мірностей перебігу менінгококової інфекції у дітей 

під час військового стану в Україні, аналіз факто-

рів, які впливають на її поширення, та розробка ре-

комендацій щодо вдосконалення діагностики, ліку-

вання і профілактики. Застосування отриманих ре-

зультатів сприятиме покращенню 

епідеміологічного нагляду, оптимізації ресурсів си-

стеми охорони здоров’я та зменшенню соціальних і 

медичних наслідків цього небезпечного захворю-

вання [9].  

Статистика захворюваності на менінгококову 

інфекцію серед дітей в Україні до та після початку 

військового стану. Менінгококова інфекція (МІ) є 

серйозним захворюванням, яке особливо небезпе-

чне для дітей. Аналіз статистичних даних дозволяє 

оцінити вплив військового стану на поширення цієї 

інфекції серед дитячого населення України.  

До початку військового стану (до 2022 року): 

У 2019 році в Україні було зареєстровано 299 випа-

дків менінгококової інфекції, з яких 50 припадали 

на дітей віком до 1 року. Згідно з даними ДЗ «Центр 

медичної статистики МОЗ України», більше 50% 

від загальної кількості хворих становили діти до 5 

років.  

Після початку військового стану (з 2022 року): 

Станом на вересень 2022 року в Україні було заре-

єстровано 250 випадків менінгококової інфекції; 

найвищий рівень захворюваності спостерігався се-

ред дітей віком від 6 місяців до 3 років. У 2023 році 

в Україні зареєстровано 154 випадки менінгококо-

вої інфекції, порівняно з 98 випадками у 2022 році. 

За перші три місяці 2024 року зафіксовано 60 випа-

дків, що на 6 випадків більше, ніж за аналогічний 

період 2022 року [10]. 

Аналіз цих даних свідчить про зміну епідеміо-

логічної ситуації щодо менінгококової інфекції се-

ред дітей в Україні після початку військового стану. 

Зростання кількості випадків у 2023 та на початку 

2024 років може бути пов'язане з погіршенням сані-

тарно-гігієнічних умов, обмеженим доступом до 

медичної допомоги та профілактичних заходів, що 

підкреслює необхідність посилення епідеміологіч-

ного нагляду та профілактичних заходів у цей пе-

ріод [11]. 

Рекомендації щодо вдосконалення діагно-

стики, лікування і профілактики менінгококової ін-

фекції у дітей в умовах військового стану в Україні 

включають наступні заходи: 

У діагностиці важливим є впровадження 

скринінгових програм у місцях масового перебу-

вання дітей, таких як тимчасові прихистки, нав-

чальні заклади та дитячі садки, для раннього вияв-

лення симптомів менінгококової інфекції. Застосу-

вання швидких тестів на виявлення менінгококової 

бактерії у клінічно підозрілих випадках підвищить 

ефективність діагностики. Необхідно підвищувати 

кваліфікацію медичних працівників через прове-

дення тренінгів для лікарів первинної ланки та 

педіатрів щодо клінічних проявів та ранньої діагно-

стики інфекції, а також розробляти адаптовані 

клінічні протоколи. Посилення лабораторної 

діагностики передбачає забезпечення медичних 

установ обладнанням для молекулярно-генетичних 

методів (ПЛР) та організацію мобільних лабора-

торій у зонах активних бойових дій і прилеглих те-

риторіях [12]. 

У лікуванні необхідно вдосконалювати прото-

коли антибактеріальної терапії, враховуючи зміну 
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чутливості менінгококів до антибіотиків, та забез-

печити ранню емпіричну терапію цефалоспори-

нами 3-го покоління (цефтріаксон, цефотаксим) у 

підозрілих випадках. Організація системи екстре-

ної допомоги включає забезпечення дитячих ліка-

рень достатньою кількістю антибактеріальних пре-

паратів та реанімаційного обладнання, а також 

створення ефективної системи евакуації хворих 

дітей до спеціалізованих медичних центрів. Кон-

троль ускладнень має охоплювати моніторинг 

стану дітей із генералізованими формами інфекції 

для запобігання розвитку сепсису та поліорганної 

недостатності, а також реабілітацію дітей, які пере-

несли тяжкі форми захворювання, із застосуванням 

фізіотерапії та психосоціальної підтримки [13]. 

Профілактичні заходи повинні зосереджува-

тись на організації кампаній із вакцинації проти 

менінгококової інфекції, особливо серед дітей 

віком до 5 років і підлітків, та забезпеченні доступ-

ності полівалентних вакцин, що захищають від 

кількох серогруп менінгокока (A, C, W, Y). 

Санітарно-гігієнічні заходи передбачають покра-

щення умов гігієни у тимчасових прихистках, за-

безпечення чистою водою та санітарними засо-

бами, а також інформування батьків про важливість 

миття рук, уникнення контактів із хворими та 

своєчасного звернення до лікаря [14]. Епідеміологі-

чний нагляд включає створення системи монітори-

нгу захворюваності у регіонах із високим ризиком 

поширення інфекції та швидке реагування на спа-

лахи через ізоляцію хворих, профілактичну обро-

бку контактних осіб антибіотиками (рифампіцин, 

ципрофлоксацин). Освітні програми повинні поши-

рювати інформаційні матеріали серед батьків і пе-

дагогів про симптоми менінгококової інфекції та 

заходи профілактики, а також передбачати прове-

дення лекцій і семінарів у школах та інших закла-

дах освіти [15]. 

Висновки.  

Менінгококова інфекція є одним із найнебез-

печніших бактеріальних захворювань, що особливо 

гостро впливає на дитяче населення. В умовах вій-

ськового стану в Україні епідеміологічна ситуація 

щодо цієї інфекції ускладнюється через масове пе-

реміщення населення, погіршення санітарно-гігіє-

нічних умов, обмежений доступ до медичних пос-

луг та вакцинації. Аналіз статистичних даних свід-

чить про зміну показників захворюваності: до війни 

фіксувалась відносно стабільна кількість випадків, 

натомість після початку військового конфлікту спо-

стерігається зростання частоти захворювання, осо-

бливо серед дітей раннього віку. 

Виявлення закономірностей перебігу менінго-

кокової інфекції у дітей в цих складних умовах до-

зволило визначити ключові фактори, які впливають 

на поширення захворювання, та сформулювати 

практичні рекомендації. Запропоновано удоскона-

лити діагностику шляхом впровадження сучасних 

лабораторних методів та покращення навчання ме-

дичних працівників. Рекомендовано забезпечити 

ефективну антибактеріальну терапію відповідно до 

новітніх клінічних протоколів. Профілактика є од-

ним із найважливіших напрямків у боротьбі з мені-

нгококовою інфекцією. Масова вакцинація, підви-

щення обізнаності населення, дотримання саніта-

рно-гігієнічних норм, а також епідеміологічний мо-

ніторинг є основними заходами, які дозволять 

знизити рівень захворюваності та смертності. 

 Таким чином, розробка та впровадження ефе-

ктивних стратегій діагностики, лікування і профіла-

ктики менінгококової інфекції є важливим кроком 

для подолання наслідків цієї небезпечної хвороби, 

особливо в умовах військового стану в Україні. Ре-

алізація запропонованих рекомендацій сприятиме 

захисту здоров’я дитячого населення та покра-

щенню загальної епідеміологічної ситуації в країні. 
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KAWASAKI SYNDROME: FROM FIRST SYMPTOMS TO COMPLICATIONS  

(LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація. 

Хвороба Кавасакі – це системний васкуліт, який може призвести до ураження коронарних артерій, 

якщо його не лікувати. Хворобу Кавасакі можна клінічно діагностувати за класичними симптомами 

(кон’юнктивіт, висип, лімфаденопатія, мукозит, набряк рук і ніг), але прогнозування ризику розвитку ане-

вризми коронарної артерії залишається складним. Коронарні наслідки хвороби Кавасакі мають значну 

захворюваність і смертність, та є другою за поширеністю причиною набутих захворювань серця у дітей. 

У статті розглядаються сучасні підходи до діагностики, лікування та профілактики ускладнень пато-

логії [1]. 

Abstract. 

Kawasaki disease is a systemic vasculitis that can lead to coronary artery disease if left untreated. Kawasaki 

disease can be clinically diagnosed by classic symptoms (conjunctivitis, rash, lymphadenopathy, mucositis, edema 

of the hands and feet), but predicting the risk of developing coronary artery aneurysms remains challenging. The 

coronary sequelae of Kawasaki disease have significant morbidity and mortality, and are the second most common 

cause of acquired heart disease in children. This article reviews current approaches to the diagnosis, treatment, 

and prevention of complications of the disease [1]. 

 

Ключові слова: синдром Кавасакі, васкуліт, діти, коронарні ускладнення, лихоманка, аневризми ко-

ронарних артерій. 

Keywords: Kawasaki syndrome, vasculitis, children, coronary complications, fever, coronary artery 

aneurysms. 

 

Синдром Кавасакі (СК) — це гострий фебриль-

ний васкуліт невідомої етіології, що вражає дітей 

переважно віком до 5 років. Захворювання є най-

частішою причиною набутих хвороб серця у дітей 

у розвинених країнах. Вперше його описав японсь-

кий педіатр Томісаку Кавасакі у 1967 році, проте 

точна причина розвитку досі не встановлена. 

Найбільшу небезпеку становлять серцево-судинні 

https://doi.org/10.5281/zenodo.14910058


46 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal» #41 (234), 2025 

ускладнення, зокрема аневризми коронарних ар-

терій, які можуть призводити до інфаркту міокарда 

навіть у дитячому віці [1,2]. 

На жаль, офіційна статистика, щодо захво-

рюваності на синдром Кавасакі в Україні за останні 

5 років є обмеженою. Згідно з наявними даними, за-

хворювання переважно вражає дітей віком до 5 

років, з піком у 18-24 місяці. Співвідношення хлоп-

чиків до дівчаток становить приблизно 1,4:1.  

Кілька додаткових знахідок підтверджують ге-

нетичний компонент сприйнятливості СК, зокрема: 

ризик конкордантності в однояйцевих близнюків на 

рівні ~ 13%, підвищення частоти СК у дітей, батьки 

яких мають цей синдром в анамнезі [2]. 

Схоже, що СК не відповідає менделівській мо-

делі успадкування. Однак сімейна агрегація добре 

відома, як і моделі прогнозування тяжкості, засно-

вані на генетичних відмінностях. Кілька однонук-

леотидних поліморфізмів (ОНП) у різних генах і 

генних регіонах були залучені в дослідження сімей-

них зв’язків і асоціацій геномів: каспаза 3, інозитол 

1,4,5-трифосфаткіназа-C, CD40, FCGR2a і В-

клітинна лімфоїдна кіназа. Цікаво, що багато ОНП, 

пов’язаних із СК, були ідентифіковані при інших 

запальних захворюваннях, таких як ревматоїдний 

артрит, виразковий коліт, системний червоний вов-

чак і системна склеродермія. Ці знахідки можуть 

вказувати на загальний шлях у запальній імунній 

відповіді [3].  

Хвороба Кавасакі може призводити до серйоз-

них ускладнень, зокрема до аневризм коронарних 

артерій і розвитку ішемічної хвороби серця. До-

слідження показали, що в цьому процесі важливу 

роль відіграють білки, які впливають на запальні та 

згортальні механізми в організмі. 

Зокрема, було ідентифіковано п’ять ключових 

білків: лектин 2, що зв’язує манозу (MBL2), фактор 

комплементу H (CFH), кініноген 1 (KNG1), серпін 

С1 (SERPINC1) і фібронектин 1 (FN1). Два з них – 

фактор комплементу H і лектин 2, що зв’язує ма-

нозу – відіграють важливу роль у регулюванні 

імунної відповіді. Якщо їх рівень знижується, ак-

тивність імунної системи зростає, що може викли-

кати запалення та пошкодження коронарних судин 

[3,4]. 

На відміну від ішемічної хвороби серця, при 

якій судини звужуються через атеросклероз, при 

хворобі Кавасакі аневризми утворюються через за-

палення та порушення процесів згортання крові. 

Білки кініноген 1 і серпін С1 мають протизапальні 

та антикоагулянтні властивості, а їх дефіцит сприяє 

пошкодженню судин і розвитку аневризм. Фібро-

нектин 1, який необхідний для відновлення тканин, 

також виявився зниженим у пацієнтів із хворобою 

Кавасакі, що може погіршувати загоєння пошкод-

жених судин. Таким чином, саме дисбаланс цих 

білків може бути однією з причин, чому при хво-

робі Кавасакі відбуваються ураження коронарних 

судин [4]. 

У 2014 році Американська кардіологічна 

асоціація (AHA) опублікувала критерії, необхідні 

для встановлення діагнозу. Однак важливо зазна-

чити, що діти, які не відповідають повним кри-

теріям, але мають аномалії серця на ехокардіограмі, 

мають діагноз СК. Пацієнт повинен мати лихо-

манку протягом п’яти або більше днів за принаймні 

чотирьом із наведених нижче критеріїв (одразу або 

протягом кількох днів): 

1. Двостороння безболісна бульбарна ін’єкція 

кон’юнктиви без ексудату, 

2. Еритематоз рота та глотки, полуничний 

язик або червоні, потріскані губи, 

3. Поліморфна екзантема (морбілліформна, 

плямисто-папульозна або скарлатиноподібна), 

4. Набряк рук і ніг з еритемою долонь і підо-

шов, 

5. Шийна лімфаденопатія (понад 1,5 см в 

діаметрі) [5]. 

Пацієнти, як правило, мають плямисті гене-

ралізовані плямисто-еритематозні висипання на ту-

лубі та кінцівках, які з’являються протягом 5 днів 

після лихоманки, імітують вірусну екзантему або 

висипання від ліків, але свербіж відсутній. Також, 

зазвичай, спостерігається лущення шкіри в навко-

лонігтьовій області, яке починається приблизно че-

рез 2-3 тижні після початку лихоманки, що є харак-

терним для синдрому Кавасакі. Зміни нігтів, як пра-

вило, поперечні западини (лінії Бо), 

спостерігаються у понад 75% пацієнтів із захво-

рюванням, які з’являються приблизно через 5–8 

днів після початку гарячки та можуть тривати від 

2–4 тижнів [6]. 

Оскільки специфічних лабораторних тестів 

для СК немає, діагноз ґрунтується на клінічних 

проявах та результатах додаткових досліджень. Ла-

бораторні показники включають ознаки системної 

запальної відповіді організму: підвищення ШОЕ та 

СРБ, лейкоцитоз із зсувом вліво, можливий тром-

боцитоз (на 2-3 тиждень хвороби), гіпоаль-

бумінемія, підвищення рівня трансаміназ. 

Ехокардіографія відіграє важливу роль у вияв-

ленні серцевих ускладнень при хворобі Кавасакі. 

Критерії Міністерства охорони здоров’я Японії 

вперше запропонували початкові ехо-

кардіографічні критерії в 2004 році, які були 

змінені в 2008 році, які класифікували аневризми як 

малі аневризми, середні аневризми та великі ане-

вризми. ЕКГ – може демонструвати ознаки ішемії 

міокарда. Можливе використання МРТ серця, якщо 

є підозра на міокардит [7]. 

Аспірин і внутрішньовенні імуноглобуліни - 

це два препарати, які зазвичай використовуються 

для лікування хвороби Кавасакі. Початкове ліку-

вання хвороби Кавасакі поєднує аміносаліцилову 

кислоту з внутрішньовенними імуноглобулінами. 

Під час терапії аспірином слід спостерігати за ди-

тиною на предмет розвитку синдрому Рея, особ-

ливо при застосуванні високих доз аспірину протя-

гом тривалого періоду часу. Діти з ризиком розви-

тку резистентності до лікування внутрішньовенним 

імуноглобуліном лікуються кортикостероїдами як 

додаткова терапія. Найважливішою частиною ліку-

вання хвороби Кавасакі є раннє виявлення та про-

філактика серцевих ускладнень, особливо аневризм 

коронарних артерій [6,7,8]. Для виявлення ризику 
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розвитку аневризми коронарної артерії було ро-

зроблено декілька систем оцінки. Система оцінки 

Харада була першою системою оцінки, використа-

ною для виявлення аневризм коронарних артерій. 

Факторами, включеними в систему оцінки, є кіль-

кість лейкоцитів 12 000/мм3, кількість тромбоцитів 

350 000/мм3, С-реактивний білок, гематокрит 35%, 

альбумін 3,5 г/дл, вік ≤ 12 місяців і чоловіча стать. 

Припустимо, що протягом 10 днів після хвороби 

дитина має будь-які чотири із зазначених вище ла-

бораторних показників. У цьому випадку у пацієнта 

є ризик розвитку ураження коронарних артерій і по-

казання до введення імуноглобулінів. Введення 

внутрішньовенних імуноглобулінів протягом 10 

днів від початку захворювання може знизити ризик 

розвитку аневризм коронарних артерій, та при-

гнічує продукцію цитокінів і запальних маркерів 

[8].  

Аневризми коронарних артерій є одним із три-

герів розвитку гострого коронарного синдрому, як 

ускладнення хвороби Кавасакі. Пошкодження ен-

дотелію судин викликає утворення тромбу і може 

протікати як гострий інфаркт міокарда. Щоб за-

побігти цьому, пацієнтів слід періодично контро-

лювати за допомогою ЕКГ, ехокардіографії та 

КТ/МР-ангіографії на основі оцінки ризику [9].  
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Анотація. 

Вентилятор-асоційована пневмонія є актуальною проблемою у відділенні інтенсивоної терапії ново-

народжених, яка спричинена потраплянням патогенних збудників з ротової порожнини у нижні дихальні 

шляхи під час проведення штучної вентиляції легень. На сьогодні відсутні чіткі критерії діагностики та 

методи специфічного лікування вентилятор-асоційованої пневмонії. Широко вивчаються причини виник-

нення вентилятор-асоційованої пневмонії та методи запобігання її виникнення. 

Abstract. 
Ventilator-associated pneumonia is a current problem in the neonatal intensive care unit, which is caused by 

the entry of pathogens from the oral cavity into the lower respiratory tract during mechanical ventilation. Cur-

rently, there are no clear diagnostic criteria and specific treatment methods for ventilator-associated pneumonia. 

The causes of ventilator-associated pneumonia and methods for preventing its occurrence are widely studied. 

 

Ключові слова: вентилятор-асоційована пневмонія, новонароджені, штучна вентиляція легень, ін-

тенсивна терапія. 
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Немовлята з надзвичайно низькою масою тіла 

при народженні часто потребують ендотрахеальної 

інтубації та інвазивної механічної вентиляції ле-

гень після народження через дефіцит сурфактанту, 

респіраторний дистрес синдром новонароджених 

та дихальну недостатність [1]. 

Інвазивна механічна вентиляція через ендотра-

хеальну трубку має широке поширення в інтенсив-

ній терапії новонароджених. Натомість, її прове-

дення включає в себе ризик виникнення травм ле-

гень, таких як волютравма, баротравма та 

ателектотравма. 

Ендотрахеальна інтубація сприяє руйнуванню 

природної захисної системи очищення слизу. Під 

час інтубації відбувається з’єднання легень з рото-

вою частиною глотки, що призводить до усування 

природного бар’єру голосової щілини та переходу 

мікроорганізмів ротової порожнини у нижні ди-

хальні шляхи [2]. 

Є певні фізіологічні особливості будови та 

функції дихальної системи у новонароджених, такі 

як малий калібр дихальних шляхів, невелика кіль-

кість колатеральних дихальних шляхів, податлива 

грудна стінка, низька стабільність дихальних 

шляхів та низька функціональна залишкова ємність 

[3]. 

Інвазивна вентиляція легень пов’язана з висо-

ким ризиком вентилятор-асоційованої пневмонії 

(ВАП), яка впливає на розвиток бронхолегеневої 

дисплазії [1]. 

Поширеність ВАП сягає майже 7% у дітей на 

штучній вентиляції легень (ШВЛ) [4]. Симптомами 

ВАП у немовлят віком до 1 року є тахіпное, сви-

стяче дихання, кашель та брадикардія [1]. 

Важливі аспекти, які слід враховувати під час 

вентиляції новонароджених, включають викори-

стання ендотрахеальної трубки правильного роз-

міру для мінімізації опору дихальних шляхів та ро-

боти дихання, положення пацієнта, догляд, респіра-

торну кінезіотерапію, седацію та аналгезію, а також 

профілактику інфекцій та лікування ускладнень [3]. 

У двох дослідженнях було виявлено 11 фак-

торів ризику ВАП у немовлят: велика тривалість 

ШВЛ, малий постнатальний вік, мала вага при 

народженні, недоношеність, чоловіча стать новона-

родженого, тривалість перебування у відділенні ін-

тенсивної терапії, супутній діагноз, малий гестацій-

ний вік, багато повторних інтубацій, асфіксія при 

народженні та застосування назогастрального 

зонда [5]. 

Досліджено, що ШВЛ є найбільшим прогно-

стичним фактором ВАП серед пацієнтів інтенсив-

ної терапії новонароджених. 

Оптимізація протоколів седації та скорочення 

тривалості ШВЛ є важливими механізмами, що мо-

жуть зменшити ризик виникнення ВАП. 
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Пацієнти з ВАП мають більшу тривалість 

ШВЛ та більш тривалий термін перебування у 

відділенні інтенсивної терапії [4]. 

Попри те, що докладається все можливе, щоб 

досягти найшвидшої екстубації немовлят до неін-

вазивних методів вентиляції легень, деяким перед-

часно новонародженим немовлятам не вдається 

провести екстубацію та виникає необхідність зали-

шатися на інвазивній вентиляції легень від кількох 

днів до тижнів [1]. 

Тривалість інвазивної вентиляції легень є неза-

лежним фактором ризику виникнення ВАП у ново-

народжених. Ротоглотка і легеневі дихальні шляхи 

колонізовані непатогенними бактеріями, які рідко 

викликають захворювання. Застосування антибіо-

тиків та супутні захворювання призводять до пору-

шення мікробіому в організмі, що призводить до 

втрати нормальної флори та надмірного росту пато-

генних бактерій. Ці фактори в сукупності сприяють 

розвитку інфекцій нижніх дихальних шляхів у пе-

редчасно новонароджених. 

Staphylococcus та Ureaplasma є одними з 

найбільш ранніх колонізаторів верхніх дихальних 

шляхів, які з’являються протягом перших п’яти 

днів життя у недоношених новонароджених на 

ШВЛ [2]. 

При проведенні дослідження в Китаї, де брало 

участь 16 587 новонароджених захворюваність та 

летальність ВАП становили 42,8% і 16,4% 

відповідно. При аналізі мокротиння, грамнегативні 

бактерії були виявлені в 77,6%, грампозитивні бак-

терії у 18,8% та грибкові збудники у 3,7%. 

Грамнегативні бактерії були резистентними до 

меропенему, іміпенему та ципрофлоксацину у ча-

стоті 1,5–25,0%, 4,9–29,0% та 8,5–24,7% 

відповідно. Грампозитивні бактерії мають 80,3–

91,9% резистентності до оксациліну [6]. 

Однак також слід уникати непотрібного та три-

валого застосування антибіотиків відповідно до за-

ходів щодо ефективного використання антибіо-

тиків. На жаль, встановлення точного діагнозу ВАП 

у інтубованих недоношених немовлят є надзви-

чайно складним через відсутність золотого стан-

дарту визначення випадку та діагностичного тесту 

на ВАП у інтубованих новонароджених [1]. 

Також досліджувалась роль захворюваності на 

COVID-19 серед вагітних жінок. В дослідженні 

брало участь 7 вагітних, які захворіли на коро-

навірусну пневмонію у третьому триместрі вагіт-

ності. Жодна з вагітних не померла. Один із семи 

новонароджених мав низьку вагу при народженні 

(<2500 г) та дистрес плода (новонароджений 1). 

Троє із семи новонароджених (42,8%) були перед-

часно народжені та мали респіраторний дистрес-

синдром новонароджених. Двоє новонароджених 

(28,5%) були переведені до відділення інтенсивної 

терапії новонароджених та їм було призначено 

неінвазивну вентиляцію [7]. 

Висновок: ВАП є серйозною проблемою в ін-

тенсивній терапії новонароджених, адже часто у не-

доношених новонароджених є проблеми з дихан-

ням та їм необхідно проводити вентиляцію легень, 

частіше апаратом ШВЛ. Методами, які можуть до-

помогти запобігти ВАП є скорочення перебування 

на ШВЛ, дотримання гігієни ротової порожнини та 

раціональне використання антибіотикотерапії. 
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PERINATAL LESIONS OF THE NERVOUS SYSTEM OF NEWBORNS 

 

Анотація. 

Збільшення перинатальних розладів центральної нервової системи, які складають понад 60% усіх па-

тологій нервової системи новонароджених, викликає значний інтерес науковців до цієї проблеми, що ро-

бить її актуальною і на сьогодні. Важливість патологічних змін ЦНС у новонароджених, спричинених 

різними негативними факторами під час антенатального, інтра- та раннього постнатального періодів, 

важко переоцінити. 

Гіпоксія, яка є одним із основних чинників пошкодження мозку плода та новонародженого, є однією 

з головних причин перинатальної патології нервової системи. Поширеність перинатальної гіпоксії (ПГ) у 

розвинутих країнах становить близько 1,5 випадку на 1000 живонароджених, тоді як у країнах з низьким 

і середнім рівнем доходу ця цифра значно вища і складає від 10 до 20 випадків на 1000 живонароджених. 

Abstract. 

The increase in perinatal disorders of the central nervous system, which account for more than 60% of all 

pathologies of the nervous system of newborns, arouses considerable interest of scientists in this problem, which 

makes it relevant today. The importance of pathological changes in the central nervous system in newborns caused 

by various negative factors during the antenatal, intra- and early postnatal periods cannot be overestimated. 

Hypoxia, which is one of the main factors of fetal and neonatal brain damage, is one of the main causes of 

perinatal nervous system pathology. The prevalence of perinatal hypoxia (PH) in developed countries is about 1.5 

cases per 1000 live births, while in low- and middle-income countries this figure is much higher and ranges from 

10 to 20 cases per 1000 live births. 

 

Ключові слова: гіпоксія, ішемія, перинатальна патологія нервової системи, новонароджені 
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Перинатальні ураження центральної нервової 

системи характеризуються поліетіологічним і полі-

патогенетичним походженням. У період ембріоге-

незу плід піддається впливу ряду негативних чин-

ників, таких як гестози вагітності, інфекції та інто-

ксикації матері, захворювання, що 

супроводжуються імунопатологічними процесами, 

що може призвести до розвитку гіпоксії, яка має 

суттєвий вплив на розвиток мозку ембріону. 

До численних факторів, що негативно вплива-

ють на плід у періоді інтранатального розвитку, на-

лежать вузький таз матері, затяжні або стрімкі по-

логи, передчасне відходження навколоплідних вод, 

передчасне відшарування плаценти, обвиття пупо-

виною шиї плода, неправильне передлежання 

плода, а також некоректні акушерські маніпуляції, 

що можуть спричинити пошкодження головки ди-

тини, включаючи ушкодження головного мозку та 

судинної системи. [2] 

Гіпоксія та аноксія, що проявляються через не-

достатнє постачання кисню в церебральні струк-

тури, ведуть до порушень метаболізму нервової си-

стеми плода та новонародженого. Вона ініціює 

зміни в кальцій-калієвому та кальцій-натрієвому 

балансах, що спричиняє накопичення кальцію в клі-

тинах (нейронах) та зменшення рівня калію й на-

трію. Цей дисбаланс призводить до порушення еле-

ктротранспортної функції нейронів, що може під-

вищувати активність окислювальних і 

прооксидантних систем. Як наслідок, спостеріга-

ється збільшення швидкості перекисного окис-

лення ліпідів, накопичення вільних радикалів і ін-
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ших недоокислених продуктів метаболізму, актив-

них форм кисню та оксиду азоту, що стимулює си-

нтез патологічних ферментів. [2] Надмірна кіль-

кість кислих і недоокислених продуктів метаболі-

зму, що асоційовані з наявністю патологічних 

ферментів, веде до надмірного синтезу збудливих 

амінокислот (глутамату, аспартату) та подальшого 

розвитку токсичного пошкодження клітинних і мі-

тохондріальних мембран. [3] Ці негативні процеси 

призводять до інгібування механізмів синаптоге-

незу, що може спричинити порушення дозрівання 

нервової системи новонародженого та виникнення 

різноманітних неврологічних симптомокомплексів. 

В подальшому, це веде до ішемії, набряку та набу-

хання нейронів, що порушує їх функціональну дія-

льність і подальше дозрівання нервової системи. [2] 

Клінічні прояви рухових порушень, які є зво-

ротними, включають нейро-моторний синдром 

(легкий монопарез, парапарез), нейро-м’язовий си-

ндром (кривошия), синдром пірамідної недостатно-

сті (гіперрефлексія, анізорефлексія, патологічні 

симптоми, зміни м’язового тонусу з тенденцією до 

м’язової спастичної гіпертонії). Наявність резидуа-

льних симптомів, таких як анізорефлексія, зміни 

м’язового тонусу і м’язова слабкість, що спостері-

гаються в дітей на другому році життя, може вказу-

вати на незначні структурні зміни в еферентній си-

стемі мозку, що вимагає подальших терапевтичних 

заходів. [2] 

Клінічна картина гіпоксично-ішемічних ура-

жень головного мозку у новонароджених має особ-

ливості, зокрема в складнощах визначення різниці 

між фізіологічними адаптаційними станами ново-

народженості та клінікою ГІЕ (наприклад, тремор, 

збудження або пригнічення). Клінічна діагностика 

гіпоксично-ішемічних ушкоджень базується на 

класифікації та виявленні клінічних синдромів, се-

ред яких: 

 Синдром церебрального пригнічення: зни-

ження або відсутність комунікабельності, реакції 

на огляд, спонтанної рухової активності, парез 

зору, м’язова гіпотонія, відсутність чи зниження ре-

флексів новонароджених. 

 Синдром підвищеної нервово-рефлектор-

ної збудливості: тремор, спонтанний рефлекс 

Моро, неспокій, горизонтальний ністагм, підви-

щена рухова активність. 

 Гіпертензійний і гідроцефальний синд-

роми: здригання, тремор, протрузія очних яблук, 

симптом Грефе, симптом “сідання сонця”, блювота, 

нерегулярне дихання. 

 Судомний синдром: тонічні, клонічні, фра-

гментарні та міоклонічні судоми. 

 Синдроми порушення м’язового тонусу: 

гіпо- та гіпертонія, м’язова дистонія, патологічні 

пози типу “декортикаційної ригідності”. 

 Бульбарний та псевдобульбарний синд-

роми: порушення ковтання, фонації, поперхування. 

 Синдроми вегетативних дисфункцій: пору-

шення серцево-судинної та респіраторної функцій, 

зміни терморегуляції, ціаноз. [1] 

Задля підтвердження клінічного діагнозу та 

для проведення адекватної терапії необхідно засто-

совувати параклінічні методи дослідження. 

Лікворологічне дослідження є важливим при 

важких формах перинатального ураження ЦНС, та-

ких як судомний синдром, синдром пригнічення 

ЦНС та коматозний синдром, спричинені тяжкими 

черепно-мозковими травмами, нейроінфекціями 

або пухлинами головного мозку. Зміни складу лік-

вору можуть свідчити про абсцес, пухлини мозку 

або гострі важкі нейроінфекції, такі як менінгіт чи 

менінгоенцефаліт. 

Рентгенографія черепа новонародженого до-

зволяє виявити травми, вроджені вади або патології 

кісток черепа, а рентгенографія хребта — виклю-

чити травматичні ушкодження шийного відділу, що 

може спричинити неврологічні порушення, такі як 

синдром кривошиї або плечова плексопатія. 

Ультразвукове дослідження головного мозку 

(нейросонографія) є доступним та інформативним 

методом для виявлення перивентрикулярних кро-

вовиливів, змін шлуночкової системи та осередків 

лейко- і поліомаляцій. УЗДГ дозволяє оцінити стан 

кровотоку в екстра- та інтракраніальних судинах, 

що може виявити порушення гемодинаміки при пе-

ринатальних ураженнях. 

Біохімічна діагностика включає визначення рі-

вня кисневого голодування та ацидозу, а також по-

шук маркерів гіпоксичного ураження мозку, таких 

як креатинфосфокіназа, нейрон-специфічна ено-

лаза. [2] 

Лікування передбачає корекцію основних па-

тогенетичних механізмів, що призводять до цереб-

ральних порушень, таких як стабілізація гемодина-

міки, нормалізація метаболічних процесів та венти-

ляція легень. [1] Для боротьби із судомами 

застосовують фенобарбітал. В Україні також реалі-

зується програма ранньої реабілітації дітей з ура-

женням нервової системи «Тандем – партнерство», 

що передбачає індивідуальне коригування невроло-

гічного дефіциту. [3] 

Висновок: Основною причиною неонатальної 

гіпоксично-ішемічної енцефалопатії є недостатнє 

постачання кисню до тканин мозку через поєд-

нання гіпоксемії та ішемії. Важливо відзначити, що 

цей гіпоксичний фактор, який має негативний 

вплив на різних етапах розвитку, включаючи анте-

натальний, інтра- та ранній постнатальний періоди, 

є основним і часто взаємодіє з іншими шкідливими 

чинниками, що значно посилює його шкідливий 

ефект на незрілий мозок новонародженого. 

Зважаючи на високу значущість цих негатив-

них факторів, необхідно проводити диференційо-

ване лікування, спрямоване на їх інгібування. Це 

допоможе запобігти перинатальній патології ЦНС 

новонародженого та сприятиме нормалізації проце-

сів дозрівання його нервової системи. 
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FEATURES OF CLINICAL COURSE, DIAGNOSIS AND TREATMENT OF VIRAL PNEUMONIA IN 

YOUNG CHILDREN 

 

Abstract. 

Pneumonia is a serious medical problem with a high morbidity rate. Among hospitalized children with acute 

bronchopulmonary diseases, the proportion of pneumonia patients under the age of 1 is 25-30%, and among 

children aged 1-5 years - 50%. Mortality from pneumonia in different regions of Ukraine ranges from 1.5 to 6.0 

per 10,000 children, which is reflected in the mortality structure of children in the first year of life, as respiratory 

diseases account for 3-5% of it. It should be noted that this figure is much higher in the pediatric population than 

in adults. 

 

Objective: based on the generalization of modern literature data, to present clinical and paraclinical features 

and treatment of pneumonia caused by common viral pathogens in preschool children.  

 

Etiology and pathogenesis  

Viruses cause pneumonia in 14-35% of cases. 

Pneumonia of viral etiology most often occurs in chil-

dren under 5 years of age. MS virus is the most com-

mon cause of pneumonia in children under 3 years of 

age. In younger age groups, parainfluenza, influenza, 

and adenoviruses can be the etiologic factor. A signifi-

cant number of pneumonia cases are caused by mixed 

infection (8-40%). The occurrence, development, 

course and consequences of pneumonia depend on the 

virulent properties of the pathogen and the degree of the 

macroorganism's immune response to the infection. 

The development of viral pneumonia is based on 

interstitial inflammation. The penetration of viruses 

into the alveoli leads to their destruction and loss of sur-

factant. Pathologic hyperhydration of the lung interstit-

ium develops, which prevents the diffusion of gases in 

the lungs. There is a violation of the diffusion proper-

ties of the alveolar-capillary membrane, which leads to 

an increase in the difference between the partial pres-

sure in the alveolar gas and its tension in the end part of 

the pulmonary capillaries, a disorder of the ventilation-

perfusion ratio and arterial hypoxemia. [1] 

Features of the clinical course  

Pneumonia caused by adenovirus. Adenovirus is 

tropic not only to the mucous membrane of the respira-

tory tract, but also to lymphoid tissue (lymph nodes). 

Typical clinical manifestations of pneumonia are fever 

above 39°C, which lasts up to 8 days. The presence of 

both dry and wet cough, rhinitis, sinusitis, and regional 

lymphadenitis is characteristic. Fatigue or muscle pain, 

neurological symptoms are not typical.  

Pneumonia caused by influenza A and B viruses. 

The incidence of pneumonia increases significantly in 

accordance with the epidemic season of influenza and 

acute respiratory viral infections (December - Febru-

ary). The disease is acute, with common clinical symp-

toms of influenza infection: sore throat, rhinitis, fa-

tigue, muscle pain, headache, fever (febrile body tem-

perature for 2.5-6 days), and a logical cough. Respira-

tory manifestations (shortness of breath, wheezing, de-

creased SaO(2) ≤ 95%) are rare.  

Pneumonia caused by the parainfluenza virus. It 

occurs throughout the year, with a peak from October 

to April. The main clinical manifestations of this dis-

ease are cough with sputum production and rhinitis. 

There are no symptoms of intoxication, and the body 

temperature of most patients remains within normal 

limits. There are isolated cases of respiratory disorders.  

Pneumonia caused by RSV. The disease peaks in 

early winter and spring. The main clinical manifesta-

tions of pneumonia are febrile fever for 2-5 days, cough 

with sputum, rhinitis, wheezing, shortness of breath. [2] 

Features of the diagnosis of pneumonia of viral 

etiology  

Chest radiography remains the standard for the 

standard diagnosis of pneumonia. X-ray examination 

does not allow to differentiate the type of viral pneu-

monia, but a negative radiograph excludes pneumonia. 

In recent years, lung ultrasonography has been widely 

used to diagnose pneumonia in children, which has 

demonstrated high sensitivity, specificity and reliability 

in detecting lung consolidation. Computed tomography 

should be considered in difficult situations when the re-

sults of radiography indicate the presence of nodular in-

filtrates, destruction, moderate and large effusions that 

require additional parameters. The main radiological 

sign of viral pneumonia on CT images was consolida-

tion, which was detected in 88.9% of children with 

pneumonia caused by influenza A and B viruses, and in 

almost half of children with pneumonia caused by 

parainfluenza virus. Thus, the informative signs of vis-

ual examination are the presence of bilateral lung le-

sions in adenovirus pneumonia and consolidation in 

pneumonia caused by influenza A and B viruses.  
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Laboratory diagnostics: Rapid tests, polymerase 

chain reaction (PCR), serologic analysis. The PCR 

method allows to identify viruses in 80% of children 

with pneumonia and to determine the atypical flora. 

Given the risks of complications, invasive diagnostic 

methods (direct lung tissue sampling, bronchoscopy) 

are used in some cases in severe patients. In the main 

cohort of children, regardless of the type of viral pneu-

monia, the number of leukocytes remained in the range 

of 5.7-14.3 × 109/L, leukopenia with neutropenia was 

more typical for pneumonia caused by influenza A and 

B viruses. There were no significant differences be-

tween the indicators in children with viral pneumonia 

caused by RSV, parainfluenza virus and adenovirus. 

There are isolated cases of thrombocytopenia in viral 

pneumonia, regardless of the type of pathogen. [3,4] 

Treatment  

In case of pneumonia caused by influenza virus, 

targeted antiviral therapy with neuraminidase inhibitors 

(oseltamivir and zanamivir) is used.  

When conducting targeted antiviral therapy, it 

should be borne in mind that:  

- treatment should be started as early as possible: 

within 48 hours of the onset of the disease;  

- before prescribing antiviral drugs, do not wait for 

laboratory confirmation of influenza, as this delays the 

start of therapy, and a negative rapid test does not refute 

the diagnosis of influenza;  

- patients with severe or progressive disease 

should be prescribed antiviral drugs at a later date  

Despite the fact that most preschool children with 

viral pneumonia have concomitant mycoplasma infec-

tion or bacterial complications, most of them require 

antibiotic therapy. Macrolides (azithromycin, clarithro-

mycin) are the first-line antibiotics in the treatment of 

mycoplasma pneumonia. [5,6] 

Conclusions :  
1. Thus, viral pneumonia remains one of the lead-

ing pathologies of childhood. 

2. Based on the analysis of the paraclinical results 

of pneumonia screening, it can be argued that PCR test-

ing helps in diagnosis and verification of the diagnosis. 
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ANALYSIS OF BACTERIAL CONTAMINATION, ANTIMICROBIAL AND ANTIOXIDANT 

DEFENCE INDICES IN RAT LIVER HOMOGENATES UNDER CONDITIONS OF 

EXPERIMENTALLY INDUCED IMMUNODEFICIENCY AND DYSBIOSIS AND THEIR 

THERAPEUTIC-PROPHYLACTIC CORRECTION 

 

Анотація 

Імунодефіцитні стани та дисбіоз кишечнику призводять до системних порушень гомеостазу, з роз-

витком запалення і оксидативного стресу. Характерними є підвищення маркерів мікробної контамінації 

та зниження антибактеріального й антиоксидантного захисту організму. Для таких умов перспектив-

ним є застосування комплексів препаратів з імуностимулювальними й антиоксидантними властивос-

тями. 

Мета дослідження. Оцінити вплив лікувально-профілактичного комплексу (ЛПК) з антиоксидант-

ною, імуностимулювальною, ранозагоювальною та протизапальною дією на показники бактеріальної ко-

нтамінації, неспецифічного антимікробного та антиоксидантного захисту у печінці щурів за умов експе-

риментального імунодефіциту та дисбіозу кишечнику 

Матеріали та методи. Дослідження проведено на 30 статевозрілих самцях щурів лінії Wistar, 

розподілених на три групи: інтактну (n=10), групу з моделюванням імунодефіциту та дисбіозу (n=10) та 

групу з поєднаною патологією, якій вводили ЛПК протягом 30 діб (n=10). Імунодефіцит моделювали 

циклофосфаном (50 мг/кг, дві внутрішньом’язові ін’єкції з інтервалом 2 доби), дисбіоз – п’ятидобовим 

додаванням до питної води антибіотика лінкоміцину (70 мг/кг). У гомогенатах печінки визначали 

активність лізоциму (маркер неспецифічного імунітету), уреази (маркер мікробної контамінації) та 

каталази (ключового антиоксидантного ферменту); розраховували ступінь дисбіозу (відношення 

активності уреази до лізоциму) та антиоксидантно-прооксидантний індекс (співвідношення загальної 

антиоксидантної та прооксидантної активності). 

Результати дослідження. В групі щурів з імунодефіцитом і дисбіозом відзначено різке пригнічення 

антибактеріального і антиоксидантного захисту печінки: активність лізоциму зменшилась у 3,15 раза, 

активність каталази – на 25%, значення АПІ – у 3,9 раза відносно інтактного контролю. Одночасно ак-

тивність уреази зросла приблизно вдвічі, а ступінь дисбіозу – у 6,4 рази, що підтверджує розвиток вира-

женого дисбіозу печінкової тканини та надмірне розмноження умовно-патогенних бактерій за умов іму-

носупресії. Застосування ЛПК сприяло нормалізації показників: активність лізоциму в печінці зросла на 
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132 % відносно нелікованих тварин, наблизившись до норми, тоді як активність уреази та ступінь дисбі-

озу достовірно знизились на 43% та 76 % відповідно. Активність каталази мала тенденцію до підви-

щення, а АПІ зріс більш ніж у 2,5 рази порівняно з групою без лікування. 

Висновки. Поєднання експериментального імунодефіциту та дисбіозу призводить до різкого зни-

ження антибактеріального та антиоксидантного захисту печінки і розвитку дисбіозу органа. Запропо-

нований лікувально-профілактичний комплекс значно коригує ці порушення, гальмуючи надмірне розмно-

ження патогенної мікрофлори та оксидативно-запальні ушкодження печінки, що підтверджує доціль-

ність його подальшого дослідження як засобу профілактики ускладнень при поєднаній патології. 

 

Abstract 

Immunodeficiency states and intestinal dysbiosis disrupt systemic homeostasis, triggering inflammation and 

oxidative stress. These conditions are characterised by elevated markers of microbial contamination and 

diminished antibacterial and antioxidant protection. Multicomponent preparations possessing immunostimulatory 

and antioxidant properties are therefore regarded as a promising means of correction. 

The purpose of the study to evaluate the effect of a therapeutic-prophylactic complex (TPC) exhibiting anti-

oxidant, immunostimulatory, wound-healing and anti-inflammatory activity on indices of bacterial contamination 

as well as non-specific antimicrobial and antioxidant defence in rat liver homogenates under experimentally in-

duced immunodeficiency and intestinal dysbiosis. 

Materials and methods. Thirty sexually mature male Wistar rats were allocated into three groups (n = 10 

each): an intact control; a group with combined immunodeficiency and dysbiosis; and a pathology + TPC group 

treated with the complex for 30 days. Immunodeficiency was induced by intramuscular cyclophosphamide (50 mg 

kg⁻¹; two injections 48 h apart). Dysbiosis was produced by administering lincomycin in drinking water for five 

days (70 mg kg⁻¹). Liver homogenates were assayed for lysozyme activity (non-specific immunity marker), urease 

activity (microbial contamination marker) and catalase activity (key antioxidant enzyme). The dysbiosis degree 

(urease-to-lysozyme activity ratio) and the antioxidant–prooxidant index (API) were calculated. 

Research results. In rats with immunodeficiency and dysbiosis, hepatic antibacterial and antioxidant protec-

tion was markedly suppressed: lysozyme activity decreased 3.15-fold, catalase activity by 25 %, and API 3.9-fold 

versus the intact control. Conversely, urease activity doubled and the dysbiosis degree increased 6.4-fold, con-

firming pronounced dysbiosis of the liver parenchyma and overgrowth of conditionally pathogenic bacteria under 

immunosuppression. TPC administration normalised these parameters: hepatic lysozyme activity rose by 132 % 

relative to untreated animals, approaching baseline values, whereas urease activity and the dysbiosis degree fell 

by 43 % and 76 %, respectively. Catalase activity showed an upward trend, and API increased more than 2.5-fold 

compared with the untreated pathology group. 

Conclusions. Experimental immunodeficiency combined with dysbiosis sharply reduces hepatic antibacterial 

and antioxidant defences and provokes organ dysbiosis. The proposed therapeutic-prophylactic complex effec-

tively mitigates these disturbances, curbing excessive microbial proliferation and oxidative-inflammatory liver 

injury, which supports further investigation of the complex as a prophylactic agent against complications arising 

from combined pathology. 

 

Ключові слова: імунодефіцит, дисбіоз, печінка, експеримент, щури. 

Key words: immunodeficiency, dysbiosis, liver, experiment, rats. 

 

За даними літератури застосування протипух-

линної хіміотерапії супроводжується побічними 

ефектами, що зумовлені токсичним впливом цито-

статиків на клітини з високою проліферативною ак-

тивністю; майже всі такі препарати виявляють ви-

ражену гематологічну токсичність [1-3]. Імунна не-

достатність та порушення балансу кишкової 

мікробіоти (дисбіоз) – тісно взаємопов’язані стани, 

що призводять до виразних системних розладів. 

Імуносупресія, зумовлена захворюванням або цито-

статичною терапією (напр., циклофосфамідом), по-

слаблює захисні механізми та підвищує вразливість 

до інфекцій, часто супроводжуючись запальними 

ускладненнями. Водночас встановлено, що цикло-

фосфамід здатний ушкоджувати слизовий бар’єр 

кишечнику і змінювати склад кишкової мікроф-

лори, спричиняючи транслокацію грам-позитивних 

бактерій до лімфоїдних органів [4]. Дисбіоз – пато-

логічна зміна складу кишкової флори – нині розгля-

дається як важливий фактор розвитку низки захво-

рювань. Зрушення мікробіоти асоціюються з алер-

гічними й автоімунними розладами, а також з під-

вищенням поширеності хронічних неінфекційних 

хвороб (метаболічного синдрому, серцево-судин-

ної патології, ожиріння та ін.) [5]. Накопичено дані, 

що дисбіоз не лише сприяє виникненню і прогресу-

ванню таких захворювань, але й може знижувати 

ефективність терапії. Поширеною причиною розви-

тку дисбіозу є антибіотики: препарати широкого 

спектра різко зменшують різноманіття та кількість 

корисних мікроорганізмів у кишечнику [6], пору-

шуючи мікробний гомеостаз. Така антибіотико-ін-

дукована дисбіоза часто призводить до системного 

запалення та підвищеної проникності кишкового 

бар’єру – зокрема, надлишковий перехід ліпополі-

сахариду (ендотоксину) з кишечнику в кров веде до 

хронічної активації імунної системи [5] – а також 

пов’язана з довгостроковим ризиком розвитку хро-

нічних захворювань [7]. 
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На тлі імунодефіциту та дисбіозу в організмі 

розвиваються оксидативний стрес і запальна реак-

ція, обумовлені надмірним утворенням активних 

форм кисню та медіаторів запалення. Перокисне 

окиснення ліпідів у клітинах супроводжується на-

копиченням токсичних продуктів, таких як малоно-

вий діальдегід (МДА) – загальновизнаного маркера 

оксидативного стресу [8]. Підвищення рівня МДА 

в крові вказує на інтенсивне ушкодження клітин 

вільними радикалами і є показником ендогенної ін-

токсикації. Іншим індикатором нейтрофільної запа-

льної деструкції є нейтрофільна еластаза – протео-

літичний фермент, що вивільняється активованими 

нейтрофілами. Надмірне накопичення еластази 

спричиняє пошкодження сполучної тканини та ко-

релює з важкістю перебігу ряду хронічних запаль-

них процесів. В умовах оксидативного стресу нейт-

рофільні протеази (еластаза тощо) роблять вагомий 

внесок у тканинну деструкцію, посилюючи запа-

льні ушкодження. 

Окрім генералізованого запалення, імуносуп-

ресивні стани – особливо застосування цитостати-

ків – негативно впливають на печінку та жовчови-

відну систему. Пошкодження гепатоцитів і пору-

шення жовчовідтоку зумовлюють холестаз – 

накопичення жовчних кислот та токсичних метабо-

літів у печінці. Біохімічним маркером холестазу є 

зростання активності ферменту лужної фосфатази 

(ЛФ) в сироватці. Підвищення рівня ЛФ спостеріга-

ється більш ніж у 90% пацієнтів з обструкцією жо-

вчних шляхів або холестатичними ураженнями пе-

чінки. В онкологічній практиці відомо, що багато 

хіміопрепаратів викликають саме холестатичний 

тип гепатотоксичності – у таких хворих під час си-

стемної хіміотерапії хронічно підвищуються ЛФ та 

білірубін. В експериментальних тварин імуносуп-

ресор циклофосфамід також спричиняє пошко-

дження печінки: встановлено, що введення цикло-

фосфану призводить до оксидативного стресу в ге-

патоцитах та підвищення активності трансаміназ, 

ЛФ і рівня МДА, а зменшення цих показників під 

впливом гепатопротекторів супроводжується пок-

ращенням функції печінки [1-3, 9]. 

Зважаючи на тісний взаємозв’язок імунної си-

стеми, мікробіоти кишечнику та печінки, перспек-

тивним напрямком є розробка комплексних засобів 

для корекції поєднаних порушень при імунодефі-

циті й дисбіозі. Попередні дослідження показали, 

що введення імуностимулювальних і антиоксидан-

тних препаратів здатне суттєво послабити негати-

вні ефекти циклофосфану. Зокрема, застосування 

природних полісахаридів і пептидів у моделях іму-

носупресії приводило до відновлення маси і функ-

ції імунних органів, зниження рівня прозапальних 

цитокінів, нормалізації показників оксидативного 

стресу та проникності кишкового бар’єру [10]. 

Отже, поєднання кількох фармакологічних компо-

нентів з різними механізмами дії може забезпечити 

синергічний терапевтичний ефект у разі множин-

них патологічних зрушень. 

Метою даного дослідження була оцінка 

впливу лікувального комплексу препаратів на рі-

вень показників бактеріальної контамінації, антимі-

кробного та антиоксидантного захисту в гомогена-

тах печінки щурів на тлі моделювання імунодефі-

циту 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 [11, 12]. 

Тварин розподілили на 3 групи наступним чи-

ном: 

1 – інтактна, n=10; 

2 – моделювання імунодефіциту та дисбіозу 

(сукупна патологія), n=10; 

3 – сукупна патологія + комплекс препаратів, 

n=10.  

Тварини інтактної групи отримували 

збалансований корм, який повністю покривав 

добові потреби в поживних речовинах, вітамінах, 

мінералах та мікроелементах, а також знезаражену 

і фільтровану за допомогою зворотного осмосу 

воду при вільному доступі. Щурам інтактної групи 

вводили внутрішньомʼязово 0,9 % стерильний 

фізіологічний розчин у такому об’ємі, як щурам 

дослідних груп. 

Тривалість експерименту склала 37 діб. 

Моделювання імунодефіциту та дисбіозу 

проводили по методу А.П. Левицького, (2016р): 

модель імунодефіциту – циклофосфан (ПАТ 

«Київмедпрепарат», Україна) щурам вводили 

внутрішньомʼязово в дозі 50 мг/кг по дві ін’єкції 

розчину з інтервалом 2 доби, перед застосуванням 

препарат у флаконі 0,2 г. розводили у 10 мл 

стерильного 0,9 % розчину NaCl; модель дисбіозу – 

щурам із питною водою давали антибіотик 

лінкоміцин (АТ Фармфірма «Дарниця», Україна) у 

дозі 70 мг/кг живої ваги упродовж 5 діб, який 

пригнічує зростання пробіотичної мікрофлори: 

біфідумбактерій та лактобацил. Розрахунок дози 

лінкоміцину проводили із урахуванням обсягу води 

що випивається та живої маси тварин. [13]. 

Через 7 діб після моделювання патології 

вводили лікувально-профілактичний комплекс 
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упродовж 30 діб. Комплекс включав препарати з 

антиоксидантною, імуностимулювальною, 

ранозагоювальною та протизапальною дією. Забір 

крові та проведення евтаназії у щурів усіх 

дослідних груп здійснювали після попередньої 24-

годинної депривації їжі, при вільному доступі до 

води. Евтаназію тваринам здійснювали під 

тіопенталовим наркозом, який вводили 

внутрішньочеревно у дозі 40 мг/кг. 

У гомогенатах печінки щурів, який готували із 

розрахунку (50 мг/мл 0,05 М тріс-НСl буфера рН 

7,5) визначали активність лізоциму (маркера неспе-

цифічного імунітету), активність уреази (маркера 

мікробної контамінації), активність каталази (пока-

зника антиоксидантного захисту). Розраховували 

антиоксидантно-прооксидантний індекс, а за спів-

відношенням відносних активностей уреази до лі-

зоциму розраховували ступінь дисбіоза за методом 

А.П. Левицького. [14] 

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 

[15, с. 124]. 

Результати та їх обговорення.  
У гомогенатах печінки досдідних щурів крім 

маркерів запалення був проведений аналіз визна-

чення активності антиоксидантного ферменту – ка-

талази, активності лізоциму, що відображає рівень 

неспецифічного антимікробного захисту, актив-

ність уреази, яка показує ступінь мікробної конта-

мінаціїї. Найбільш чітко ці зміни віддзеркалює сту-

пень дисбіозу розрахований за співвідношення від-

носної активності уреази до відносної активності 

лізоциму. Дані результатів цих показників предста-

влені у таблиці. 

Таблиця 

Показники бактеріальної контамінації, антимікробного та антиоксидантного захисту в гомогена-

тах печінки щурів за умов сукупної патології імунодефіциту та дисбіозу на тлі застосування ЛПК, 

M±m 

Показники 

 

Групи 

Активність 

лізоциму 

од/кг 

Активність 

уреази, 

мккат/кг 

Активність 

каталази, 

мкат/кг 

Ступень 

дисбіозу, 

ум/од 

АПІ, ум/од 

1. Інтактна група, 

n=10 
117,3±10,2 1,52±0,13 5,23±0,24 1,0±0,1 3,55±0,30 

2. Сукупна пато-

логія, n=10 

37,2±0,21 

р<0,001 

3,10±0,21 

р<0,001 

3,91±0,28 

р<0,001 

6,43±0,47 

р<0,001 

0,92±0,06 

р<0,001 

3. Сукупна пато-

логія +комплекс 

препаратів, n=10 

86,33±6,30 

р<0,02 

р1<0,001 

1,75±0,12 

р>0,2 

р1<0,001 

4,72±0,37 

р<0,001 

р1>0,1 

1,56±0,36 

р>0,1 

р1<0,001 

2,32±0,20 

р<0,002 

р1<0,001 

Примітка: р - достовірність відмінностей до показника в інтактній групі; 

р1 - достовірність відмінностей до показника в групі «сукупна патологія». 

 

Ймовірно, що розвиток імунодефіциту, дисбі-

озу та гепатиту в тварин, які отримували цитостатік 

– циклофосфан та антибіотик – лінкоміцин, є ре-

зультатом істотного зниження неспецифічного іму-

нітету у 3,1 рази (р ˂ 0,001), про що говорять дані 

визначення активності лізоциму в гомогенатах пе-

чінки дослідних щурів.  

Слід відзначити, що експериментальний іму-

нодефіцит та дисбіоз призводив до суттєвого збіль-

шення активності уреази в гомогенаті печінки щу-

рів у 2,0 рази (р ˂ 0,001, що свідчить про значне ро-

змноження та зростання кількості умовно-

патогенної й патогенної мікробіоти. Отже, підви-

щення мікробного обсіменіння печінки за умов іму-

нодефіциту та дисбіозу свідчить про можливість 

зниження її імунного захисту. 

Ступень дисбіозу у тканині печінки тварин 2-

ої групи із модельованним імунодефіцитом та дис-

біозом мав збільшення у 6,4 рази (р ˂ 0,001; табл.), 

що свідчить про розвиток дисбіозу за умов сукуп-

ної патології. Істотне збільшення ступеня дисбіозу 

на тлі імунодефіциту та дисбіозу може бути патоге-

нетичною основою розвитку гепатиту. Із представ-

лених даних таблиці концентрація загального білі-

рубіну та трансаміназ (АлАТ та АсАТ), вірогідно 

зростають у сироватці крові щурів. 

Тривале застосування коригуючих чинників, 

що входять до лікувального комплексу супрово-

джувалось нормалізацією виявлених порушень у 

гомогенаті печінки щурів на тлі сукупної патології. 

При цьому, у щурів 3-ої групи фіксували статисти-

чно значуще збільшення активності лізоциму у 2,3 

рази (р ˂ 0,02; р1 ˂ 0,001), зниження активності уре-

ази у 1,8 рази (р ˃ 0,2; р1 ˂ 0,001) та зниження сту-

пеня дисбіозу у 4,12 рази (р ˃ 0,1; р1 ˂ 0,001). Варто 

зазначити, що визначені показники були наближе-

ними до даних 1-ої контрольної групи, що свідчить 

про ефективність лікувального комплексу.  

У таблиці представлені результати визначення 

активності антиоксидантного ферменту каталази та 

розрахунок антиоксидантно-прооксидантного інде-

ксу у гомогенатах печінки дослідних щурів. Експе-

риментальний імунонодефіцит та дисбіоз у щурів 

3-ої групи призводить до зниження антиоксидант-

ного захисту – активності каталази на 25,2 % (р ˂ 

0,001) та АПІ у 3,9 рази (р ˂ 0,001). Зміни цих пока-
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зників свідчать про порушення оксидативного ба-

лансу клітин у тканині печінки та зниження антио-

ксидантного захисту.  

Пероральне введення лікувального комплексу 

протягом 30 діб на фоні сукупної патології у гомо-

генатах печінки щурів 3-ої дослідної групи підви-

щувало антиоксидантний захист у тварин: актив-

ність каталази мала тенденцію до збільшення на 

20,7 % (р1 ˃ 0,1), а АПІ мав вірогідне підвищення у 

2,5 рази (р1 ˂ 0,001) у порівнянні з показниками 2-

ої групи (сукупна модель патології).  

Встановлене у наших дослідженнях підви-

щення рівня МДА у тканинах печінки щурів та си-

роватці крові, що свідчить про розвиток оксидатив-

ного стресу, ймовірно ушкоджувало печінку, ви-

кликаючи розвиток запалення. Безумовно, що після 

застосування цитостатіка циклофосфану та лінко-

міцину вірогідно підвищилась активність фермен-

тів – АлАТ та ЛФ, що є маркерами пошкодження 

гепатоцитів і жовчовидільної системи. Ці зміни сві-

дчать, про розвиток гепатиту із порушеннями фун-

кції гепатоцитів та відтоку жовчі, а також підтвер-

джуються дослідженнями Скиба В. Я., Шнайдер С 

А. 2022 р. [16]. 

Таким чином, на тлі розвитку імунодефіциту 

препаратом (циклофосфан) та лінкоміцинового 

дисбіозу у печінці тварин виявили патологічні 

зміни – розвиток запального процесу та гепатиту, 

зниження антиоксидантного та антимікробного за-

хисту, посилене розмноження патогенної мікробі-

оти й розвиток дисбіозу. Застосований лікувальний 

комплекс упродовж 30-ти діб призводить до покра-

щення досліджуваних показників.  

Висновки: 
1. Моделювання імунодефіциту та дисбіозу у 

щурів зумовлює різке порушення гомеостазу в печі-

нці, що проявляється посиленням мікробної конта-

мінації і послабленням антибактеріального й анти-

оксидантного захисту. Активність лізоциму у печі-

нці зменшилася приблизно на 68% (р<0,001), 

активність каталази – на 25,2 % (р<0,001), а антио-

ксидантно-прооксидантний індекс (АПІ) знизився 

майже на 74% (р<0,001) порівняно з інтактними 

тваринами. Одночасно активність уреази зросла 

приблизно на 104% (р<0,001), а ступінь дисбіозу – 

на 543 % (у 6,4 рази, р<0,001), що свідчить про ма-

сивне розмноження умовно-патогенних бактерій за 

умов імунодефіциту. Ці зміни відображають розви-

ток дисбіозу печінкової тканини, пригнічення не-

специфічного імунітету та оксидативний дисбаланс 

при поєднаній патології імунної та мікробіотичної 

систем. 

2. Застосування розробленого лікувально-

профілактичного комплексу протягом 30 діб спри-

яло відновленню порушених показників і покра-

щенню антибактеріального й антиоксидантного за-

хисту печінки. Активність лізоциму у печінці щурів 

достовірно підвищилася на 132 % (р₁<0,001) відно-

сно тварин без лікування, наближаючись до норми, 

тоді як активність уреази зменшилася на 43,5 % 

(р₁<0,001). Ступінь дисбіозу печінкової тканини 

знизився на 75,7 % (р₁<0,001) порівняно з нелікова-

ною групою, а АПІ зріс на 152 % (р₁<0,001), що сві-

дчить про суттєве посилення антиоксидантного за-

хисту. Визначені показники наблизилися до значень 

інтактних тварин, що вказує на високу ефективність 

комплексу у корекції оксидативно-запальних пору-

шень печінки за умов імунодефіциту та дисбіозу. 
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Анотація. 

Хронічний катаральний гінгівіт (ХКГ) посідає провідне місце серед запальних уражень пародонта, а 

його рецидивний перебіг часто пов’язують із незадовільною гігієною порожнини рота. Удосконалення 

профілактичних програм передбачає пошук комплексних підходів, здатних одночасно зменшувати запа-

лення, модулювати мікробіоценоз і покращувати показники гігієни.  

Мета дослідження. Оцінити динаміку змін стану пародонта та гігієни порожнини рота у пацієнтів 

із ХКГ під час застосування розробленого лікувально-профілактичного комплексу (ЛПК). 

Матеріали та методи. У відкрите проспективне клінічне дослідження включено 29 пацієнтів із 

ХКГ. 19 осіб склали основну групу, які двічі на рік отримували ЛПК (Bіотрит-С, Віталонг, гель «Кверту-

лідон», зубні пасти «Lacalut Alpin» та «Lacalut Flora»); 10 пацієнтів групи порівняння проходили лише 

стандартну санацію й професійну гігієну. Оцінювали PMA-індекс, пробу Шиллера-Писарєва, кровоточи-

вість ясен (Mulleman), індекси Silness-Löe та Stallard у вихідному стані, через 6 місяців, 1 та 2 роки. Ста-

тистичну достовірність змін перевіряли t-критерієм Стьюдента (р < 0,01). 

Результати дослідження. В основній групі PMA-індекс знизився з 20,17 ± 2,07 % до 8,18 ± 0,76 % 

уже через 6 місяців і залишався на рівні ≈ 8,7 % протягом 2 років, тоді як у групі порівняння показник 

зростав до 19,92 ± 2,21 %. Кровоточивість ясен зменшилася з 0,56 ± 0,04 до 0,48 ± 0,05 (6 міс.) та утри-

мувалася ≤ 0,55 ± 0,07 (2 роки); у контролі– навпаки підвищилася до 1,59 ± 0,15. Індекси Silness-Löe та 

Stallard у головній групі скоротилися більш ніж удвічі вже через півроку та залишалися стабільно низь-

кими протягом усього спостереження, тоді як у групі порівняння вони постійно погіршувалися. 

Висновки. Двічі на рік застосування ЛПК забезпечує достовірне довготривале зменшення запальних 

проявів у яснах і значне покращення гігієнічного статусу порожнини рота у пацієнтів із ХКГ порівняно зі 

стандартними профілактичними заходами. Отримані дані свідчать про доцільність включення запропо-

нованого комплексу до клінічних протоколів лікування та профілактики ХКГ. 

Abstract 

Chronic catarrhal gingivitis (CCG) ranks first among inflammatory periodontal lesions, and its recurrent 

course is often associated with inadequate oral hygiene. Improving preventive programmes therefore requires 

integrated approaches that can simultaneously suppress inflammation, modulate the oral microbiome and enhance 

hygiene indicators. 

Purpose of the study. To evaluate longitudinal changes in periodontal status and oral hygiene in patients 

with CCG during administration of a newly developed therapeutic-preventive complex (TPC). 

https://doi.org/10.5281/zenodo.16933283
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Materials and methods. An open prospective clinical study enrolled 29 CCG patients. Nineteen formed the 

study group, receiving the TPC twice a year (Biotrit-C, Vitalong, Quertulidon gel, and the toothpastes Lacalut 

Alpin and Lacalut Flora). Ten comparison-group patients underwent only standard oral sanitation and profes-

sional hygiene. The PMA index, Schiller-Pisarev test, gingival bleeding index (Mulleman), and the Silness–Löe 

and Stallard hygiene indices were determined at baseline and after 6 months, 1 year and 2 years. Statistical sig-

nificance of changes was tested with Student’s t-test (p < 0.01). 

Research results. In the study group the PMA index decreased from 20.17 ± 2.07 % to 8.18 ± 0.76 % after 6 

months and remained at ≈ 8.7 % for 2 years, whereas in the comparison group it rose to 19.92 ± 2.21 %. Gingival 

bleeding fell from 0.56 ± 0.04 to 0.48 ± 0.05 (6 months) and stayed ≤ 0.55 ± 0.07 (2 years); in controls it increased 

to 1.59 ± 0.15. Silness–Löe and Stallard indices in the study group dropped by more than half within six months 

and remained stably low throughout follow-up, while in the comparison group they deteriorated progressively. 

Conclusions. Biannual use of the TPC provides a statistically significant, long-term reduction of gingival 

inflammation and marked improvement of oral-hygiene status in CCG patients compared with standard preventive 

measures. The findings support inclusion of the proposed complex in clinical protocols for the treatment and pre-

vention of CCG 

 

Ключові слова: пародонтит; запалення ясен; дорослі пацієнти; ротова порожнина; лікувально-

профілактичний комплекс. 

Key words: periodontitis; gingival inflammation; adult patients; oral cavity; therapeutic-preventive complex. 

 

Хронічний катаральний гінгівіт (ХКГ) є одним 

із найбільш поширених запальних захворювань па-

родонта і нерідко розглядається як початкова стадія 

генералізованого пародонтиту [1]. На ранніх етапах 

гінгівіту відбуваються патологічні зміни у всьому 

пародонтальному комплексі, тому своєчасне вияв-

лення та адекватне лікування цього стану є крити-

чно важливими для запобігання прогресуванню до 

більш тяжких уражень тканин пародонта [2]. Епіде-

міологічні дослідження підтверджують надзви-

чайно високу поширеність гінгівіту: фактично 

майже всі молоді люди до 30-річного віку мають 

ознаки запалення ясен [5]. Зокрема, наслідком не-

достатнього догляду за порожниною рота найчас-

тіше стають карієс та гінгівіт, які займають перші 

місця у структурі стоматологічної захворюваності 

[2]. 

Основним етіологічним чинником ХКГ є пато-

генна мікробна біоплівка (зубний наліт), що нако-

пичується внаслідок незадовільної гігієни порож-

нини рота [3]. Традиційні профілактичні заходи 

(професійна чистка зубів, санація порожнини рота, 

використання стандартних лікувально-профілакти-

чних зубних паст та ополіскувачів) відіграють важ-

ливу роль у контролі запалення ясен. Водночас клі-

нічний досвід свідчить, що лише таких заходів ча-

сто недостатньо для досягнення стійкої ремісії: у 

частини пацієнтів гінгівіт продовжує рецидивувати 

навіть при дотриманні базових рекомендацій [1]. У 

сучасній стоматології з метою підвищення ефекти-

вності лікування ХКГ пропонують комплексні під-

ходи, які поєднують місцеве усунення бактеріаль-

них відкладень із застосуванням додаткових систе-

мних засобів – пробіотиків, вітамінно-

антиоксидантних препаратів, рослинних імуномо-

дуляторів тощо [4]. Такі компоненти здатні стиму-

лювати протимікробний захист слизової, зменшу-

вати запальну реакцію та сприяти відновленню но-

рмального мікробіоценозу ротової порожнини 

[3,4]. Попри обнадійливі результати окремих дослі-

джень, довгострокова ефективність і безпечність 

новітніх лікувально-профілактичних комплексів 

потребує подальшого вивчення та доказового підт-

вердження [4]. Оскільки недостатня гігієна ротової 

порожнини може призводити до серйозних стома-

тологічних проблем [5], актуальним є проведення 

досліджень, спрямованих на оцінку ефективності 

нових лікувально-профілактичних заходів при ХКГ 

для запобігання розвитку патологічних станів і по-

кращення якості життя пацієнтів. 

Мета дослідження. Оцінка динаміки змін 

стану пародонту та гігієни порожнини рота у паці-

єнтів із хронічним катаральним гінгівітом під час 

застосування лікувально-профілактичного компле-

ксу. 

Матеріал та методи дослідження. У дослі-

дженнях ефективності запропонованого лікува-

льно-профілактичного комплексу із оглянутих па-

цієнтів було відібрано 29 хворих віку 35-60 років з 

хронічним катаральним гінгівітом (19 – основна 

група, 10 – група порівняння). 

Лікування пацієнтів основної групи супрово-

джувалося використанням 2 рази на рік розробле-

ного лікувально-профілактичного комплексу 

(ЛПК), що містив препарати, що стимулюють про-

тивомікробний ефект, зменшують запалення, виво-

дять токсини з організму, покращують обмін речо-

вин, регулюють мікробіоценоз та підвищують не-

специфічну резистентність (табл. 1).  
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Таблиця 1 

Лікувально-профілактичний комплекс лікування пацієнтів з хронічним катаральним гінгівітом 

Препарати Дозування Терміни Механізм дії 

Біотрит-С 

по 1 таблетці 3 

рази на день 

після їжі 

1-30 день 

Адаптогенний, імуностимулюючий, ан-

титоксичний, антиоксидантний, анти-

стресовий 

Віталонг 

по 2 таблетки 3 

рази на день 

до їжі 

1-30 день 

відновлює клітинні мембрани 

бере участь в процесі всмоктування жиро-

розчинних вітамінів 

антисклеротична 

захищає і відновлює клітини печінки 

жовчогінна 

нормалізує ліпідний обмін 

є антиоксидантном 

стимулює імунітет 

захищає тканини пародонту 

«Квертулідон» 

(Гель) 

Аплікації 15 хв. 

на ніч 
1-10 день 

Регуляція мікробіоценозу в 

порожнині рота 

«Lacalut Alpin» 

(Зубна паста) 
2 рази на день 1-30 день 

Фторування емалі зубів, антибактеріа-

льна дія, профілактика карієсу 

«Lacalut Flora» 

(Зубна паста) 
2 рази на день 31-60 день 

Очисний, 

пародонто-протекторний, 

антигалітозний. 

 

При цьому в обох групах в початковому стані, 

через 6 місяців, 1 рік і 2 роки оцінювався стан тка-

нин пародонта (ступінь запалення). 

Для оцінки стану тканини пародонту викорис-

товували наступні індекси [6]:  

 папілярно-маргінально-альвеолярний 

індекс PMA % для оцінки вираженості запальних 

змін пародонту. Індекс PMA % розраховують за 

формулою: PMA = (сума балів / 3 x число зубів) x 

100 %; (0 % – норма, до 30 % – легкий ступінь 

тяжкості, 31-60 % – середній ступінь тяжкості, 61 % 

і вище – важкий ступінь тяжкості); 

 пробу Шиллера-Писарєва (Ш-П) – 

прижиттєве забарвлення глікогену ясен, кількість 

якого збільшується при запаленні. За інтенсивністю 

забарвлення розрізняють негативну пробу 

(солом'яно-жовте забарвлення), слабо позитивну 

(світло-коричневе), позитивну (темно-буре);  

 кровоточивість ясен (індекс Mulleman) 

визначали за допомогою пародонтального зонда. 

Для оцінки стану гігієні порожнини рота вико-

ристовували наступні індекси [6]: 

 рівень гігієни порожнини рота оцінювали 

за допомогою індексів гігієни порожнини рота 

Silness-Loe і Stallard. 

Стоматологічний огляд проведено в умовах 

стоматологічного кабінету на клінічній базі відділу 

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»). 

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 

[7]. 

Результати та їх обговорення. У таблиці 2 

продемонстровано динаміку змін індексу РМА (ци-

фровий показник запальної реакції в яснах) та рівня 

кровоточивості ясен у пацієнтів із хронічним ката-

ральним гінгівітом під час застосування лікува-

льно-профілактичного комплексу. 
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Таблиця 2 

Стан тканин пародонту у пацієнтів з хронічним катаральним гінгівітом в процесі профілактики, 

M±m 

Показник 

Група 
РМА % Кровоточивість 

О
сн

о
в
н

а 
гр

у
п

а
 Вихідний 

20,17±2,07 

p>0,1 

0,56±0,04 

p>0,1 

Через 6 місяців 
8,18±0,76 

p<0,001 

0,48±0,05 

p<0,001 

Через 1 рік 
8,40±0,94 

p<0,001 

0,64±0,7 

p<0,001 

Через 2 роки 
8,69±0,86 

p<0,001 

0,55±0,07 

p<0,001 

Г
р

у
п

а 
п

о
-

р
ів

н
я
н

н
я
 Вихідний 20,22±1,95 0,57±0,06 

Через 6 місяців 13,91±1,26 1,05±0,09 

Через 1 рік 18,63±1,75 1,40±0,12 

Через 2 роки 19,92±2,21 1,59±0,15 

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

 

На початку дослідження індекс РМА в обох 

групах був майже однаковим (20,17±2,07 в основ-

ній групі та 20,22±1,95 у групі порівняння). Через 6 

місяців в основній групі РМА знизився до 8,18±0,76 

(p<0,001), у той час як у групі порівняння, котрі 

проводили, санацію порожнини рота, професійну 

гігієну та прзначали лікувально-профілактичні зу-

бні пасти – лише до 13,91±1,26. Різниця при визна-

чені індексу РМА стала ще помітнішою через рік і 

залишалася статистично значущою до кінця дру-

гого року спостереження (8,69±0,86 проти 

19,92±2,21). 

Індекс кровоточивості ясенних сосочків мав 

аналогічну динаміку: у вихідному стані показники 

обох груп були зіставними, проте вже до кінця пер-

шого півріччя в основній групі кровоточивість 

ясенних сосочків знизилася (0,48±0,05), тоді як у 

групі порівняння, навпаки, зросла (1,05±0,09). До 

другого року різниця залишалася істотною на ко-

ристь пацієнтів, які отримували лікувально-профі-

лактичний комплекс.  

У таблиці 3 відображено рівень гігієни порож-

нини рота, визначений за індексами Silness-Loe та 

Stallard. Ці показники дозволяють вивчити, наскі-

льки ефективно пацієнти здійснюють щоденний до-

гляд за зубами і яснами. 

 

Таблиця 3 

Стан гігієни порожнини рота у пацієнтів з хронічним катаральним гінгівітом в процесі профілак-

тики, M±m 

Показник 

Група 
Silness-loe Stallard 

О
сн

о
в
н

а 
гр

у
п

а
 Вихідний 

1,05±0,15 

p>0,1 

1,03±0,07 

p>0,1 

Через 6 місяців 
0,49±0,06 

p<0,001 

0,61±0,04 

p<0,001 

Через 1 рік 
0,52±0,05 

p<0,001 

0,68±0,04 

p<0,1 

Через 2 роки 
0,49±0,05 

p<0,001 

0,73±0,06 

p<0,05 

Г
р

у
п

а 
п

о
-

р
ів

н
я
н

н
я
 Вихідний 1,03±0,12 1,01±0,09 

Через 6 місяців 1,07±0,10 1,38±0,13 

Через 1 рік 1,17±0,12 1,53±0,15 

Через 2 роки 1,21±0,18 1,78±0,18 

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

 

На початку дослідження обидві групи мали по-

дібні результати: 1,05±0,15 за Silness-Loe в основ-

ній групі проти 1,03±0,12 у групі порівняння, та 

1,03±0,07 проти 1,01±0,09 за індексом Stallard від-

повідно (p>0,1). За півроку застосування лікува-

льно-профілактичного комплексу показники в ос-

новній групі знизилися більш ніж удвічі (до 

0,49±0,06 за Silness-Loe та 0,61±0,04 за Stallard), 

тоді як у групі порівняння спостерігали помірне 

зростання або незначні коливання. 

Наприкінці другого року рівень гігієни в осно-

вній групі залишався набагато кращим по відно-

шенню до групи порівняння, що свідчить про дов-

готривалу ефективність комплексу заходів.  

Висновки: 

1. Запропонований ЛПК вже через 6 місяців 

знижує PMA-індекс у 2,5 раза й підтримує ремісію 

запалення протягом щонайменше 24 місяців. На тлі 

використання ЛПК показник кровоточивості 

знижується в 1,2 раза та залишається стабільно 
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низьким, тоді як при стандартній терапії 

спостерігається його прогресивне підвищення. 

2. Індекси Silness-Löe і Stallard в основній 

групі зменшуються більш ніж удвічі й утримуються 

на рівні < 0,7, що вказує на стійку мотивацію 

пацієнтів до якісного домашнього догляду. 

3. Довготривалий профілактичний ефект. 

ЛПК демонструє пролонговану ефективність без 

зниження результативності впродовж дворічного 

спостереження, підтверджуючи доцільність його 

циклічного призначення двічі на рік. 

4. Включення ЛПК до стандартної схеми 

ведення пацієнтів із ХКГ може знизити частоту 

рецидивів, покращити показники пародонтального 

здоров’я та зменшити потребу в інвазивних 

втручаннях. 
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ASSESSMENT OF FUNCTIONAL RESPONSES IN THE ORAL CAVITY OF PATIENTS WITH PERI-

IMPLANTITIS BASED ON FLUCTUATIONS IN ORAL FLUID PH 

 

Анотація 

Периімплантит – це хронічний інфекційно-запальний процес, що супроводжується резорбцією кіст-

кової тканини навколо дентального імплантату й нестабільністю кислотно-лужного гомеостазу поро-

жнини рота. Коливання реакції слини (ΔpH) є інтегральним показником функціонального стану місцевих 

буферних систем та маркером ефективності лікувально-профілактичних втручань.  

Метою дослідження було оцінити динаміку ΔpH ротової рідини у пацієнтів з периімплантитом під 

час застосування лікувально-профілактичного комплексу (ЛПК). 

Матеріали та методи. Обстежено 67 пацієнтів віком 25–55 років, розподілених на групу порівняння 

(n=28; базова терапія) та основну групу (n=39; базова терапія + ЛПК). Рівень ΔpH визначали п’ятиразо-

вим послідовним вимірюванням рН змішаної слини портативним pH-метром «PHscan 20F» (Bante 

Instruments, Китай). Статистичний аналіз виконували методом варіаційної статистики з використан-

ням t-критерію Стьюдента (р<0,01 вважали достовірним). 

Результати дослідження. На початку спостереження ΔpH становило 0,38±0,04 ум. од. в основній 

групі та 0,36±0,03 ум. од. у групі порівняння (p>0,1). Через 6 місяців ΔpH зменшилося до 0,22±0,04 ум. од. 

у пацієнтів, що отримували ЛПК, тоді як у групі порівняння змін не зафіксовано. Наприкінці першого року 

ΔpH в основній групі досягло 0,14±0,01 ум. од., що у 2,3 рази нижче, ніж у контролі. 

Висновки. Запропонований ЛПК достовірно відновлює кислотно-лужну стабільність слини у паціє-

нтів з периімплантитом, знижуючи амплітуду ΔpH до значень, близьких до фізіологічної норми. Отри-

мані результати підтверджують доцільність комплексної терапії, спрямованої на корекцію локального 

гомеостазу та профілактику подальшої деструкції периімплантних тканин. 

Abstract 

Peri-implantitis is a chronic infectious-inflammatory condition characterised by progressive bone resorption 

around a dental implant and instability of the oral acid-base homeostasis. Fluctuations in salivary pH (ΔpH) 

represent an integral indicator of the functional state of local buffering systems and a marker of the effectiveness 

of therapeutic-preventive interventions. 

Aim of the study was to evaluate the dynamics of ΔpH in oral fluid among patients with peri-implantitis 

during administration of a therapeutic-preventive complex (TPC). 

https://doi.org/10.5281/zenodo.17061430
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Materials and methods. Sixty-seven patients aged 25–55 years were examined and allocated to a comparison 

group (n=28; standard therapy) and a main group (n = 39; standard therapy + TPC). ΔpH was determined by 

five consecutive measurements of mixed saliva pH with a portable pH-meter “PHscan 20F” (Bante Instruments, 

China). Statistical processing was performed using variational analysis and Student’s t-test; p<0.01 was consid-

ered significant. 

Results. At baseline, ΔpH was 0.38±0.04 U in the main group and 0.36 ± 0.03 U in the comparison group 

(p>0.1). After six months, ΔpH decreased to 0.22±0.04 U in patients receiving the TPC, while no change was 

observed in the comparison group. By the end of the first year, ΔpH in the main group reached 0.14±0.01 U, which 

was 2.3-fold lower than in the control group. 

Conclusions. The proposed TPC reliably restores salivary acid-base stability in peri-implantitis, reducing 

ΔpH to values close to the physiological norm. The findings support the appropriateness of comprehensive therapy 

aimed at correcting local homeostasis and preventing further peri-implant tissue destruction. 

 

Ключові слова: імплантати, pH слини, лікувально-профілактичний комплекс, запалення, пацієнти, 

периімплантит. 

Key words: implants, salivary pH, therapeutic-preventive complex, inflammation, patients, peri-implantitis. 

 

Імплантологічне лікування є ефективним ме-

тодом відновлення зубного ряду, однак з поширен-

ням імплантації зростає кількість ускладнень, зок-

рема інфекційних уражень навколо імплантів. Пе-

риімплантит визначається як запальне ураження 

периімплантних тканин із поступовою резорбцією 

альвеолярної кістки [2]. За сучасними даними, 

ознаки периімплантиту через 5–10 років після вста-

новлення імпланту виявляються приблизно в 10–20 

% випадків [2]. Серед чинників ризику цього ускла-

днення – попередня історія пародонтиту, низький 

рівень гігієни ротової порожнини, системні хво-

роби (наприклад, цукровий діабет) та шкідливі зви-

чки (паління) [2,3]. Мікробіологічний фактор зали-

шається ключовим – бактеріальний біоплів вироб-

ляє прозапальні медіатори, що запускають каскад 

імунної відповіді й руйнування тканин навколо ім-

плантату [3]. 

Організм компенсує локальне запалення спеці-

альними регуляторними механізмами, зокрема че-

рез біохімічні функції слини. У нормі слина забез-

печує підтримку кислотно-лужного гомеостазу ро-

тової порожнини: її рН зазвичай близький до 

нейтрального (приблизно 6,2–7,6) завдяки активно-

сті бікарбонатних, фосфатних та протеїнових буфе-

рів [4,5]. Цей буферний потенціал захищає зуби та 

м’які тканини від демінералізації й руйнівного 

впливу кислого середовища [5,6]. Слина адаптивно 

регулює pH: вона сприяє ремінералізації зубів і га-

льмує розвиток запалення в пародонті завдяки кон-

тролю над кислотністю ротового середовища [3,5]. 

Наприклад, експериментально показано, що лужна 

або нейтральна реакція слини підтримує загоєння 

ясен у запалених ділянках, тоді як підвищена кис-

лотність може спричинювати некротичні зміни сли-

зової оболонки [3]. 

Навпаки, при хронічному запаленні (як-от пе-

риімплантит) рН слини схильний до зсуву в кислу 

сторону, що створює сприятливе середовище для 

патогенних бактерій і посилює тканинні ушко-

дження. При цьому слина залишається цінним дже-

релом інформації про стан ротової порожнини. 

Слина є простим для забору, неінвазивним і відно-

сно малозатратним біоматеріалом [1]. Сучасні дос-

лідження демонструють: при периімплантиті у 

слині підвищуються рівні прозапальних цитокінів 

(наприклад, IL-1β, IL-6, TNF-α) і матричних мета-

лопротеїназ у порівнянні з фізіологічним станом 

[1]. Крім того, хронічне запалення довкола імплан-

тату супроводжується ознаками оксидативного 

стресу: відзначається зростання маркерів перекис-

ного окиснення ліпідів (зокрема MDA, 8-OHdG) та 

зміни активності антиоксидантних ферментів 

(SOD, GPx) в слині пацієнтів з периімплантитом 

[7]. 

Комплексний вплив багатокомпонентних ліку-

вально-профілактичних комплексів на функціона-

льних реакцій в порожнині рота при периімплан-

титі вивчений недостатньо. Отже, оцінка динаміки 

рН ротової рідини – зокрема амплітуди її коливань 

(ΔpH) – у пацієнтів із периімплантитом на тлі ком-

плексного лікувально-профілактичного втручання 

є актуальним завданням сучасної стоматології. 

Мета даного дослідження. Оцінка функціона-

льних реакцій в порожнині рота пацієнтів з периім-

плантитом за коливаннями величини pH ротової рі-

дини під час застосування лікувально-профілакти-

чного комплексу. 

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. Біофізичні дослідження проводили у сек-

торі біофізики і функціональної діагностики від-

ділу епідеміології та профілактики основних 

стоматологічних захворювань, дитячої стоматоло-

гії та ортодонтії ДУ «Інститут стоматології та ще-

лепно-лицьової хірургії Національної академії ме-

дичних 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 



68 MEDICAL SCIENCES / «Colloquium-journal» #41 (234), 2025 

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. 

У роботі використовували метод оцінки рівня 

функціональних реакцій в порожнині рота по коли-

ваннях величини рН ротової рідини в окремих її 

пробах [8]. Метод заснований на тому, що коли-

вання величини рН (∆рН) в окремих пробах є пред-

ставницькою характеристикою нестабільності го-

меорезіса і нездатності організму підтримувати ки-

слотно-лужну рівновагу в порожнині рота. 

Вимірювання рН проводилися безпосередньо після 

забору змішаної слини за допомогою pH-метру з 

плоским електродом «PHscan 20F» (Bante 

Instruments Limited, Китай), як мінімум на п'яти збо-

рах слини, взятих у пацієнта 

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 [11, 

с. 124]. 

Результати та їх обговорення. Величина ΔpH 

розглядається як інтегральний індикатор 

стабільності кислотно-лужного гомеостазу в 

порожнині рота, адже відображає межу коливань 

реакції слини між послідовними заборами протягом 

короткого проміжку часу. За даними численних 

фізіолого-біохімічних досліджень [8-10], у 

здорових осіб із високою неспецифічною 

резистентністю амплітуда таких коливань рідко 

перевищує 0,10 ум. од., тоді як значення вище 0,20 

ум. од. традиційно вважають маркером дисбалансу 

буферної системи слини, активації запальних 

каскадів і метаболічної напруги тканин пародонту.  

В таблиці представлені дані коливань вели-

чини pH (∆pH) в п’яти вимірюваннях, отримані в 

результаті динамічного спостереження за пацієн-

тами основної та порівняльної груп в процесі про-

філактичних заходів. 

Таблиця 

Динаміка показника ∆pH у пацієнтів з периімплантитом в процесі профілактичних заходів, ум. од. 

(M±m) 

Група  

Терміни 

Основна група 

n=39 

Група порівняння 

n=28 

Вихідний 
0,38±0,04 

p>0,1 
0,36±0,03 

Через 6 міс. 

0,22±0,04 

p<0,001 

p1<0,001 

0,33±0,02 

p1>0,1 

Через 1 рік 

0,14±0,01 

p<0,001 

p1<0,001 

0,32±0,03 

p1>0,05 

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

р1 – показник вірогідності відмінностей від вихідного стану. 

 

 

У вихідному зрізі спостереження як пацієнти 

основної, так і групи порівняння демонстрували 

клінічно значиму нестабільність ротового pH 

(0,38±0,04 і 0,36±0,03 відповідно), що суттєво пере-

вищувало фізіологічний діапазон і вказувало на 

глибокі порушення локальної буферної системи, 

типової для активного периімплантиту. Відсутність 

статистичної різниці між групами (p>0,1) підтвер-

джує їхню початкову порівнянність за тяжкістю па-

тологічного процесу та дозволяє надалі об’єктивно 

оцінювати ефективність профілактичних втручань. 

Через шість місяців у групі, де було застосо-

вано лікувально-профілактичний комплекс, ΔpH 

знизилася до 0,22±0,04. Зміна є не лише високодос-

товірною відносно вихідного рівня (p₁<0,001), а й 

статистично переконливою порівняно з контроль-

ною групою (p<0,001), у якій показник практично 

не змінився (0,33±0,02; p₁>0,1). Така динаміка свід-

чить, що цілеспрямована профілактика сприяє від-

новленню кислотно-лужної рівноваги шляхом по-

новлення слиновиділення, оптимізації карбонатно-

фосфатного буферу та гальмування продукції кис-

лих метаболітів пери-імплантною патогенною мік-

рофлорою. Поряд із цим зниження ΔpH можна ін-

терпретувати як маркер посилення місцевої проти-

запальної відповіді та нормалізації діяльності каль-

цієзалежних протеаз, що опосередковують 

ремоделювання кісткової тканини альвеоли. 

Наприкінці першого року спостереження 

тренд до стабілізації ще більш виразний: у пацієн-

тів основної групи ΔpH складало лише 0,14±0,01, 

тобто майже втричі нижче за вихідну величину та 

більш ніж удвічі нижче, ніж у пацієнтів порівняль-

ної групи (0,32±0,03; p<0,001). У межах фізіології 

такий інтервал коливань уже наближається до 

стану фізіологічної норми, характерної для осіб без 

проявів запалення. 

У групі порівняння суттєвих позитивних зру-

шень за той самий період не спостерігалося 

(p₁>0,05), а збереження високого ΔpH підтверджує 

недостатність базової терапії без многофакторної 

корекції локальних і системних тригерів запалення.  

Результати таблиці демонструють, що лікува-

льно-профілактичний комплекс здатен відновити 
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кислотно-лужну стабільність слини до значень, ха-

рактерних для фізіологічної норми.  

Висновки: 
1. Периімплантит супроводжується вираже-

ною нестабільністю кислотно-лужного гомеостазу 

порожнини рота, про що свідчить підвищена амплі-

туда ΔpH слини (≈0,37 ум. од.) у вихідному стані. 

2. Додавання багатокомпонентного лікува-

льно-профілактичного комплексу до базової терапії 

забезпечує достовірне зниження ΔpH вже через 6 

місяців лікування та подальшу нормалізацію показ-

ника до кінця першого року спостереження. 

3. Відсутність істотної позитивної динаміки 

ΔpH у групі лише з базовою терапією підтверджує 

недостатність стандартного протоколу для віднов-

лення місцевого гомеостазу при периімплантиті. 

4. Комплексна корекція, що поєднує антиок-

сидантні, протизапальні, пробіотичні та остеотро-

пні компоненти, є ефективною стратегією стабіліза-

ції pH-середовища та може розглядатися як перспе-

ктивний напрям профілактики прогресування 

периімплантних уражень. 
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