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ANALYSIS OF SALMONELLOSIS INCIDENCE IN UKRAINE 

 

Анотація:  
Сальмонельоз є однією з провідних бактеріальних кишкових інфекцій, що реєструється у всьому світі 

та на всій території України та характеризується стабільно високим рівнем захворюваності серед враз-

ливих груп населення таких як діти раннього віку, особи із ослабленим імунітетом та люди похилого віку. 

Основним етіологічним агентом є Salmonella enterica, найчастіше серовари Enteritidis та Typhimurium, 

однак упродовж останніх років фіксується розширення спектра циркулюючих сероварів, що ускладнює 

епідеміологічний нагляд. У нашій статті наведено аналіз показників захворюваності на сальмонельоз за 

2022-2024 роки, включно з сезонними коливаннями та підвищенням частоти спалахів у літньо-осінній 

період. 

Abstract:  
Salmonellosis is one of the leading bacterial intestinal infections, registered worldwide and throughout 

Ukraine and characterized by a consistently high incidence among vulnerable population groups such as young 

children, immunocompromised individuals, and the elderly. The main etiological agent is Salmonella enterica, 

most often serovars Enteritidis and Typhimurium, however, in recent years, an expansion of the spectrum of cir-

culating serovars has been recorded, which complicates epidemiological surveillance. Our article provides an 

analysis of salmonellosis incidence rates for 2022-2024, including seasonal fluctuations and an increase in the 

frequency of outbreaks in the summer-autumn period. 

 

Ключові слова: сальмонельоз, поширеність, токсикоінфекції, захворюваність 

Keywords: salmonellosis, prevalence, toxicoinfections, morbidity 

 

Матеріали та методи: ми проводили аналіз 

сайту центру громадського здоров’я України, а та-

кож огляд літератури на основі іноземних та вітчиз-

няних статей за останні 10 років. Був проведений 

аналіз захворюваності на сальмонельоз в Україні в 

період 2022 по 2024 роки 

Мета: провести аналіз офіційної інформації з 

сайту центру громадського здоров’я України, літе-

ратурних джерел, досліджень та проаналізувати за-

хворюваність на сальмонельоз в Україні в період 

2022 по 2024 роки. 

Актуальність: Гострі кишкові токсикоінфек-

ції є одними з найпоширеніших бактеріальних ін-

фекцій у світі, з найбільшою поширеністю у 

регіонах зі слабким економічним розвитком та об-

меженою інфраструктурою охорони здоров'я. Ча-

стими етіологічними збудниками гострих кишко-

вих інфекцій є серовари Salmonella enterica Typhi 

(S. Typhi), серовари S. Typhi, Paratyphi A, Paratyphi 

B та Paratyphi C, які належать до родини 

Enterobacteriaceae, яких разом називають ти-

фоїдними сероварами Salmonella через подібність 

клінічних проявів, що спостерігаються при інфек-

ціях, спричинених штамами Paratyphi, та інфекціях, 

спричинених S. Typhi [1,2]. 

На сьогодення сальмонельоз є одним з 

найбільш розповсюджених антропозоонозів у ро-

звинутих країнах Європи, Азії, Америки, та, в тому 

числі, в Україні [3]. 

Актуальність сальмонельозу пов’язана з його 

поширенням у всьому світі, зростанням захворюва-

ності навіть у розвинених країнах, частими спала-

хами інфекції та значною смертністю серед дітей 

раннього віку, яка може досягати 2–5 % і більше [4]. 

На сьогоднішній день, рід Salmonella включає 

два види:  

1) Salmonella enterica, до якого входять підвиди 

S. choleraesuis, S. salamae, S. diarizonae, S. houtenae, 

S. indica.  

2) Salmonella bongori. 

Сальмонели також є патогенними для багатьох 

видів тварин, у тому числі і птахів, але клінічні 

ознаки хвороби зазвичай викликають окремі серо-

логічні варіанти, адаптовані до певних видів. В су-

часних наукових роботах описані численні випадки 

https://doi.org/10.5281/zenodo.17767499
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захворювання людей, зумовлені такими сальмоне-

лами, які раніше вважалися патогенними тільки для 

тварин і птахів. В той час, все частіше і частіше опи-

суються випадки виділення від тварин виключно 

«людських» штамів [3]. 

Характерною особливістю сальмонел є їхня 

здатність тривалий час зберігатися в організмі лю-

дини або тварини без розвитку клінічної картини, 

що сприяє до розвитку бактеріоносійство. Для саль-

монельозу характерна літня сезонність із найбільш 

високою поширеністю при температурі понад 20 °C 

[4]. 

Зараження сальмонельозом відбувається пере-

важно через вживання забрудненої їжі [5]. 

Споживання продуктів, що продаються у ву-

личних магазинах, включаючи готові страви, мо-

лочні та м'ясні продукти, фрукти та овочі є добре 

відомим фактором ризику розвитку сальмонельозу. 

Інші фактори ризику включають високу щільність 

населення, низький соціально-економічний статус 

країни або регіону, низький рівень освіти населення 

[1,6]. 

Частота інфікування низька протягом неона-

тального періоду та зростає з віком. Це можна по-

яснити наявністю захисного ефекту материнських 

антитіл та обмежений контакт із забрудненими 

джерелами їжі, оскільки харчування на цьому етапі 

переважно або виключно залежить від грудного ви-

годовування. 

В подальшому показники захворюваності се-

ред дітей зростають, досягаючи піку у віковій групі 

5–9 років, а потім постійно знижуються до дорос-

лого віку. Жінки та діти до 15 років представляють 

групи найбільшого ризику [1]. 

Типовими симптомами сальмонельозу є 

діарея, спазми у животі, блювання та лихоманки. У 

більшості випадків сальмонельоз не потребує 

спеціального лікування чи госпіталізації, але він 

все ще є небезпечним захворюванням для людей 

похилого віку, осіб з ослабленим імунітетом, дітей 

та вагітних [5]. 

Результати та їх обговорення: Глобальні 

оцінки тягаря захворюваності на сальмонельоз по-

казують понад 20 мільйонів випадків захворювання 

на рік [2]. 

За даними статистика центру громадського 

здоров'я України, в 2023 році захворіло на сальмо-

нельози (включно з черевним тифом та  

паратифами) 4414 осіб, що було на 38% більше 

ніж в минулому році. Щодо методів діагностики, то 

діагноз було підтверджено бактеріологічно у 4301 

випадках, серологічно у 40 випадках, а у 73 випад-

ках діагноз поставлений за клінічними ознаками пе-

ребігу хвороби. 

Середній інтенсивний показник на 2023 рік по 

Україні становив 10,76 на 100 тис. населення, який 

був перевищений в 8 регіонах країни та м. Києві, а 

найбільше в Черкаській (17, 11 на 100 тис. насе-

лення), Дніпропетровській (17, 17 на 100 тис. насе-

лення), Сумській (18,48 на 100 тис. населення), 

Одеській (18,59 на 100 тис. населення), Хмель-

ницькій (20,97 на 100 тис. населення) областях та м. 

Києві (17,90 на 100 тис. населення). 

В 2023 році сільське населення хворіло в 1,6 

разів менше ніж міське: сільське населення - 7,7 

випадків на 100 тис. населення, міське населення – 

12,11 випадків на 100 тис. населення. Питома вага 

хворих на сальмонельози міського населення скла-

дала 78,1%, сільського – 21,9%. 

У 2024 році сальмонельоз діагностували у 

4406 людей, отже якщо співставити з рівнем захво-

рюваності у 2023 році, то було зареєстровано на 

0,13% менше випадків.  

В Україні проблема сальмонельозу зали-

шається актуальною: у ряді міст і областей спо-

стерігається тенденція до зростання рівня захво-

рюваності. В Україні частка сальмонельозу серед 

усіх гострих кишкових інфекцій становить при-

близно 7 %. Хоча переважають поодинокі випадки, 

останніми роками збільшується кількість саме спа-

лахів гострих кишкових інфекцій та харчових 

отруєнь, спричинених сальмонелами. Особливе за-

непокоєння викликає збереження спалахів за умов 

загального зниження інфекційної захворюваності. 

Часто спалахи пов’язані з порушенням 

санітарно-гігієнічних правил під час приготування 

їжі в домашніх умовах, особливо при масових захо-

дах таких як різні святкування, весілля, поминки 

тощо. В останні роки значно збільшилась кількість 

внутрішньолікарняних спалахів, насамперед у 

лікарняних стаціонарах та дитячих відділеннях. В 

основному дане явище виникає внаслідок пору-

шення правил приготування та зберігання харчової 

продукція, недотримання правил гігієни, а також 

наявність бактеріоносіїв серед персоналу [4]. 

Висновок: Отже, сальмонельоз є поширеної в 

Україні кишковою інфекцією. При аналізі захво-

рюваності на сальмонельоз в Україні в період з 

2022 по 2024 роки, то можна зробити висновок, що 

у 2022 році було зареєстровано майже на 40% 

менше випадків ніж у 2023 та 2024 році, що можна 

пов’язати з початком повномасштабного вторг-

нення рф на території України та, як наслідок, змен-

шення звернення населення про медичну допомогу. 
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ARENAVIRAL CHALLENGE: INSIGHTS INTO AN ENDEMIC HEMORRHAGIC DISEASE 

 

Abstract:  
Lassa fever is an acute, naturally occurring, highly contagious, conventional viral disease characterised by 

a severe course, haemorrhagic syndrome, ulcerative stomatitis and pharyngitis, damage to the respiratory organs, 

kidneys, central nervous system,myocarditis, and high mortality. [1]. 

Relevance. The aim of this study is to analyze the epidemiological characteristics, clinical manifestations, 

and current approaches to diagnosis, treatment, and prevention of Lassa fever. Particular attention is given to the 

mechanisms of viral transmission, pathogenesis, and strategies for controlling outbreaks in endemic regions. 

 

Key words: Lassa fever; Arenavirus; hemorrhagic fever; viral infection; zoonosis; West Africa; diagnosis; 

prevention; treatment. 

 

Materials and Methods: We conducted a litera-

ture review based on articles published in the PubMed 

and National Library of Medicine databases over the 

past 10 years. Data from epidemiological studies on 

methods of combating the prevalence.  

Results: The incubation period lasts 7-10 days 

(ranging from 3 to 17 days).The disease begins rela-

tively gradually, but an acute onset is also possible. 

With each passing day, the fever and symptoms of gen-

eral intoxication become more pronounced. In the early 

days, patients experience general weakness, fatigue, 

general malaise, moderate muscle and headache, often 

accompanied by dizziness and vomiting [2]. 

 Body temperature rises and reaches 39-40°C after 

3-5 days, with fluctuations between morning and even-

ing of more than one degree, and the appearance of a 

persistent fever is prognostically unfavourable. The fe-

ver can last for 2-3 weeks. 

Along with the rise in temperature, symptoms of 

intoxication increase 

(malaise, asthenia, myalgia, disturbances of con-

sciousness). The face and neck are hyperemic, some-

times there is facial swelling and injection of the sclera 

vessels. In the initial period, most patients (80%) expe-

rience a sore throat with characteristic lesions of the 

oropharynx: on the 3rd day of the disease, necrotic-ul-

cerative areas of a yellowish-greyish colour appear on 

the palatal arches and soft palate, surrounded by an area 

of bright hyperemia. Subsequently, the number of these 

necrotic-ulcerative elements increases, and they may 

merge; the coatings on the ulcers sometimes resemble 

fibrinous (diphtheritic) films, the symptoms of tonsilli-

tis increase, the posterior wall of the pharynx is less af-

fected, and the tongue is dry and coated [1-3]. 

On the 5th day of the disease, pain in the epigastric 

region, nausea, vomiting, and profuse watery stools 

may appear. Sometimes dehydration develops (dry skin 

and mucous membranes, decreased skin turgor, cyano-

sis, decreased blood pressure, oliguria, convulsions). 

Generalised lymphadenopathy is detected early, espe-

cially enlarged cervical lymph nodes. 

At the end of the first week, exanthema appears: 

along with haemorrhages in the skin of various sizes, 

other elements (roseola, papules) are also noted, some-

times this rash resembles cowpox. Relative bradycardia 

and pulse dicrotia are observed. Subsequently, with the 

development of myocarditis, 

Relative bradycardia and pulse dicrotism are ob-

served. Subsequently, with the development of myocar-

ditis and hypovolaemia, bradycardia is replaced by 

tachycardia. The borders of the heart are enlarged, and 

weakening of heart sounds and a decrease in blood 

pressure are heard. Shortness of breath, cough, stabbing 

pain in the side, shortening of percussion sound, dry 

and wet rales, and sometimes pleural friction noise ap-

pear[2-3]. 

`Radiographically, there are infiltrative changes, 

often pleural effusion. Characteristic pain in the epigas-

trium, sometimes with tension in the muscles of the an-

terior wall, enlargement and tenderness of the liver, 

sometimes ascites develops. On the part of the nervous 

system – severe headache, meningeal symptoms (with 

normal cerebrospinal fluid composition), disturbances 

of consciousness, dizziness, noise in the ears, complete 

hearing loss may occur. During the recovery period, 

with a favourable course, asthenia persists and hair loss 

is observed. Hearing loss is also noted, but in half of 

patients it recovers within a few months. In severe 

forms of the disease, Europeans, especially pregnant 

women, experience a significant increase in symptoms 

of intoxication, accompanied by pneumonia, pulmo-

nary oedema, myocarditis, circulatory disorders, swell-

ing of the face and neck, pronounced haemorrhagic 

syndrome, and possible development of acute liver and 

kidney failure, which often leads to death [4]. 

The mortality rate ranges from 40% to 50%, up to 

65% in residents of endemic areas, and up to 70% in 

Europeans, especially pregnant women and healthcare 

workers (in cases of nosocomial infection). It should be 

noted that the virus is excreted in urine for 3-9 weeks 

and in semen for up to 3 months. Complications: bleed-

ing, acute liver and kidney failure, pulmonary oedema, 

http://i.yu/
https://www.preprints.org/manuscript/202502.1799/v1#B1-preprints-150150
https://www.preprints.org/manuscript/202502.1799/v1#B1-preprints-150150
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pneumonia, myocarditis, psychosis, exacerbation 

of chronic infections, etc [5-6].Specific diagnosis in-

cludes the isolation of viruses from blood, nasopharyn-

geal swabs taken from the patient during the first two 

weeks of the disease, and urine samples taken over the 

course of a month. However, all laboratory tests can 

only be performed in laboratories for particularly dan-

gerous infections, in compliance with strict measures to 

prevent possible infection, and material sampling from 

patients can only be performed by employees of these 

laboratories. Serological diagnosis is performed using 

the complement fixation test (CFT) and indirect fluo-

rescent antibody test (IFAT). With the help of the latter, 

antibodies can be detected as early as the 7th to 10th 

day of the disease. 

 

Table 1.  

Global and regional statistics on Lassa fever (2020–2025) 

Year 
Country / 

Region 
Suspected cases 

Confirmed 

cases 

Deaths 

(CFR %) 
Notes / Source 

2020 Nigeria ~6 800 1 165 244 (21%) 

NCDC weekly 

sitrep; WHO out-

break update 

 Sierra Leone ~250 46 18 (39%) 
Ministry of Health 

report 

 Liberia ~80 15 5 (33%) 
WHO Africa 

regional data 

2021 Nigeria 4 632 510 102 (20%) 
WHO DON 2021 

№169 

 Guinea ~60 8 2 (25%) WHO & CDC data 

2022 Nigeria 5 510 1 067 189 (17.7%) NCDC annual report 

 Sierra Leone ~300 38 12 (31%) 
Kenema District 

Hospital data 

2023 Nigeria 4 702 877 152 (17%) 
WHO DON №463 

(April 2023) 

 Liberia 95 12 3 (25%) WHO AFRO 

2024 Nigeria 8 200 1 309 214 (16%) 
GAVI & WHO 

situation reports 

 Benin 54 10 2 (20%) 
WHO AFRO 

weekly bulletin 

2025 (to 

Oct) 
Nigeria ~9 000 

1 154 

(confirmed to 

May) 

190 (16.5%) NCDC sitrep 2025 

 Sierra Leone 120 21 8 (38%) 
Sierra Leone MoH 

2025 

Global 

est. avg. 

West Africa (total 

≈ 10 countries) 
100 000 – 300 000 

infections / year 
— 

≈ 5 000 

deaths / 

year 

WHO, CDC Global 

Health estimates 

 

The passive haemagglutination reaction (PHA) 

can also be used. However, the group similarity of an-

tibodies against The passive haemagglutination reac-

tion (PHR) can also be used. However, the group simi-

larity of antibodies against arenaviruses reduces the di-

agnostic value of serological tests.[7]. 

 It is possible to use ELISA and PCR. Patients are 

subject to mandatory hospitalisation for a period of at 

least 3 weeks in a Melzer box with separate staff, pro-

tective clothing and separate instruments. These pa-

tients are subject to immediate These patients must be 

immediately disinfected. It is also necessary to limit 

procedures that could cause skin trauma and not to ad-

minister drugs intramuscularly. [6]. 
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No specific therapy has been developed, and the 

use of plasma or serum from convalescents has not pro-

duced the desired results. Therefore, the main treatment 

remains ribavirin, which is prescribed for 10 days ac-

cording to the following regimen: the first dose is ad-

ministered intravenously at a rate of 30 mg/kg of body 

weight, then 15 mg/kg every 6 hours for 4 days, fol-

lowed by 7.5 mg/kg per day (0.5 g every 8 hours) for 

the next 6 days. It is possible to use large doses of in-

terferon by aerosol method twice a day for 10-14 days. 

For bleeding – sodium etamsylate solutions 12.5% 

2-4 ml intravenously, repeated if necessary 2-3 times a 

day, 2 ml or 0.5 per dose, calcium chloride 10% 10 ml 

intravenously slowly, cryoprecipitate, transfusion of 

thrombomas, same group, preferably cryoprecipitate 

blood 100-150 ml. When administering various solu-

tions, it is necessary to monitor the ratio of the volumes 

of fluid administered and excreted due to the risk of 

pulmonary oedema (especially in cases of damage to 

the respiratory organs) and brain oedema. In cases of 

pneumonia or purulent-septic complications, treatment 

is supplemented with antibiotics. In cases of severe dis-

ease, glucocorticosteroids are prescribed. In the devel-

opment of acute renal failure, plasmapheresis, haemo-

dialysis and other effluent detoxification methods may 

be used with caution (risk of bleeding). Symptomatic 

therapy is carried out as indicated (analgesics, seda-

tives, for 

stomatitis – local anti-inflammatory agents, 

etc.)[7-8]. 

When a case of the disease is detected, it is man-

datory to immediately (within 24 hours) inform the 

WHO headquarters and neighbouring countries. The 

patient must be placed in mandatory individual isola-

tion in a sealed Melzer-type box with the extraction 

ventilation turned off or in special sealed plastic or 

metal-glass isolation booths with autonomous life sup-

port. Medical personnel assigned to provide assistance 

to the patient must use protective clothing, respirators, 

rubber gloves, protective goggles and other equipment 

in their work. Thorough ongoing and final disinfection, 

sterilisation of instruments, etc. is mandatory. The bod-

ies of the deceased are cremated. Persons arriving from 

endemic areas are subject to medical supervision at 

their place of residence for 17 days. Persons who have 

been in direct contact with patients with Lassa fever are 

subject to isolation in an airtight room with the exhaust 

ventilation turned off and enhanced medical observa-

tion for a period of 17 days. There is no convincing ev-

idence of the benefits of ribavirin for post-exposure 

prophylaxis of Lassa fever.[9-10]. 

 

Conclusions 

Lassa fever remains a significant public health 

problem in West Africa, with a growing potential for 

international spread. The disease is characterized by a 

wide spectrum of clinical manifestations ranging from 

mild febrile illness to severe hemorrhagic forms. Early 

laboratory diagnosis, prompt antiviral therapy (mainly 

with ribavirin), and effective infection control 

measures are crucial for reducing mortality. Strength-

ening surveillance systems, public awareness, and vac-

cine development are essential components in combat-

ing Lassa fever and preventing future epidemics. 
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Abstract:  
Taenia solium, also known as the pork tapeworm, is a parasitic cestode causing serious health conditions in 

humans. This presentation covers its definition, clinical features, diagnostic methods, and treatments, providing a 

detailed understanding essential for healthcare professionals and researchers. [1]. 

Relevance. Taenia solium is a parasitic flatworm that infects humans through ingestion of undercooked pork 

containing cysticerci. It causes two major diseases: taeniasis and cysticercosis. The adult tapeworm resides in the 

human intestine, while larval forms can invade various tissues, causing serious complications. 

 

Key words: Тaenia solium, pig tapeworm, taeniasis, cysticercosis, parasitology, helminths, prevention. 

 

Materials and Methods: We conducted a litera-

ture review based on articles published in the PubMed 

and National Library of Medicine databases over the 

past 10 years. Data from epidemiological studies on 

methods of combating the prevalence.  

Results: The life cycle involves pigs as interme-

diate hosts and humans as definitive hosts. Humans ac-

quire the infection by eating contaminated pork or in-

gesting eggs via fecal-oral contamination. Larvae pen-

etrate the intestinal wall and migrate to tissues, devel-

oping into cysticerci, which cause cysticercosis [2]. 

  

 
 

https://www.preprints.org/manuscript/202502.1799/v1#B1-preprints-150150


MEDICAL SCIENCE / «Colloquium-journal» #69(262), 2025 11 

Taenia solium infections are prevalent in areas 

with poor sanitation and 

free-ranging pigs. They represent a significant 

public health problem, especially 

in developing countries. Neurocysticercosis is a 

leading cause of acquired epilepsy worldwide, empha-

sizing the need for control measures.Taenia solium in-

fections present as taeniasis or cysticercosis. Taeniasis 

often causes mild gastrointestinal symptoms like ab-

dominal discomfort and diarrhea.Cysticercosis symp-

toms depend on cyst location, with neurocysticercosis 

causing neurological issues such as seizures, head-

aches, and cognitive impairment [3]. 

Table 1.  

Comparison of Taeniasis and Cysticercosis Caused by Taenia solium 

Feature Taeniasis Cysticercosis 

Causative stage Adult tapeworm Larval cyst (cysticercus) 

Mode of infection 
Eating undercooked pork containing cys-

ticerci 

Ingesting eggs from contaminated food or 

hands 

Main host Human (definitive host) Human (accidental intermediate host) 

Location in body Small intestine Tissues (brain, eyes, muscles, skin) 

Main symptoms 
Abdominal discomfort, diarrhea, weight 

loss 

Seizures, headaches, vision problems, muscle 

pain 

Diagnosis Stool examination for eggs/proglottids Imaging (CT/MRI), serology 

Treatment Praziquantel, niclosamide 
Albendazole, corticosteroids, surgery (in se-

vere cases) 

Prevention Proper cooking of pork Hygiene, avoiding fecal contamination 

Clinical Manifestations and Complications 

Taeniasis Usually mild or asymptomatic. 

Common symptoms: abdominal discomfort, nau-

sea, weakness, loss of appetite, and anal irritation due 

to motile segments. 

Complications: 

Intestinal obstruction (rare, with heavy worm 

load) 

Nutritional deficiencies 

Migration of proglottids to the appendix or bile 

ducts, causing inflammation. 

Cysticercosis 

Occurs when humans ingest T. solium eggs. The 

larvae penetrate the intestinal wall and migrate to vari-

ous tissues. 

Common forms: 

Neurocysticercosis (NCC) – infection of the cen-

tral nervous system. 

Symptoms: seizures (most common), headaches, 

dizziness, intracranial hypertension, hydrocephalus, 

meningitis, or psychiatric disturbances. 

Complications: chronic epilepsy, irreversible neu-

rological damage, and in severe cases, death. 

Ocular cysticercosis – cysts in the retina or vitre-

ous body can cause visual impairment or blindness. 

Muscular cysticercosis – painful nodules or pseu-

dohypertrophy. 

Subcutaneous cysticercosis – palpable nodules un-

der the skin. 

Praziquantel: 5–10 mg/kg single dose. 

Niclosamide: 2 g single dose (1 g for children). 

Supportive care: mild laxative after treatment to 

expel dead worms. 

Follow-up: stool examination 3 months post-treat-

ment to confirm cure. 

Cysticercosis / Neurocysticercosis 

Treatment depends on the number, location, and 

stage of cysts. 

1. Antiparasitic therapyAlbendazole: 15 

mg/kg/day (max 800 mg/day) for 7–28 days.Praziquan-

tel: 50–100 mg/kg/day divided into three doses for 15–

30 days. 

These drugs destroy the cysts but can provoke in-

flammation as parasites die 

2. Anti-inflammatory therapy 

Corticosteroids (e.g., dexamethasone or predni-

sone) are administered to reduce brain edema and in-

flammatory response. 

3. Symptomatic therapy 

Antiepileptic drugs (e.g., carbamazepine, pheny-

toin, or levetiracetam) for seizure control. Analgesics 

for headache relief. 

4. Surgical treatment Considered in cases of intra-

ventricular cysts, ocular cysts, or obstructive hydro-

cephalus (ventriculoperitoneal shunt or cyst removal). 

Prevention 

● Thoroughly cook pork before consumption. 

● Maintain good personal hygiene and hand-

washing practices. 

● Implement regular deworming and meat in-

spection programs. 

● Educate the public about the risks of consum-

ing raw or undercooked meat. 

Other manifestations include muscle pain and sub-

cutaneous nodules. Differential diagnosis includes 
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other causes of epilepsy, intracranial masses, and gas-

trointestinal parasites. Neurocysticercosis must be dif-

ferentiated from tumors, abscesses, and other parasitic 

infections. Careful clinical history, imaging, and sero-

logical tests help distinguish Taenia solium infection 

from similar clinical presentations.Diagnosis employs 

stool examination for proglottids or eggs for taeniasis. 

Neuroimaging techniques like CT and MRI are essen-

tial for detecting cysticerci in tissues. Serological tests, 

including ELISA and Western blot, support diagnosis 

[3-4].Biopsy and histopathology may be required in 

atypical cases.Praziquantel and albendazole are the pri-

mary antiparasitic drugs used to treat both taeniasis and 

cysticercosis. Corticosteroids are administered to man-

age inflammation caused by dying cysts. Treatment 

regimens vary depending on infection severity and cyst 

location, especially in neurocysticercosis cases.Anti-

helminthic therapy: 

Albendazole: 15 mg/kg/day orally in two divided 

doses for14 days 

Alternative: Praziquantel 50–75 mg/kg/day if al-

bendazole not available 

Anti-inflammatory therapy: 

Dexamethasone: 0.1 mg/kg/day to reduce cerebral 

edema during antihelminthic therapy . 

Surgery may be necessary to remove cysts causing 

obstruction or severe symptoms. Supportive care in-

volves managing seizures and intracranial pressure in 

neurocysticercosis. Multidisciplinary management en-

sures optimaloutcomes for complex cases.Prevention 

focuses on improving sanitation, proper cooking of 

pork, and hygiene education to interrupt transmission. 

Regular deworming of at-risk populations and pig vac-

cination are also critical. Public health campaigns and 

surveillance enhance control efforts in endemic regions 

[5]. 

Taenia solium poses serious health challenges due 

to its complex life cycle and varied clinical manifesta-

tions. Accurate diagnosis combining clinical, imaging, 

and serological methods is essential. Effective treat-

ment involves antiparasitic drugs, surgery, and support-

ive care. Prevention through sanitation and education is 

key to reducing its global impact [6]. 

Conclusions 

Taenia solium is a dangerous parasite capable of 

causing both intestinal and tissue infections in humans. 

Poor hygiene and consumption of undercooked pork 

promote the spread of infection. Effective prevention of 

taeniasis and cysticercosis requires an integrated ap-

proach—medical, veterinary, and educational. 
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Анотація.  
У статті проведено огляд сучасних клінічних досліджень, що вивчають взаємозв'язок між бронхіа-

льною астмою (БА) та розвитком субклінічної серцево-судинної дисфункції (ССД) у дітей шкільного віку. 

Систематизовано дані про ключові патогенетичні ланки, включаючи хронічне системне запалення та ен-

дотеліальну дисфункцію. Представлено та проаналізовано реальні біомаркери та інструментальні ме-

тоди, рекомендовані для раннього моніторингу, такі як NT-proBNP, ADMA та оцінка судинної жорстко-

сті. Підкреслено необхідність інтеграції кардіологічного скринінгу в протоколи ведення дітей з БА для 

покращення довгострокового кардіоваскулярного прогнозу. 

Abstract.  

The article reviews contemporary clinical studies examining the link between bronchial asthma (BA) and the 

development of subclinical cardiovascular dysfunction (CVD) in school-age children. Key pathogenetic factors, 

including chronic systemic inflammation and endothelial dysfunction, are systematically presented. Verified 

biomarkers and instrumental methods recommended for early monitoring, such as NT-proBNP,ADMA, and 

vascular stiffness assessment, are analyzed. The necessity of integrating cardiac screening into the management 

protocols for children with BA is emphasized to improve long-term cardiovascular outcomes. 

 

Ключові слова: діти, бронхіальна астма, серцево-судинна дисфункція, ендотеліальна дисфункція, 

NT-proBNP, ADMA, жорсткість судин. 

Keywords: children, bronchial asthma, cardiovascular dysfunction, endothelial dysfunction, NT-proBNP, 

ADMA, vascular stiffness. 

 

Бронхіальна астма (БА) є найбільш пошире-

ним хронічним запальним захворюванням дихаль-

них шляхів у педіатричній практиці. Сучасні дослі-

дження дедалі частіше розглядають БА як систем-

ний патологічний процес, що виходить за межі 

легень [1].  

Оскільки дихальна та серцево-судинна сис-

теми характеризуються наявністю морфофункціо-

нального взаємозв’язку через нервові та гуморальні 

вісі, у дітей хворих на БА до патологічного процесу 

почасти залучається серцево-судинна система 

(ССС). Попри розбіжність даних літератури в пог-

лядах на залучення ССС до патогенезу астми, все 

таки підвищена увага приділяється кардіоваскуляр-

ним ускладненням, які можуть розвиватися вже у 

дітей шкільного віку, призводячи до підвищеної за-

хворюваності та смертності у дорослому віці. Спро-

воковані астмою гемодинамічні зміни підвищують 

ризик таких ускладнень як порушення ритму та 

провідності в міокарді, легеневої гіпертензії тощо. 

Крім того, важкі напади ядухи, емфізема легень, 

хронічна гіпоксія та гіперкарбія притаманні БА, 

нейровегетативний дисбаланс притаманний дитя-

чому віку, стійке підвищення тиску в легеневій ар-

терії, призводять до значних порушень обмінних 

процесів в міокарді з розвитком дистрофічних змін 

та легеневого серця. Зміни гемодинаміки в малому 

колі кровообігу вважаються важливим механізмом 

порушення електромеханічної активності міокарда, 

центральної та переферичної гемодинаміки у хво-

рих на БА. До важливих механізмів даних змін та-

кож відносяться гіперкатехоламінемія, метаболіч-

ний ацидоз, електролітні порушення, а також вплив 

на міокард симпатоміметичних засобів. Субкліні-

чна серцево-судинна дисфункція (ССД) зумовлена 

ендотеліальними порушенням та змінами в струк-

турі міокарда, виступає одним з ранніх проявів гі-

поксемії [2]. Наразі актуальною проблемою є роз-

робка та впровадження ефективних інструментів 

моніторингу ССД для покращення виявлення наве-

дених вище змін міокарду при бронхіальній астмі 

ще на доклінічному етапі. 

1. Патогенетичні механізми кардіоваскуля-

рної дисфункції при БА 

Розвиток ССД у дітей з БА є наслідком склад-

ної взаємодії генетичних, запальних та гемодинамі-

чних складових. 

1.1. Роль системного запалення та ендотеліа-

льної дисфункції 

Хронічне запалення дихальних шляхів при БА 

асоціюється з підвищенням концентрації прозапа-

льних цитокінів (IL-6 ,TNF-alfa) та маркерів гострої 

фази, таких як високочутливий C-реактивний білок 

(hs-CRP), у системному кровотоці. Ці медіатори чи-

нять пряму пошкоджувальну дію на ендотелій су-

дин [3]. 
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Ендотеліальна дисфункція є критичним раннім 

маркером ССД. Вона характеризується зниженням 

біодоступності оксиду азоту, ключового вазодила-

татора. Ключовим біомаркером, що відображає цей 

процес, є асиметричний диметиларгінін (ADMA) — 

ендогенний інгібітор NО-синтази. Дослідження по-

казали значне підвищення рівня ADMA у дітей з 

БА, корелюючи з тяжкістю захворювання та пору-

шенням вазодилатаційної функції [4]. Ендотеліа-

льна дисфункція призводить до збільшення жорст-

кості артеріальної стінки, що вимірюється як шви-

дкість поширення пульсової хвилі (ШППХ), яка 

визнана незалежним предиктором кардіоваскуляр-

них подій [5]. 

1.2. Кардіальне ремоделювання та гіпоксемія 

Повторювані епізоди бронхообструкції та, як 

наслідок, хронічна або інтермітуюча гіпоксемія, ви-

кликають легеневу вазоконстрикцію. Це призво-

дить до підвищення тиску у малому колі кровообігу 

та перенавантаження правого шлуночка (ПШ). 

Хоча явна легенева гіпертензія є рідкісною, субклі-

нічне ремоделювання міокарда ПШ є поширеним 

явищем [6]. Крім того, системне запалення та акти-

вація ренін-ангіотензин-альдостеронової системи 

можуть сприяти діастолічній дисфункції лівого 

шлуночка (ЛШ), що є раннім проявом серцевої па-

тології у дітей з БА [7]. 

2. Маркери та методи моніторингу серцево-

судинної системи 

Ефективний моніторинг має поєднувати неін-

вазивні інструментальні методи та високочутливі 

біохімічні маркери. 

2.1. Біохімічні маркери 

1. Натрійуретичні пептиди: N-кінцевий про-

гормон мозкового натрійуретичного пептиду (NT-

proBNP) є надійним показником стресу та перена-

вантаження міокарда. Його підвищення у дітей з 

БА, навіть за відсутності клінічної серцевої недо-

статності, асоціюється із субклінічною дисфунк-

цією шлуночків [8]. 

2. Маркери запалення та судинної функції: 

Окрім ADMA, важливим є моніторинг hs-CRP як 

інтегрального маркера системного запалення. Дос-

лідження також вивчають циркулюючі мікроРНК , 

що можуть слугувати новими, високочутливими ін-

дикаторами ендотеліального пошкодження [9]. 

2.2. Інструментальні методи 

1. Ехокардіографія (ЕхоКГ): Залишається ос-

новним методом для оцінки структурних та функ-

ціональних змін міокарда. Особлива увага приділя-

ється параметрам діастолічної функції ЛШ та 

оцінці функції ПШ [7]. 

2. Оцінка судинної жорсткості: ШППХ є 

ключовим неінвазивним методом для оцінки су-

динної пружності. Збільшення ШППХ у дітей з БА 

корелює з гіпертрофією ЛШ та іншими кардіовас-

кулярними факторами ризику [5]. 

3. Оцінка автономної нервової системи: Ана-

ліз варіабельності серцевого ритму (ВСР) за допо-

могою добового Холтерівського моніторування ча-

сто виявляє зниження парасимпатичної активності 

та дисбаланс вегетативної нервової системи, що є 

проявом ССД [10]. 

3. Проблеми та перспективи моніторингу 

3.1. Основні проблеми 

Головною проблемою є відсутність стандарти-

зованих клінічних настанов щодо обов'язкового ка-

рдіологічного скринінгу для всіх дітей з БА. Це 

призводить до пізнього виявлення ССД. Додаткові 

труднощі включають високу вартість та обмежену 

доступність спеціалізованого обладнання (напри-

клад, для вимірювання ШППХ) у рутинній педіат-

ричній практиці. Крім того, наявність коморбідних 

станів (ожиріння, алергічний риніт) може спотво-

рювати результати біохімічних маркерів [11]. 

3.2. Перспективи та напрямки розвитку 

1. Розробка інтегративних індексів ризику: 

Перспектива полягає у створенні прогностичних 

моделей, які б поєднували клінічні показники (кон-

троль БА, функція легень), біомаркери (NT-

proBNP, ADMA) та неінвазивні інструментальні 

дані (ШППХ) для точної стратифікації пацієнтів за 

ступенем кардіоваскулярного ризику [11]. 

2. Фармакогенетичний підхід: Дослідження 

поліморфізму генів, пов'язаних з beta2-адренореце-

пторами, дозволить оптимізувати базисну терапію 

БА, мінімізуючи потенційні кардіотоксичні ефекти 

[12]. 

3. Впровадження телемоніторингу: Викорис-

тання портативних, неінвазивних пристроїв для до-

машнього моніторингу ВСР та жорсткості судин 

може забезпечити довготривалий, економічно ефе-

ктивний та динамічний нагляд. 

4. Висновки 

ССД є значущим, хоча часто субклінічним, ко-

морбідним станом при бронхіальній астмі у дітей 

шкільного віку. Раннє виявлення цієї дисфункції є 

ключовим для запобігання довгостроковим усклад-

ненням. Комплексний моніторинг, заснований на 

оцінці ендотеліальної дисфункції (ADMA, СППХ) 

та ремоделювання міокарда (NT-proBNP, ЕхоКГ), 

має бути інтегрований у клінічні протоколи. Муль-

тидисциплінарний підхід за участю педіатрів, пуль-

монологів та кардіологів є необхідним для успіш-

ного ведення цієї групи пацієнтів. 
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Анотація:  

Анемія при хронічній хворобі нирок є частим ускладненням, що ускладнює перебіг захворювання, 

якість життя пацієнтів та подальший прогноз. Розвиток анемії зумовлений зниженням продукції 

еритропоетину, дефіцитом заліза, хронічним запаленням, скороченням тривалості життя еритроцитів 

та іншими метаболічними порушеннями. Корекція анемії є важливою складовою комплексного лікування 

пацієнтів з хронічної хвороби нирок та включає забезпечення оптимального рівня заліза в організмі, за-

стосування еритропоезстимулюючих препаратів та, у важких випадках, переливання компонентів крові. 

Корекція дефіциту заліза є першочерговим кроком і може здійснюватися як пероральними так і парен-

теральними методами. Терапія еритропоезстимулюючими препаратами спрямована на відновлення 

адекватного рівня гемоглобіну. Також наразі набирає популярність застосування гіпоксія-індукованих 

факторів, які стимулюють ендогенний синтез еритропоетину, покращують мобілізацію та утилізацію 

заліза та є перспективним методом лікування анемії у пацієнтів з хронічною хворобою нирок. 

Abstract:  

Anemia in chronic kidney disease is a frequent complication that complicates the course of the disease, the 

quality of life of patients and the further prognosis. The development of anemia is due to a decrease in erythropoi-

etin production, iron deficiency, chronic inflammation, a shortened life span of erythrocytes and other metabolic 

disorders. Correction of anemia is an important component of the comprehensive treatment of patients with 

chronic kidney disease and includes ensuring optimal iron levels in the body, the use of erythropoiesis-stimulating 

drugs and, in severe cases, transfusion of blood components. Correction of iron deficiency is a priority step and 

can be carried out as oral. Therapy with erythropoiesis-stimulating drugs is aimed at restoring adequate hemo-

globin levels. Also currently gaining popularity are prolyl hydroxylase inhibitors, which stimulate endogenous 

erythropoietin synthesis, improve iron mobilization and utilization, and are a promising method of treating anemia 

in patients with chronic kidney disease. 
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Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі статей, опублікованих у базах 

даних PubMed за останні 10 років. Аналізувалась 

актуальна інформація щодо аспектів лікування ане-

мії при хронічній хворобі нирок. 

Мета: провести аналіз літературних джерел, 

досліджень та визначити аспекти лікування анемії 

при хронічній хворобі нирок. 

Актуальність: Дефіцит заліза є найпоши-

ренішою причиною анемії у світі та вражає при-

близно 1 мільярд людей. За визначеннями Все-

світньої організації охорони здоров'я (ВООЗ) ане-

мія діагностується при концентрації гемоглобіну< 

130 г/л для чоловіків, < 120 г/л для невагітних жінок 

та < 110 г/л для вагітних жінок, незалежно від три-

местру. 

Дефіцит заліза, та як наслідок, анемія може 

призвести до втоми, поганої концентрації уваги, 

алопеції, ламкості нігтів, болю та синдрому не-

спокійних ніг, зниженню толерантності до фізич-

них навантажень, тривоги, поганого настрою та 

зниження працездатності [1]. 

Анемія при хронічній хворобі нирок є багато-

факторною та може бути спричинена зниженням 

вироблення еритропоетину перитубулярними ін-

терстиціальними клітинами нирок, вищим рівнем 

інгібіторів еритропоетину, індукованих уремією, 

скороченням тривалості життя еритроцитів та 

відносним дефіцитом заліза [2,3]. 

Поширеність анемії зростає зі прогресуванням 

стадії хронічної хвороби нирок. Було досліджено, 

що поширеність анемії становила 17,4%, 50,3% та 

53,4% на третій, четвертій та п'ятій стадіях хроніч-

ної ниркової недостатності відповідно. Поши-

реність анемії при хронічній нирковій хворобі та-

кож зростає у пацієнтів із супутніми захворюван-

нями та з віком, від 28,0% у віці 18–63 років до 

50,1% у віці ≥ 66 років [4]. 

Вважається, що гепцидин - пептид печінки та 

вирішальний регулятор гомеостазу заліза, відіграє 
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ключову роль у процесі метаболізму заліза. 

Мобілізація заліза в кровообіг з ентероцитів, мак-

рофагів, що переробляють залізо та гепатоцитів ви-

магає транспортування через клітинну мембрану 

транспортером, який називається феропортином. 

Зв'язування гепцидину з феропортином руйнує ка-

нал та гальмує мобілізацію заліза з клітини. Зазви-

чай рівень гепсидину знижується при таких станах, 

як анемія, абсолютний дефіцит заліза та гіпоксія. 

Стан системного запалення, такий як хронічна хво-

роба нирок, призводить до підвищеного рівня геп-

сидину, зниження мобілізації заліза та відносного 

дефіциту заліза [2]. 

Результати та їх обговорення: Хоча перо-

ральне залізо є менш дорогим та безпечнішим, ніж 

внутрішньовенне залізо, воно погано всмоктується 

та пов'язане з побічними реакціями з боку шлун-

ково-кишкового тракту. Внутрішньовенне залізо 

дозволяє вводити більші дози з кращою перено-

симістю та вважається кращим за пероральне залізо 

у пацієнтів з хронічною хворобою нирок. 

Хоча й рідко, внутрішньовенне введення заліза 

може бути пов'язане з підвищеним ризиком пере-

вантаження залізом, що потенційно може призве-

сти до дисфункції органів у пацієнтів з терміналь-

ною стадією ниркової недостатності [4]. 

Цитрат заліза - це водорозчинна, безвугле-

водна, комплексна сіль заліза, яка вводиться через 

діалізат пацієнтам, які перебувають на гемодіалізі. 

Вона безпосередньо перетворює залізо на трансфе-

рин та уникає секвестрації заліза в ретикулоендо-

теліальних макрофагах. Досліджено, що цитрат 

заліза доставляється через діалізат, краще підтри-

мує рівень гемоглобіну, насичення жирними кисло-

тами та феритину порівняно з плацебо, зі значним 

зниженням дозування еритропоетину. Досліджено 

його здатність підвищувати рівень гемоглобіну та 

знижувати потреби в еритропоетинстимулюючому 

агенті та внутрішньовенному введенні заліза як у 

пацієнтів з хронічною нирковою недостатністю на 

діалізі, так і в тих, хто не перебуває на діалізі. 

Підтверджено його безпеку та ефективність, з ча-

стотою побічних ефектів, порівнянною зі стандарт-

ним діалізатом [5]. 

Мальтол заліза мінімізує вплив вільного заліза 

на кишечник, зменшуючи оксидативний стрес та 

побічні ефекти з боку шлунково-кишкового тракту 

[6]. Мальтол заліза схвалений для лікування 

пацієнтів з анемією та запальними захворюваннями 

кишечника, продемонструвавши швидку корекцію 

анемії з відносно низьким профілем побічних 

ефектів [5]. 

Дослідження продемонстрували значне підви-

щення рівня гемоглобіну при застосуванні маль-

толу заліза порівняно з плацебо через 16 тижнів, 

при цьому стабільний рівень гемоглобіну спо-

стерігався до 52 тижнів у пацієнтів, які продов-

жували лікування. Побічними ефектами переважно 

були шлунково-кишкові симптоми, які мали легкий 

перебіг тв призвели до невеликої кількості випадків 

відміни препарату. 

Сахарозомне залізо інкапсулює пірофосфат 

заліза у фосфоліпідну мембрану, посилюючи аб-

сорбцію та зменшуючи побічні реакції з боку шлун-

ково-кишкового тракту. У дослідженні пацієнтів з 

хронічною хворобою нирок та залізодефіцитною 

анемією сахарозомне залізо було порівнянним з 

внутрішньовенним глюконатом заліза щодо покра-

щення гемоглобіну протягом трьох місяців, з мен-

шою кількістю побічних ефектів та кращою пере-

носимістю [6]. 

Еритропоезстимулюючі агенти - це група 

препаратів, виготовлених з рекомбінантного 

еритропоетину та його синтетичних похідних 

(епоетин альфа, епоетин бета, дарбепоетин альфа, 

метоксиполіетиленгліколь-епоетин бета). Вони за-

звичай використовуються для лікування анемії при 

численних хронічних захворюваннях, пов'язаних зі 

зниженим виробленням еритропоетину у відповідь 

на гіпоксію, недостатнім виробленням еритроцитів 

кістковим мозком у відповідь на еритропоетин 

(хронічні запальні стани, недостатність кісткового 

мозку внаслідок інфільтрації або медикаментозної 

терапії), аномальним виробленням або функцією 

гемоглобіну або надмірними витратами еритро-

цитів (руйнування в кровообігу або кровотеча) [7]. 

Еритропоетична система відповідає за 

підтримку балансу в постачанні еритроцитів, забез-

печуючи таким чином адекватну оксигенацію тка-

нин. Для підтримки цього балансу старіючі еритро-

цити замінюються новими клітинами. Гіпоксія 

відіграє важливу роль у стимуляції вироблення 

еритроцитів шляхом взаємодії з системою гіпоксія-

індукований фактор (HIF). HIF в нормі активується 

при нестачі кисню та стимулює синтез еритро-

поетину переважно в нирках і частково в печінці, а 

також підвищує мобілізацію, транспортування та 

утилізацію заліза для синтезу гемоглобіну. 

HIF – це гетеродимер, що складається з двох 

субодиниць: альфа та бета. Виробництво HIF-альфа 

є безперервним; однак його деградація відбувається 

за відсутності тканинної гіпоксії. У протилежному 

випадку альфа- та бета-субодиниці з'єднуються та 

зв'язуються в ядрі клітини з послідовністю ДНК, 

яка називається елементами, що реагують на 

гіпоксію - таким чином стимулюється вироблення 

еритропоетину. 

Еритропоетин, у свою чергу, являє собою мо-

лекулу, що складається з 165 амінокислот та 4 

ланцюгів вуглеводів. Виробляється переважно в ін-

терстиціальних клітинах кори нирок: зі зниженням 

клубочкової фільтрації печінкове вироблення 

значно зростає. Період напіввиведення еритро-

поетину становить від 5 до 12 годин, і він діє як 

справжній гормон, що зв'язується з рецепторами 

клітин кісткового мозку для вироблення еритро-

цитів. Наразі ж HIF є доступним методом для ліку-

вання анемії у пацієнтів з хронічною хворобою ни-

рок [8,9]. 

Висновок: Отже, анемія є поширеним станом 

при хронічній хворобі нирок внаслідок порушення 

синтезу еритропоетину. Основними напрямами 

лікування є поповнення запасів заліза спеціаль-

ними препаратами заліза такими як цитрат заліза, 
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сахарозомне залізо, мальтол заліза. Ще одним ме-

тодом лікування є HIF-метод, який є перспектив-

ним методом саме для пацієнтів з хронічною хворо-

бою нирок, оскільки він активує природні ме-

ханізми еритропоезу. Еритропоезстимулюючі 

агенти виготовляються з рекомбінантного еритро-

поетину та використовуються для лікування анемії 

при численних хронічних захворюваннях. 
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THE IMPACT OF CHRONIC WAR STRESS ON PREPARATION FOR OBJECTIVE STRUCTURED 

CLINICAL EXAMS IN MEDICAL UNIVERSITIES 

 

Abstract: 

This article analyzes the mechanisms of the impact of chronic war stress on the cognitive, communicative and 

practical skills of medical students during their preparation for and completion of the Objective Structured Clin-

ical Examination (OSCE). A systematic review of current literature and a summary of information on the impact 

of prolonged emotional stress on students' lives were conducted. Research establishes that the long-term effects of 

constant threats, air raid alerts, forced displacement and emotional burnout create a state of multifaceted negative 

health outcomes. Observed changes in neurohumoral regulation cause memory impairment, decreased the speed 

of information processing and reduced cognitive abilities, all of which are essential for passing any exam. These 

disorders reduce the effectiveness of training and learning, despite their long duration and thoroughness. In ad-

dition, emotional burnout, which occurs against a background of chronic stress, depletes empathy resources, mak-

ing communication during the exam case study more distant and sometimes even ineffective, which also leads to 

unexpected failure. Psychological support in preparation for high-stakes exams like the OSCE improves student 

performance, increases the likelihood of successful completion, and helps achieve desired results. 

 

Keywords: chronic stress, war, OSCE, medical students, cortisol, cognitive abilities, emotional burnout, psy-

chological support. 

 

Canadian physiologist Hans Selye notes: ‘Stress is 

an integral part of every person's life; its complete ab-

sence would mean death.’ Each of us faces considera-

ble difficulties and stress every day. These challenges 

force us to step out of our comfort zone, develop and 

become better. A short-term release of hormones into 

the bloodstream, namely adrenaline, noradrenaline and 

cortisol, stimulates our brain, accelerating mental pro-

cesses and increasing endurance by increasing muscle 

tone. [4] All of these processes help us to cope better 

with critical situations and various challenges. How-

ever, there is a fine line between the positive and nega-

tive effects of stress. Prolonged exposure and a strong 

trigger can disrupt homeostasis due to the depletion of 

the body's reserves and have a negative impact on 

productivity and quality of life. A person who is in a 

state of prolonged emotional stress is more vulnerable 

to various diseases. 

Student life is also full of various challenges that 

cause considerable stress. Unfortunately, local students 

have been dealing with a double dose of emotional 

stress every day for more than three years. The pro-

longed exposure to constant threats, air raid sirens, 

forced displacement and emotional burnout creates a 

state of complex trauma. [1] From a neurophysiological 

perspective, this phenomenon causes persistent dys-

function of the prefrontal cortex due to increased corti-

sol production, negatively affecting working memory, 

information processing speed, and cognitive abilities. 

[6] These impairments complicate the preparation for 

and performance in important exams, such as the Ob-

jective Structured Clinical Examination (OSCE) for 

medical students. It is a highly stressful test that re-

quires instant activation of all cognitive resources, 

quick decision-making, and excellent communication 

skills. Another feature is the exam’s duration: 12 sta-

tions of 5 minutes each and a 1.5-minute break between 

them to transition to the next stage. This exam requires 

not only the short-term application of all one's best abil-

ities, but also their sustained use until the final station 

in order to achieve the desired result.  

Research into the impact of chronic war stress on 

medical students taking this important exam allows us 

to assess all the mechanisms that arise as a result of the 

above-mentioned triggers and to provide not only psy-

chological support to future doctors, but also to ensure 

that the highest standards of medical care are main-

tained in the face of military challenges. 

A systematic review of current literature, includ-

ing reviews, meta-analyses, and clinical studies pub-

lished in leading medical databases, was conducted. In-

formation on the mechanisms of chronic stress on stu-

dents' lives during important exams, in particular the 

OSCE, was summarised. 

Stress (from the English word ‘stress’ – ‘pressure, 

tension’) is a non-specific reaction of the body to ad-

verse external physical or psychological factors that 

disrupts its homeostasis and corresponds to the state of 

the nervous system during the body's adaptation to 

atypical extreme conditions. It is a response to critical 

life situations and actions. 

H. Selye identified three stages of stress: alarm re-

action, adaptation and exhaustion. [4] Given that the 

war in Ukraine has been going on for more than three 

and a half years and medical university studies last for 
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six years, it appears that many medical students are 

transitioning between the second and third stages of 

stress. During training and sessions, we adapt to all the 

necessary conditions, improve ourselves and become 

more resilient, but the accumulation of military stress 

leads to a more rapid depletion of our reserves and en-

ergy. More vulnerable individuals experience the 

pathological effects of emotional tension, and their con-

dition corresponds to the third stage of stress, when the 

body cannot fully perform its functions and becomes 

more susceptible to various pathologies. The third 

phase is more like a ‘cry for help,’ which makes it dif-

ficult for students to take exams. 

Chronic war stress maintains constant activation 

of the hypothalamic-pituitary-adrenal system, leading 

to a sustained increase in cortisol and other stress hor-

mones. This, in turn, impairs the function of the pre-

frontal cortex, which is responsible for planning, organ-

isation, flexible thinking and inhibition of impulsive re-

actions. [6] All of these properties are essential for 

performing well in the OSCE. Without them, a student 

may ‘get stuck’ or miss important steps in the clinical 

algorithm, be slow to switch between differential diag-

nosis and treatment, or waste time on insignificant de-

tails. As a result, the ability to think clinically in a struc-

tured manner is reduced. 

Constant stress alters the functioning of the hippo-

campus due to the neurotoxic effects of cortisol on it. 

This leads to a ‘memory block’ phenomenon, known as 

‘blanking out,’ where students cannot recall key details 

such as diagnostic criteria or drug dosages. Conse-

quently, despite their thorough and long-term prepara-

tion, they may not achieve their expected score. [5] 

Recent studies also indicate that overactivation of 

the sympathetic nervous system causes ‘tunnelling’ of 

attention, where a person focuses solely on the source 

of the threat. For example, during an exam, a student 

may fixate on one symptom or mistake, ignoring other 

essential information in the clinical case. Physical man-

ifestations such as tachycardia and tremors, which also 

occur during stress, make it difficult to perform precise 

manipulations. [2] 

The OSCE is a specialized examination that, in ad-

dition to proper structured clinical thinking and a clear 

algorithm, requires excellent communication skills. 

However, the chronic stress of war is often accompa-

nied by emotional burnout in medical students, as they 

exhaust their energy regulating their own anxiety and 

fatigue, leaving fewer resources for empathy. As a re-

sult, communication with the patient-actor during the 

exam becomes mechanical, ‘dry’ or overly detached. 

[7] Students may fail to recognise important non-verbal 

cues, which also leads to a loss of points. 

Conclusion.  

The analysis allows us to clearly state that chronic 

war stress is a significant and multifaceted negative fac-

tor that has a profound effect on the lives of medical 

students and all people in general. It not only causes 

anxiety but also biologically alters the ability to think 

critically, remember and interact emotionally, which 

significantly affects the process of preparation and the 

effectiveness of passing exams and tests, in particular 

the OSCE. To ensure the objectivity of this qualifica-

tion control and the high-quality training of medical 

personnel in the current difficult times, it is recom-

mended to provide psychological support during the 

preparation and taking of various exams. 
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OSTEOARTHRITIS AND ARTHROPLASTY: MODERN APPROACHES AND CLINICAL RESULTS 

 

Анотація. 

 Остеоартрит (ОА) — найпоширеніше дегенеративне ураження суглобів, яке супроводжується про-

гресивним руйнуванням гіалінового хряща, ремоделюванням субхондральної кістки, запальними змінами в 

синовіальній оболонці та хронічним больовим синдромом. Це захворювання є однією з провідних причин 

хронічного болю та втрати працездатності серед дорослого населення у світі. Патогенез ОА має муль-

тифакторний характер і включає механічні, біохімічні, запальні та метаболічні механізми, що призво-

дять до порушення рівноваги між процесами деградації та синтезу хрящової тканини. 

У роботі розглянуто ключові аспекти патогенезу та гістопатологічних змін при ОА, зокрема фібри-

ляцію та втрату протеогліканів, розвиток остеофітів, субхондральну склерозу й запальні процеси в си-

новії. Особливу увагу приділено остеоартриту, що виникає після травм або на тлі дисплазії суглобів, де 

анатомічні деформації, рубцеві зміни й порушення біомеханіки значно ускладнюють хірургічне лікування. 

Окремо проаналізовано сучасні підходи до ендопротезування кульшового (THA) та колінного (TKA) 

суглобів, включно з показаннями до операції, принципами передопераційного планування, технічними аспе-

ктами імплантації, вибором безцементних і модульних систем, а також особливостями хірургії у паціє-

нтів з ожирінням. Висвітлено впровадження малоінвазивних методик, індивідуалізованого ендопротезу-

вання та роботизованих систем, які підвищують точність позиціонування компонентів і скорочують пе-

ріод реабілітації. 

У результаті узагальнення клінічних даних доведено, що ендопротезування забезпечує суттєве пок-

ращення якості життя пацієнтів із термінальними стадіями ОА незалежно від етіології. Водночас успіх 

операції залежить від ретельного передопераційного аналізу, вибору адекватної хірургічної тактики та 

індивідуалізованого підходу до кожного пацієнта. Сучасні дослідження свідчать, що використання висо-

котехнологічних імплантатів, комп’ютерної навігації та персоналізованих протезів сприяє підвищенню 

довготривалої стабільності імплантатів і зниженню частоти ускладнень. 

Таким чином, огляд узагальнює сучасні досягнення в діагностиці, патогенетичному розумінні та хі-

рургічному лікуванні остеоартриту, підкреслюючи роль інноваційних технологій і мультидисциплінарного 

підходу у підвищенні ефективності ендопротезування та покращенні прогнозу для пацієнтів. 

Abstract.  
Osteoarthritis (OA) is the most common degenerative joint disease, which is accompanied by progressive 

destruction of hyaline cartilage, remodeling of subchondral bone, inflammatory changes in the synovial membrane 

and chronic pain syndrome. This disease is one of the leading causes of chronic pain and disability among adults 

worldwide. The pathogenesis of OA is multifactorial and includes mechanical, biochemical, inflammatory and 
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metabolic mechanisms that lead to an imbalance between the processes of degradation and synthesis of cartilage 

tissue. 

The paper reviews key aspects of the pathogenesis and histopathological changes in OA, in particular, fibril-

lation and loss of proteoglycans, the development of osteophytes, subchondral sclerosis and inflammatory pro-

cesses in the synovium. Special attention is paid to osteoarthritis that occurs after injuries or against the back-

ground of joint dysplasia, where anatomical deformations, cicatricial changes and biomechanical disorders sig-

nificantly complicate surgical treatment. 

Modern approaches to hip (THA) and knee (TKA) joint arthroplasty are separately analyzed, including indi-

cations for surgery, principles of preoperative planning, technical aspects of implantation, choice of cementless 

and modular systems, as well as features of surgery in obese patients. The introduction of minimally invasive 

techniques, individualized arthroplasty and robotic systems that increase the accuracy of component positioning 

and shorten the rehabilitation period is highlighted. 

As a result of the generalization of clinical data, it is proven that arthroplasty provides a significant improve-

ment in the quality of life of patients with terminal stages of OA, regardless of etiology. At the same time, the 

success of the operation depends on a thorough preoperative analysis, the choice of adequate surgical tactics and 

an individualized approach to each patient. Modern studies show that the use of high-tech implants, computer 

navigation and personalized prostheses contributes to increasing the long-term stability of implants and reducing 

the incidence of complications. 

Thus, the review summarizes current achievements in the diagnosis, pathogenetic understanding and surgical 

treatment of osteoarthritis, emphasizing the role of innovative technologies and a multidisciplinary approach in 

increasing the effectiveness of endoprosthetics and improving the prognosis for patients. 

 

Ключові слова: остеоартрит, дегенеративні захворювання суглобів, ендопротезування, кульшовий 

суглоб, колінний суглоб, THA, TKA, малоінвазивна хірургія, роботизовані системи, індивідуалізовані ім-

плантати, ожиріння, дисплазія, посттравматичний артроз. 

Keywords: osteoarthritis, degenerative joint diseases, arthroplasty, hip joint, knee joint, THA, TKA, mini-

mally invasive surgery, robotic systems, individualized implants, obesity, dysplasia, post-traumatic arthrosis. 

 

Остеоартрит та ендопротезування: сучасні під-

ходи та клінічні результати 

Актуальність 
Остеоартрит є провідною причиною ін-

валідності серед дорослого населення, зокрема у 

людей старшого віку. За даними ВООЗ, понад 500 

мільйонів людей у світі страждають від різних 

форм ОА, що становить серйозну соціально-еко-

номічну проблему. Висока поширеність, хронічний 

біль, обмеження рухливості та втрати працездат-

ності обумовлюють необхідність пошуку ефектив-

них методів лікування. 

Коли консервативна терапія втрачає ефек-

тивність, єдиним способом відновлення функції су-

глоба та покращення якості життя залишається ен-

допротезування. Сучасні досягнення хірургії, 

включно з роботизованими системами, індивіду-

альними імплантатами та малоінвазивними техно-

логіями, дають змогу значно підвищити ефек-

тивність втручань. Однак у пацієнтів із супутніми 

деформаціями, посттравматичними змінами або 

ожирінням такі операції залишаються технічно 

складними, що зумовлює актуальність аналізу су-

часних підходів та результатів. 

Метою цього огляду - систематизація су-

часних даних про патогенез остеоартриту, особли-

вості перебігу захворювання при посттравматич-

них і диспластичних змінах, а також узагальнення 

сучасних принципів ендопротезування кульшового 

та колінного суглобів. Особливу увагу приділено 

технічним аспектам операцій, факторам ризику, 

індивідуалізації хірургічної тактики та аналізу 

клінічних результатів за умов використання інно-

ваційних технологій. 

Результати 
Остеоартрит (ОА) — це хронічне, прогресу-

юче дегенеративне захворювання суглобів, що ха-

рактеризується руйнуванням гіалінового хряща, 

субхондральною склерозою, утворенням остеофітів 

і розвитком хронічного больового синдрому. Його 

етіологія є багатофакторною — серед основних 

причин вікові зміни, механічні перевантаження, 

травми, дисплазія суглобів, метаболічні пору-

шення, ожиріння та спадкові фактори. 

ОА є не лише медичною, але й соціальною 

проблемою. З віком поширеність захворювання 

різко зростає, і воно стає головною причиною 

втрати працездатності у людей старше 60 років. По-

ступове зниження рухливості, хронічний біль, не-

можливість виконувати побутові та професійні 

функції призводять до погіршення психое-

моційного стану та якості життя пацієнтів. 

Коли медикаментозне лікування (нестероїдні 

протизапальні засоби, внутрішньосуглобові 

ін’єкції, фізіотерапія, ортези) не забезпечує по-

легшення симптомів, єдиним ефективним спосо-

бом збереження активності залишається хірургічне 

втручання — ендопротезування. Сучасні протези 

дозволяють не лише зменшити біль, а й повністю 

відновити біомеханіку суглоба, що суттєво підви-

щує якість життя пацієнтів. [1,2] 

Патогенез та гістопатологія остеоартриту 
Патогенез ОА базується на порушенні рівно-

ваги між процесами деградації та синтезу хрящової 

тканини. Первинним є ушкодження хондроцитів 

під впливом механічних, запальних або мета-

болічних факторів, що спричиняє розпад матриксу, 

втрату протеогліканів і порушення архітектоніки 

колагенових волокон. [1] 
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Гістологічно ОА проявляється фібриляцією 

поверхні хряща, його розм’якшенням і поступовою 

фрагментацією, субхондральною склерозою, фор-

муванням остеофітів, вогнищами некрозу та по-

явою субхондральних кіст. Важливу роль відіграє 

синовіальне запалення — інфільтрація оболонки 

макрофагами й цитокінами підтримує хронічний 

біль і прогресування дегенерації. [1, 3] 

Для визначення стадії хвороби використову-

ють рентгенологічну класифікацію Kellgren–

Lawrence, а при хірургічних втручаннях гістопато-

логічна оцінка біоптатів допомагає виключити рев-

матоїдний артрит, подагру чи остеонекроз. [3] 

Остеоартрит після травм і дисплазії 
Посттравматичний ОА — поширене усклад-

нення переломів вертлюжної западини, що 

зустрічається у 26–57% пацієнтів. Вторинні дефор-

мації, рубцеві зміни та залишкові фрагменти фікса-

торів ускладнюють подальшу реконструкцію та по-

требують ретельного планування. [4, 10] 

При дисплазії кульшового суглоба анатомічна 

перебудова є ще складнішою: змінюється центр 

обертання, формується вивих головки стегнової 

кістки, розвиваються контрактури та порушується 

баланс м’яких тканин. Це робить ендопротезування 

технічно складним і підвищує ризик інтра- та 

післяопераційних ускладнень. 

Сучасні модульні імплантати, остеотомії та 

кісткові трансплантати дозволяють 

індивідуалізувати підхід і досягти стабільної фікса-

ції навіть у складних випадках. [5] 

Ендопротезування кульшового суглоба 

(THA) 

Показання 
Основними показаннями до тотального ендо-

протезування кульшового суглоба є хронічний біль, 

який не піддається консервативному лікуванню, 

суттєве обмеження рухів і рентгенологічно підтвер-

джена термінальна стадія ОА або посттравматична 

деформація. [4, 5]  

Передопераційне планування 
Планування включає аналіз рентгенів і КТ для 

визначення анатомії, вибір доступу, типу імплан-

тату та необхідність видалення фіксаторів. Важли-

вим є відновлення центру обертання суглоба для 

правильної біомеханіки. [5, 6] 

Технічні аспекти 
Перевагу віддають безцементним ацетабуляр-

ним компонентам. При дефектах западини викори-

стовують аугментацію, при високих вивихах — 

субвертельну вкорочуючу остеотомію. Сучасні мо-

дульні системи дозволяють підбирати довжину 

шийки й розмір головки для стабільності. [6, 10] 

Результати 
Клінічні дослідження показали, що при дотри-

манні принципів анатомічної реконструкції та ста-

більної фіксації імплантату функціональні резуль-

тати та виживаність протезів є порівнянними з ре-

зультатами ендопротезування при первинному ОА. 

Проте частота ускладнень (інфекція, вивих, розхи-

тування імплантату) вища, що потребує уважного 

післяопераційного моніторингу. [5, 7] 

Вплив ожиріння 
Ожиріння не є абсолютним протипоказанням 

до THA, але значно ускладнює операцію: підви-

щується ризик інфекцій, вивихів, технічних труд-

нощів і прискореного зношення імплантату. Однак 

функціональні результати у таких пацієнтів зали-

шаються позитивними за умови належної перед-

операційної підготовки та мультидисциплінарного 

підходу. [5, 6] 

Ендопротезування колінного суглоба 

Тотальне та часткове ендопротезування 
Тотальне ендопротезування колінного суглоба 

(TKA) є “золотим стандартом” при генералізова-

ному гонартрозі. Проте при локалізованому ура-

женні ефективним є унікомпартментне ендопро-

тезування (UKA), яке зберігає зв’язки та частину 

кісткових структур, забезпечуючи природнішу 

біомеханіку та швидше відновлення. [2, 5] 

Малоінвазивні техніки 
Застосування малоінвазивних доступів (напри-

клад, епівастусного) дозволяє мінімізувати травму 

тканин, зменшити крововтрату та больовий син-

дром, прискорюючи реабілітацію без втрати точ-

ності позиціонування компонентів. [5, 6] 

Персоналізоване ендопротезування 
Розвиток роботизованих систем і 3D-моделю-

вання дає змогу створювати індивідуальні імплан-

тати з урахуванням анатомії конкретного пацієнта. 

Хоча доказова база ще формується, ці технології 

мають великий потенціал у покращенні результатів 

лікування. [6] 

Висновки 
Ендопротезування є ефективним і безпечним 

методом лікування термінальних форм остеоарт-

риту незалежно від етіології. Сучасна стратегія пе-

редбачає індивідуальний підхід, ретельне перед-

операційне планування, використання безцемент-

них і модульних систем, мінімально інвазивні 

техніки та мультидисциплінарний контроль. 

Впровадження роботизованих і персоналізова-

них технологій відкриває нові можливості для 

підвищення точності імплантації, зниження усклад-

нень та подовження терміну служби протезів. [6] 
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REGIMENS OF ANTI-HELICOBACTER ERADICATION THERAPY IN MODERN CLINICAL 

PRACTICE  

 

Анотація 

Інфекція Helicobacter pylori (H. pylori) на данний час є однією з найпоширеніших бактеріальних пато-

логій у світі. За оцінками ВООЗ, більше половини населення планети є інфікованими, а в країнах із низьким 

рівнем соціально-економічного розвитку цей показник може перевищувати 70% [1]. Бактерія є ключовим 

етіологічним чинником розвитку хронічного гастриту, виразкової хвороби шлунка й дванадцятипалої ки-

шки, а також раку шлунка.Вчасна ерадикація збудника значно знижує ризик ускладнень і покращує якість 

життя пацієнтів. Метою нашої роботи було проаналізувати сучасні принципи, схеми та підходи до про-

тиерадикаційної терапії, виявити проблемні аспекти лікування та шляхи підвищення ефективності в 

умовах зростання антибіотикорезистентності. Проблема ефективної ерадикації H. pylori залишається 

відкритою попри наявність численних схем лікування. Неефективне або неповне знищення бактерії приз-

водить до рецидивів, ускладнень і формування стійких штамів. В той же час збільшення кількості невда-

лих курсів лікування спонукає до пошуку персоналізованих підходів, використання нових антибіотиків і 

ад’ювантних засобів [2].  
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Helicobacter pylori (H. pylori) infection is currently one of the most widespread bacterial pathologies world-

wide. According to WHO estimates, more than half of the global population is infected, and in countries with low 
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Відповідно з принципами загальної протиера-

дикаційної терапії основою лікування є застосу-

вання комбінованих схем, що включають: 

- інгібітор протонної помпи (ІПП); 

- два антибіотики, спрямовані на H. pylori; 

- за необхідності — препарати вісмуту, пробіо-

тики, гастропротектори. 

Мета такої терапії — досягти рівня ерадикації 

не менше, ніж у 90% пацієнтів при першій спробі 

лікування [3]. Якість та успіх залежить від чутли-

вості бактерії до антибіотиків, дотримання 

пацієнтом режиму прийому та тривалості курсу 

(10–14 днів). 

Базові схеми ерадикаційної терапії 

- Потрійна терапія. Використовується у випад-

ках низької резистентності до кларитроміцину. 

Складається з ІПП, амоксициліну та кларит-

роміцину (або метронідазолу). Ефективність — до 

70%. 
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- Квадротерапія з вісмутом. Містить ІПП, віс-

муту трикалій дицитрат, тетрациклін і метроніда-

зол. Згідно з міжнародними рекомендаціями, це оп-

тимальний варіант.  

- Послідовна і конкомітантна терапія. Застосо-

вуються у країнах із високим рівнем резистент-

ності. Обидві схеми демонструють ефективність 

понад 85% при правильному дотриманні курсу 

лікування [4]. 

- Додаткові схеми. У разі неефективності стан-

дартного лікування використовують левофлокса-

цин або рифабутин. Перед призначенням доцільно 

проводити тест на чутливість до антибіотиків [5]. 

Актуалізація проблеми антибіотикрезистент-

ності H. Pylori пов’язана з терапевтичною неефек-

тивністю лікування та ускладненим перебігом са-

мого захворювання. Резистентність H. pylori до ан-

тибіотиків — основний чинник невдач терапії. 

Рівень розповсюдженості антибіотикорезистентно-

сті до кларитроміцину складає 30% у країнах Єв-

ропи та понад 40% в Україні; до метронідазолу — 

до 50%, до левофлоксацину — близько 25%. Згідно 

з даними Savoldi et al. (2018), зростання антибіоти-

корезистентності є глобальною тенденцією, що ста-

вить під сумнів ефективність класичних схем [6]. 

Це змушує лікарів переходити до персоналізованої 

медицини та молекулярної діагностики стійких 

штамів. 

Клінічні настанови в Україні та рекомендації 

відомих міжнародних профільних товариств з ера-

дикаційної терапії у світі: в Україні ерадикаційна 

терапія регламентується наказами МОЗ і базується 

на Маастрихтському консенсусі V (2016) із до-

повненнями 2022 року [7].  

Згідно з цим ерадикаційна терапія поділяється 

згідно пріоритетності вибору схеми на:  

- перша лінія — квадротерапія з вісмутом 

(14 днів); 

- друга лінія — левофлоксацинова або рифа-

бутинова схема; 

- після невдалих курсів — індивідуальне 

підбору схеми за результатами антибіотикограми. 

Схожі підходи застосовуються в Європі, 

Японії, Канаді, Китаї та США, проте у провідних 

клініках обов’язковим є тестування на резистент-

ність перед початком терапії, що підвищує ефек-

тивність до 95%. 

Які можливі побічні реакції препаратів про-

тиерадикаційної терапії? Основними ускладнен-

нями, пов’язаними з антибіотикотерапією можуть 

бути диспепсичні прояви (нудота, діарея, здуття); 

алергічні реакції; кандидоз ротової порожнини чи 

кишечнику; порушення мікробіому. 

Застосування пробіотиків (Lactobacillus 

rhamnosus GG, Bifidobacterium bifidum) знижує ча-

стоту побічних ефектів і покращує комплаєнс паці-

єнтів [8]. Крім того, сучасна практика включає ви-

користання засобів, що підтримують гепатопротек-

торну функцію печінки під час прийому 

антибіотиків. 

Нові підходи до підвищення ефективності 

лікування. 

1. Персоналізована терапія. Використання 

тестів ПЛР для визначення мутацій, що відповіда-

ють за резистентність, дозволяє обрати найефек-

тивніші препарати. 

2. Розробка вакцин. Клінічні дослідження по-

казують перспективність імунопрофілактики для 

запобігання первинному зараженню хілкобактері-

озу [9]. 

3. Фітотерапевтичні агенти. Куркумін, ре-

свератрол і катехіни зеленого чаю продемон-

стрували антимікробну активність проти H. pylori у 

лабораторних дослідженнях. 

4. Покращення кислотосупресії. Нові ІПП 

(наприклад, рабепразол, езомепразол) та калієво-

конкурентні блокатори (вонапрозан) забезпечують 

стабільніше зниження кислотності, що створює 

сприятливі умови для дії антибіотиків. 

Важливим успіхом протиерадикаційної терапії 

є комплаєнс лікаря і пацієнта. Недотримання ре-

жиму прийому ліків — головна причина невдач те-

рапії. Дослідження показують, що при перериванні 

лікування або пропуску доз ефективність зни-

жується з 90% до 50–60% [10]. Тому важливими за-

лишаються пацієнтська освіта, чіткі інструкції 

щодо прийому препаратів і регулярний контроль з 

боку лікаря. 

Висновки. 1. Протиерадикаційна терапія — 

основа лікування H. pylori-інфекцій, що знижує ри-

зик розвитку виразкової хвороби та раку шлунка.  

2. Зростання антибіотикорезистентності потре-

бує переходу від стандартних до персоналізованих 

схем лікування. 

3. Квадротерапія з препаратами вісмуту зали-

шається найефективнішою у більшості випадків.  

4. Включення пробіотиків, нових інгібіторів 

кислотності та тестування резистентності значно 

підвищує успішність терапії.  

5.Ключову роль відіграє комплаєнс пацієнтів 

та інформаційна підтримка з боку медичного пер-

соналу. 

6.Перспективними напрямками залишаються 

розробка вакцин, біоінженерних антибактеріальних 

препаратів і технологій точкової доставки ліків. 
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SELF-ASSESSMENT OF COGNITIVE ACTIVITY OF MEDICAL STUDENTS IN THE DISCIPLINE 

OF ‘PAEDIATRICS’ 

 

Abstract.  
The article discusses the peculiarities of self-assessment of cognitive activity of medical students in the pro-

cess of studying the discipline ‘Paediatrics’. The role of self-assessment in the formation of professional compe-

tencies of future doctors is analysed, and factors influencing the adequacy of self-assessment, in particular psy-

chological, pedagogical, organisational and content aspects, are identified. The importance of integrating modern 

teaching technologies, simulation techniques and clinical practices in the development of students' reflective skills 

is demonstrated. The need to create a supportive educational environment that encourages realistic assessment of 

one's own academic achievements is justified. 

 

Keywords: self-assessment, cognitive activity, medical students, paediatrics, professional competence, reflec-

tion. 

 

Introduction. Modern medical education is fo-

cused on training competent, responsible and reflective 

specialists who are capable of critical thinking, clinical 

analysis and continuous professional development. An 

important component of this process is the self-assess-

ment of students' cognitive activity, which acts as a 

mechanism for internal control of learning, allowing 

them to adjust their own strategies and increase the ef-

fectiveness of professional knowledge acquisition. In 

the context of studying the discipline of ‘Paediatrics’, 

self-assessment is of particular importance, since pae-

diatric practice involves responsible interaction with 

children, accuracy of diagnostic actions and a compre-

hensive understanding of age characteristics. For future 

doctors, the ability to adequately assess their own level 

of training is the basis for the formation of clinical com-

petence and professional safety. 

The aim of the work: to assess the characteristics 

of self-assessment of cognitive activity of medical stu-

dents while studying the discipline ‘Paediatrics’ and to 

identify factors that ensure the formation of adequate 

self-assessment as a prerequisite for successful profes-

sional training. 

Main part. Self-assessment of cognitive activity 

is an important component of the professional develop-

ment of future doctors, as it determines the level of 

awareness of one's own knowledge, skills and abilities, 

forms the capacity for self-reflection and contributes to 

the development of clinical thinking. In the context of 

modern medical education, which is focused on a com-

petency-based approach and requires students to ac-

tively search for, analyse and apply information, the is-

sue of developing adequate self-assessment skills is 

particularly relevant. The discipline of paediatrics oc-

cupies an important place in the system of professional 

training of doctors, as it covers a wide range of theoret-

ical and practical knowledge about the health status of 

children of different age groups, the characteristics of 

the clinical course of diseases and the principles of care, 

prevention and treatment. The effectiveness of learning 

this discipline largely depends on how well students 

can objectively assess their own learning. 

Self-assessment as a psychological and pedagogi-

cal phenomenon reflects a student's subjective attitude 

towards their level of preparation, success in complet-

ing educational tasks, and the effectiveness of applying 

the experience they've gained. Unlike external assess-

ment, which is carried out by a teacher or standardised 

means of control, self-assessment covers the internal 

mechanisms of regulating learning activities. It is based 

on a combination of cognitive, motivational and emo-

tional-volitional components that influence the quality 

of the learning process.  

For medical students, whose studies are character-

ised by high intensity, complexity of material and sig-

nificant responsibility for their future professional ac-

tivities, the ability to adequately assess their own 

knowledge is a prerequisite for the formation of clinical 

competence and safe practice. 

In the context of studying paediatrics, self-assess-

ment of cognitive activity has a number of features re-

lated to the specifics of paediatric medicine. Firstly, a 

large amount of interdisciplinary knowledge integrat-

ing anatomical, physiological, biochemical, immuno-

logical, psycho-emotional and social aspects of child-

hood is important. Secondly, it is important to develop 

clinical observation skills, establish contact with young 

https://doi.org/10.5281/zenodo.17776537
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patients and their parents, and assess age norms and de-

velopmental deviations. This places high demands on 

students' awareness of their own readiness to perform 

clinical actions, make decisions and analyse the results 

obtained. 

Feedback from teachers is an important compo-

nent in the formation of adequate self-esteem. Con-

structive assessment, focused not only on mistakes but 

also on students' strengths, helps to increase their aca-

demic confidence and motivation. The optimal ap-

proach is to use modern educational technologies, such 

as objective structured clinical examinations (OSCE), 

simulation training, and electronic platforms for self-

assessment testing. These technologies make it possible 

to compare one's self-assessment with objective results 

and clarify one's actual level of preparation. 

The nature of interaction within the student com-

munity also has a significant impact on the formation 

of self-assessment. Working in small groups, clinical 

case discussions, and peer assessment help students be-

come aware of their own learning opportunities and de-

velop communication and critical thinking skills. At the 

same time, the competitiveness that is often present in 

the medical environment can cause emotional stress 

and distort self-assessment, which requires teachers to 

pay attention to creating a supportive educational 

space. 

Self-assessment of cognitive activity plays a key 

role in the professional development of future paedia-

tricians. It influences students' ability to engage in con-

tinuous learning, which is a prerequisite for medical 

practice, and also contributes to the formation of a re-

sponsible attitude towards clinical decision-making. 

Adequate self-assessment increases the level of self-or-

ganisation, promotes the development of autonomy in 

learning, and shapes readiness for professional chal-

lenges. 

Conclusions. Self-assessment of cognitive activity 

is a key element in the professional development of fu-

ture paediatricians. It acts as an internal regulator of 

learning, allowing students to critically reflect on their 

own achievements, identify the need for additional 

mastery of material, and develop a responsible attitude 

towards clinical practice. The formation of adequate 

self-assessment is possible under conditions of a com-

prehensive educational approach that combines high-

quality pedagogical support, practice-oriented learning, 

modern assessment technologies, and a supportive psy-

chological environment. 
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CLINICOPATHOGENETIC FEATURES OF MUMPS ORCHITIS 

(LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація:  
Паротитний орхіт є одним із найсерйозніших ускладнень епідемічного паротиту у підлітків та до-

рослих чоловіків, зумовленим тропністю вірусу епідемічного паротиту до залозистої тканини. У нашій 

статті висвітлено сучасні дані щодо патогенезу паротитного орхіту та клінічних проявів. Досліджено, 

що ключову роль у патогенезі відіграє вірусемія з подальшою інвазією тестикул, розвитком інтер-

стиціального набряку, інфільтрації лімфоцитами та компресією паренхіми яєчка, що створює умови для 

ішемії та вторинного пошкодження сперматогенного епітелію. Всі ці механізми призводять до ризику 

порушення сперматогенезу, зниженню фертильності та формуванню атрофії яєчків. 

Abstract:  
Mumps orchitis is one of the most serious complications of mumps in adolescents and adult men, due to the 

tropism of the mumps virus to glandular tissue. Our article highlights current data on the pathogenesis of mumps 

orchitis and clinical manifestations. It has been studied that the key role in the pathogenesis is played by viremia 

with subsequent invasion of the testicles, the development of interstitial edema, infiltration by lymphocytes and 

compression of the testicular parenchyma, which creates conditions for ischemia and secondary damage to the 

spermatogenic epithelium. All these mechanisms lead to the risk of impaired spermatogenesis, reduced fertility 

and the formation of testicular atrophy. 

 

Ключові слова: епідемічний паротит, орхіт, ускладнення, атрофія яєчка, фертильність 

Keywords: mumps, orchitis, complications, testicular atrophy, fertility 

 

Матеріали та методи: ми провели огляд літе-

ратури на основі статей, опублікованих у базах да-

них PubMed за останні 10 років. Аналізувалась ак-

туальна інформація щодо клініко-патогенетичних 

особливостей паротитного орхіту. 

Мета: провести аналіз літературних джерел, 

досліджень та визначити клініко-патогенетичні 

особливості паротитного орхіту. 

Актуальність: Епідемічний паротит найбільш 

відоме дитяче вірусне захворювання, спричинене 

вірусом паротиту [1-3]. Клінічно паротит можна 

визначити як захворювання з гострим початком од-

ностороннього або двостороннього болючого 

набряку привушної залози без іншої очевидної при-

чини. Епідемічний паротит викликається РНК-

вірусом роду Rubella virus, що належить до родини 

Paramyxoviridae [2]. Захворюваність на епідемічний 

паротит переважає у віці 1–9 років, а виникнення 

ускладнень пов'язаних зі паротитом, є найвищою 

серед чоловіків віком 20 років [5]. 

Пік захворюваності зазвичай спостерігається 

наприкінці зими або на початку весни, хоча спалахи 

можуть спостерігатися в будь-яку пору року. Певні 

фактори ризику, що сприяють спорадичним спала-

хам, включають закриті середовища, а також нез-

датність розпізнати ранні симптоми захворювання 

[1]. Вірус епідемічного паротиту виділяється зі сли-

ною приблизно за 1 тиждень до початку набряку 

слинних залоз до 1 тижня після початку набряку [6]. 

Інкубаційний період коливається від 12 до 25 

днів від моменту зараження до появи симптомів. 

Продромальні симптоми, такі як субфебрильна 

температура, нездужання та головний біль, зазви-

чай протягом 48 годин супроводжуються набряком 

привушної залози. Інші симптоми включають біль 

у вусі, що посилюється жувальним рухом щелепи, 

або втрату слуху в результаті вестибулярної реакції 

[1]. 

Окрім безсимптомних та легких респіраторних 

захворювань, що спостерігаються приблизно у 30% 

https://doi.org/10.5281/zenodo.17767541


MEDICAL SCIENCE / «Colloquium-journal» #69(262), 2025 31 

випадків паротитної інфекцій, типовими характе-

ристиками паротиту є набряк привушних залоз, 

який є ключовим діагностичним критерієм захво-

рювання. Набряк привушної залози здебільшого 

двосторонній, виникає через 2-3 тижні після інфіку-

вання вірусом та триває 2-3 дні. У незначних випад-

ках набряк привушних залоз може зберігатися про-

тягом тижня або довше [7]. 

Вірусемія призводить до поширення вірусу в 

інші органи, включаючи нирки та яєчка. Поши-

рення вірусу епідемічного паротиту потребує по-

дальшого вивчення, оскільки вірус лише споради-

чно виявляється в крові під час інфекції. Було вис-

ловлено припущення, що вірус паротиту атакує Т-

клітини, оскільки вірус має високу спорідненість до 

Т-клітин та ефективно реплікується в цих кліти-

нах. Мігруючі Т-клітини, інфіковані вірусом паро-

титу, можуть сприяти поширенню з дихальних 

шляхів в інші ділянки тіла і тому можуть відігра-

вати важливу роль у патогенезі захворювання [8]. 

Вірус епідемічного паротиту проявляє тропізм до 

залозистих та нервових тканин, органів, таких як 

нирки та серце, а також до тканин суглобів [9]. 

Ускладненнями епідемічної паротитної інфекції є 

запалення репродуктивної та центральної нервової 

систем, включаючи орхіт, оофорит, енцефаліт та 

менінгіт, також може виникнути міокардит, пан-

креатит та нефрит [7,10]. 

Результати та їх обговорення: Паротитний 

орхіт є найпоширенішим ускладненням після 

епідемічного паротиту у підлітків-хлопчиків та до-

рослих чоловіків, зазвичай у віковій групі 15–29 

років. Набряк та біль у яєчках виникають через 10 

днів після початку паротиту у 15-40% чоловіків з 

вірусною інфекцією паротиту, однак ці ж симптоми 

можуть виникати до 6 тижнів після початку паро-

титу [10,13]. 

Епідидимоорхіт не виникає, якщо інфекція 

сталася до підліткового віку. У 80% усіх випадків 

орхіту паротиту симптоми вперше спостерігаються 

в перші 8 днів після набряку привушної залози, але 

іноді можуть передувати йому та рідко можуть про-

являтися навіть без набряку привушної залози. Це 

призводить до сильного болю, набряку та чутли-

вості в ураженому місці та часто пов'язано з висо-

кою температурою, нудотою, блювотою та болем у 

животі.  

Приблизно у 20–30% випадків орхіт є односто-

роннім, а в 10–30% випадків – двостороннім. З ура-

жених яєчок 30–50% мають певний ступінь атрофії 

яєчок [4]. Більшість пацієнтів з паротитним орхітом 

госпіталізуються через високу температуру та силь-

ний біль у яєчках. Лихоманка є частим явищем при 

паротитному орхіті, хоча лейкоцитоз або піурія не 

спостерігаються у більшості пацієнтів. Було вияв-

лено, що інтервал між початком лікування орхіту та 

зникненням лихоманки становить у середньому 3,6 

дня при застосуванні протизапальних препаратів 

протягом 8,6 дня [10]. 

Паротитна інфекція викликає набряк або за-

стій, а також периваскулярну та інтерстиціальну 

інфільтрацію лімфоцитів. Підвищений тиск на 

сім'яні канальці призводить до некрозу через 

бар'єрний ефект білої оболонки яєчка. Потім спер-

матогенез зупиняється та в сім'яних канальцях 

накопичуються некротичні клітини, клітинні за-

лишки та фагоцити. Зрештою, некроз сім'яних ка-

нальців призводить до гіалінізації, фіброзу та 

атрофії яєчок. Атрофія яєчок – це зменшення роз-

міру яєчок, яке може виникнути після епідидимо-

орхіту, перекруту яєчок, одностороннього крип-

торхізму, варикоцеле або травми [4,12]. 

Результати дослідження автора Tae BS та 

співавторів свідчать про те, що клінічні прояви па-

ротитного орхіту у вакцинованих чоловіків у 

постпубертатному віці легші, ніж у невакцинова-

них пацієнтів. Тривалість лихоманки була корот-

шою, частота тяжкого набряку яєчок була нижчою, 

а частота двостороннього орхіту також була 

нижчою порівняно з орхітом у невакцинованих чо-

ловіків у постпубертатному віці [10]. 

Паротитний орхіт рідко призводить до повної 

стерильності, але може сприяти зниженню фер-

тильності. Односторонній орхіт може різко, але 

лише короткочасно, зменшити кількість спермато-

зоїдів та змінити їх рухливість та морфологію [4]. 

Було виявлено, що об'єм яєчок корелює з пара-

метрами функції яєчок, включаючи щільність спер-

матозоїдів, загальну кількість сперматозоїдів, за-

гальну кількість рухливих сперматозоїдів, відсоток 

рухливості, рівень фолікулостимулюючого гор-

мону в сироватці крові та рівень лютеїнізуючого 

гормону. Сперматогенез може бути порушений у 

50% пацієнтів через 1-3 місяці після одужання як 

від одностороннього, так і від двостороннього ор-

хіту. Олігоспермія спостерігається у 7-13% випад-

ків орхіту, спричиненого паротитом, а двосторон-

ній орхіт, спричинений паротитом, спричиняє 

незворотне безпліддя у 30-85% випадків [12]. 

Висновок: Отже, паротитний орхіт є досить 

поширеним та серйозним ускладненням епідеміч-

ного паротиту. Небезпека паротитного орхіту поля-

гає у тому, що часто відбувається атрофія залози-

стої тканини яєчка та порушення функції спермато-

генезу з подальшим можливим порушенням 

фертильності.  
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Анотація.  

Постковідний синдром (Long COVID) — це складний багатофакторний патологічний стан, який 

формується після перенесеної гострої фази інфекції SARS-CoV-2 і характеризується збереженням або 

появою нових симптомів понад 12 тижнів після захворювання [1]. За даними Всесвітньої організації охо-

рони здоров’я, постковідний синдром спостерігається у 10–30% пацієнтів, які перенесли COVID-19 [2]. 

Патогенез цього стану залишається полікомпонентним і включає персистенцію вірусних частинок, 

хронічну імунну активацію, ендотеліальну дисфункцію, порушення мікроциркуляції, автоімунні реакції та 

нейродегенеративні зміни [3]. Клінічні прояви є надзвичайно варіабельними: від хронічної втоми, ко-

гнітивних розладів і задишки до тахікардії, болю у грудній клітці, порушень сну та психоемоційних симп-

томів [4]. У статті висвітлено сучасні уявлення про патогенез, клінічні особливості, діагностичні під-

ходи та перспективні напрямки лікування постковідного синдрому [5]. Розуміння цих процесів є ключовим 

для розробки ефективних стратегій реабілітації та профілактики тривалих наслідків COVID-19 [6]. 

Abstract.  

Post-COVID syndrome (Long COVID) is a complex, multifactorial condition that develops after the acute 

phase of SARS-CoV-2 infection and is characterized by persistent or newly emerging symptoms lasting for more 

than 12 weeks [1]. According to the World Health Organization, the prevalence of post-COVID syndrome ranges 

from 10% to 30% among those who have recovered from COVID-19 [2]. The pathogenesis involves viral persis-

tence, chronic immune activation, endothelial dysfunction, microcirculatory impairment, autoimmune reactions, 

and neurodegenerative changes [3]. Clinical manifestations are highly variable, including chronic fatigue, cog-

nitive impairment, dyspnea, tachycardia, chest pain, sleep disturbances, and psycho-emotional symptoms [4]. This 

article summarizes current data on the pathogenesis, clinical features, diagnostic approaches, and treatment strat-

egies for post-COVID syndrome [5]. Understanding these mechanisms is essential for developing effective reha-

bilitation and prevention strategies for long-term COVID-19 consequences [6]. 
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Пандемія COVID-19 стала глобальним викли-

ком сучасній медицині, продемонструвавши не 

лише гострі ураження організму, а й віддалені 

наслідки, які об’єднують під терміном 

«постковідний синдром» або «Long COVID» [7]. За 

визначенням ВООЗ, цей стан характеризується по-

явою симптомів, що тривають або знову виникають 

через 12 тижнів після гострої інфекції, не маючи ін-

шої етіології. Від 10 до 30% пацієнтів після перене-

сеного COVID-19 мають ті чи інші прояви пост-

ковідного синдрому, причому у частини вони 

зберігаються понад рік [8]. Найчастіше синдром 

реєструється у жінок віком 30–55 років, хоча 

зустрічається і серед чоловіків та дітей [9]. 

Патогенетичні механізми постковідного син-

дрому є багатофакторними. Одним із ключових 

чинників вважають персистенцію вірусних анти-

генів або фрагментів РНК SARS-CoV-2 у тканинах 

після гострого періоду [10]. Це спричиняє тривалу 

імунну активацію та продукцію цитокінів, що веде 

до системного низькорівневого запалення. Підви-

щений рівень інтерлейкіну-6, TNF-α, IL-1β і фери-

тину виявляють у більшості пацієнтів із тривалими 

симптомами [11]. Такий стан підтримує хронічну 
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запальну відповідь навіть за відсутності активної 

вірусної реплікації [12]. 

Важливим патогенетичним компонентом є ен-

дотеліальна дисфункція, спричинена безпосе-

реднім ураженням ендотеліоцитів та гіперакти-

вацією коагуляційного каскаду. Це призводить до 

мікротромбозів, ішемії тканин і хронічної гіпоксії. 

У дослідженнях із використанням біомаркерів (von 

Willebrand factor, VEGF) підтверджено, що навіть 

через 6–12 місяців після інфекції зберігаються 

ознаки судинного ушкодження [13]. 

Крім того, SARS-CoV-2 має здатність уражати 

нервову систему через рецептори ACE2, що приз-

водить до активації мікроглії, нейрозапалення та 

порушень нейротрансмісії. Саме ці механізми ле-

жать в основі когнітивних симптомів, відомих як 

«мозковий туман» — зниження концентрації уваги, 

пам’яті, уповільнене мислення, емоційна лабіль-

ність [14]. 

Автоімунні реакції також мають важливе зна-

чення. Виявлено утворення аутоантитіл до β2-адре-

норецепторів, G-протеїнів, фосфоліпідів, ангіотен-

зинперетворювального ферменту 2, що спричиняє 

порушення регуляції серцево-судинної, дихальної 

та нервової систем. У частини пацієнтів пост-

ковідний синдром супроводжується виявленням 

антитіл, типових для аутоімунних захворювань 

(ANA, анти-dsDNA, анти-Ro/SSA) [15]. 

Мітохондріальна дисфункція розглядається як 

ще один патогенетичний фактор. Порушення енер-

гетичного метаболізму клітин сприяє розвитку 

хронічної втоми, зниженню толерантності до 

навантажень і стійкій астенії [16]. У поєднанні з по-

рушенням регуляції автономної нервової системи 

це формує постуральну ортостатичну тахікардію, 

лабільність тиску, пітливість і відчуття тривоги 

[17]. 

Клінічні прояви постковідного синдрому 

надзвичайно різноманітні та можуть охоплювати 

понад 200 симптомів. Найбільш частими є хронічна 

втома (до 70%), задишка (45–55%), кашель, біль у 

грудях, серцебиття, головний біль, порушення сну, 

депресивні та тривожні розлади. З боку дихальної 

системи зберігаються постзапальні зміни легеневої 

тканини, зниження дифузійної здатності легень, 

фібротичні вогнища [18]. 

Ураження серця проявляється міокардитом, 

перикардитом, аритміями, зниженням фракції ви-

киду лівого шлуночка. З боку нервової системи 

описують парестезії, головний біль, когнітивні по-

рушення, дизавтономію, ураження периферичних 

нервів. Доведено, що у пацієнтів із Long COVID на 

МРТ мозку виявляють зменшення об’єму сірої ре-

човини в ділянках, пов’язаних із нюхом, пам’яттю 

та емоціями [19]. 

Психоемоційні наслідки є невід’ємною части-

ною постковідного синдрому. Близько третини 

пацієнтів мають тривогу, депресію або посттравма-

тичний стресовий розлад, що обумовлено як 

біохімічними, так і соціальними чинниками [20]. 

Діагностика базується переважно на клінічних 

критеріях, оскільки специфічних лабораторних 

тестів не існує. Важливим є встановлення зв’язку з 

перенесеним COVID-19 і виключення інших при-

чин симптомів. У клінічній практиці використову-

ють рекомендації NICE та ВООЗ, що передбачають 

мультисистемну оцінку пацієнта [21]. 

Лікування постковідного синдрому зали-

шається переважно симптоматичним. Основними 

напрямами є контроль хронічного запалення, нор-

малізація сну, психоемоційна стабілізація, фізична 

реабілітація та нутритивна підтримка [22]. Застосо-

вують вітаміни D, C, цинк, омега-3 жирні кислоти, 

мелатонін. Рекомендовані дихальні вправи, посту-

пове фізичне навантаження, психотерапія та ко-

рекція супутніх патологій. Перспективним напря-

мом вважається терапія, спрямована на віднов-

лення мікробіому кишечника, який зазнає суттєвих 

змін у пацієнтів із Long COVID [23]. 

Постковідний синдром має значний вплив на 

систему охорони здоров’я через збільшення кіль-

кості пацієнтів із тривалими наслідками інфекції, 

що знижує працездатність і потребує тривалої ре-

абілітації. Прогноз залежить від тяжкості первин-

ного захворювання, імунної реактивності та супут-

ніх патологій [24]. У більшості хворих спо-

стерігається поступове покращення протягом 6–12 

місяців, однак у частини симптоми можуть зберіга-

тися понад рік [25]. 

Висновки 

Постковідний синдром є складним мультиси-

стемним наслідком інфекції SARS-CoV-2, який 

об’єднує запальні, імунні, судинні та нейродегене-

ративні механізми. Сучасні дані свідчать про необ-

хідність персоніфікованого підходу до діагностики, 

моніторингу та лікування таких пацієнтів. Ком-

плексна реабілітація, мультидисциплінарна 

взаємодія та подальші дослідження є ключем до 

ефективного подолання тривалих наслідків 

COVID-19. 
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Анотація:  
Передчасні пологи є найважливішою причиною смерті в перший місяць життя та є фактором понад 

75% дитячих смертей у неонатальному періоді. Саме проблема виходжування передчасно народжених 

немовлят є актуальним питанням сучасної неонатальної практики. Дана стаття базується на огляді 

сучасних наукових робіт щодо окремих особливостей вигодовування та виходжування глибоко недоноше-

них новонароджених. 

Abstract:  
Premature birth is the leading cause of death in the first month of life and accounts for over 75% of infant 

deaths in the neonatal period. The problem of nursing premature infants is a pressing issue in modern neonatal 

practice. This article is based on a review of current scientific works on the specific features of feeding and nursing 

premature newborns. 
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Матеріали та методи: нами проведений огляд 

літератури на основі настанов МОЗ України, віт-

чизняних та іноземних наукових праць щодо окре-

мих особливостей введення глибоко недоношених 

новонароджених дітей. 

Метою нашої роботи було проаналізувати 

літературні джерела, дослідження щодо окремих 

особливостей введення глибоко недоношених но-

вонароджених дітей. 

Актуальність: На сьогодні у світі щорічно 

констатується близько 15 мільйонів передчасних 

пологів, що становить 7–11% від загальної кіль-

кості пологів, з найвищим рівнем захворюваності в 

країнах з низьким рівнем доходу. Більшість дітей 

народжуються до 32 тижнів вагітності, тоді як 1,5% 

народжуються раніше [1]. 

За статистикою в Україні щороку народ-

жується близько 20 тисяч передчасно народжених 

малюків, з них близько 4 тисяч - з глибоко низькою 

масою тіла (менше 1500 грамів), у тому числі 

близько 1200 дітей з екстремально низькою масою 

тіла (менше 1000 грамів) [2]. 

Передвісниками передчасних пологів є: інду-

ковані пологи за показаннями зі сторони матері або 

плода, спонтанні передчасні пологи з неушкодже-

ними плодовими оболонками та передчасний ро-

зрив плодових оболонок, незалежно від того, чи 

відбуваються пологи вагінально, чи шляхом ке-

сарського розтину. Близько 30–35% передчасних 

пологів відбуваються за показаннями, 40–45% 

слідують за спонтанними передчасними пологами, 

а 25–30% за через передчасний розрив плодових 

оболонок [3]. 

Починаючи з 1 січня 2007 року, згідно з Нака-

зом № 179 МОЗ України в Україні реєструється 

кожний малюк, який народився починаючи з 22-го 

тижня вагітності і/або вагою від 500 г. Процес ви-

ходжування таких новонароджених є справжнім 

викликом для лікарів-неонатологів та потребує ґру-

нтовних знань та вмінь [2]. 

Обговорення: Загальновідомим є те, що адек-

ватне вигодовування впродовж неонатального 

періоду є однією з ключових умов успішного ви-

ходжування глибоко недоношених немовлят. Ме-

тою коректної нутритивної підтримки передчасно 

народжених немовлят є адекватне забезпечення 

темпів росту, наближених до внутрішньоутробних 

та реалізація генетичного потенціалу розвитку [4]. 

Концепція адекватного харчування передча-

сно народжених дітей передбачає не лише досяг-

нення необхідних показників прибавки маси тіла, а 

й формування якісного складу тканин, що 

відповідає фетальному розвитку, саме м'язової 

маси без надлишку жиру. Крім того, метою є 

профілактика основних ускладнень, характерних 
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для передчасно народжених дітей, таких як некро-

тизуючий ентероколіт, бронхолегенева дисплазія та 

інфекційні ускладнення. Раннє ентеральне году-

вання впливає на здоров'я «поспішайок» протягом 

першого місяця життя, покращуючи доставку 

мікроелементів, сприяючи розвитку та дозріванню 

кишківника, стимулюючи розвиток його 

мікробіома, зменшуючи запалення та посилюючи 

ріст і нейророзвиток мозку [5,6].  

Саме грудне молоко рекомендується для гли-

боко недоношених немовлят через імуномодулю-

ючі властивості, сприяння розвитку мікробіома 

кишківника та нейророзвитку малюка. Окрім по-

живних компонентів, грудне молоко містить багато 

біоактивних факторів, які підтримують фізіологічні 

процеси, пов'язані з перетравленням і засвоєнням 

поживних речовин та надають унікальні переваги 

для здоров'я глибоко недоношених дітей, включа-

ючи зниження ризику появи некротизуючого енте-

роколіту [7]. 

Також для глибоко недоношених дітей є вкрай 

необхідною мікронутрієнтна підтримка у вигляді 

прийому заліза та вітаміну D. Рекомендована про-

філактична добова доза заліза для дітей із масою 

тіла при народженні менше 1500 грам становить 2–

3 мг/кг, а для немовлят із масою 1500–2499 грам - 2 

мг/кг.  

Для профілактики дефіциту вітаміну D перед-

часно народженим дітям рекомендується з 3 тижня 

життя за умови досягнення повного добового 

об’єму ЕХ (щонайменше 160 мл/кг/добу) прийом 

вітаміну D у дозі 400–1000 МО/добу. Необхідно 

враховувати вміст вітаміну D у сумішах, адже 

грудне молоко містить приблизно 3,5 МО/100 мл. 

Профілактику слід проводити протягом першого 

року життя, але не перевищуючи загальну добову 

дозу 1000 МО [4]. 

Парентеральне харчування призначається но-

вонародженим, яких неможливо годувати енте-

ральним шляхом через функціональну незрілість 

або наявність станів, що заважають ентеральному 

харчуванню (рис.1.). 

 
Рис.1. Вибір початкового методу годування залежно від гестаційного віку дитини. 

(https://www.dec.gov.ua/wp-content/uploads/2021/05/2021_870_ykpmd_ehnn_dit.pdf) 

 

 Так, показом для застосування парентераль-

ного харчування є народження раніше 31-го тижня 

гестації або маса тіла при народженні менше ніж 

1250 г. Також парентеральне харчування показане 

передчасно народженим новонародженим, яким 

протягом перших 72 годин життя не вдалося посту-

пово збільшити об’єм ентерального харчування, та 

доношеним дітям у яких неможливо досягнути 

необхідного об'єму ентерального харчування. 

Немовлята з глибокою недоношеністю у 

стабільному стані наприкінці першого тижня життя 

витрачають у спокої 80–95 ккал/кг/добу. З огляду 

на те, що в утробі плід накопичує близько 24 

ккал/кг/добу, рекомендовано новонародженим на 

парентеральному харчуванні забезпечувати 90–120 

ккал/кг/добу [8].  

Щодо частоти годування то дослідження ав-

тора Chєu E та співавторів підтверджує, що году-

вання кожні три години у глибоко недоношених но-

вонароджених асоціює з меншою тривалістю па-

рентерального харчування та центрального 

катетера порівняно з годуванням кожні дві години 

[9]. 

Класична практика в пологових залах для гли-

боко недоношених дітей полягає в стабілізації 

https://www.dec.gov.ua/wp-content/uploads/2021/05/2021_870_ykpmd_ehnn_dit.pdf
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стану та розміщенні немовляти в кувезі перед пере-

веденням до відділення інтенсивної терапії новона-

роджених. Після народження мати та немовля мо-

жуть перебувати в різних відділеннях протягом ба-

гатьох годин через необхідність у проведенні 

лікувально-діагностичних заходів та профілактики 

гіпотермії [10]. Для передчасно народжених дітей 

гіпотермія (температура тіла <36,5 °C) є частою 

проблемою після народження [11].  

Профілактика гіпотермії включає в себе дотри-

мання вимог «теплового ланцюжка» на всіх етапах 

надання медико-акушерської допомоги та додатко-

вий тепловий захист для створення оптимального 

температурного середовища. До додаткового теп-

лового захисту відносять вищу за 26°С температуру 

повітря в пологовому залі та неменше 25° С у па-

латі, також застосування пластикових мішків для 

екстремально недоношених новонароджених, ку-

вези та столи з системою «серво -контролю», ліжка 

і матраци з підігрівом, променеві обігрівачі тощо. 

Важливим є використання додаткового одягу: 

шапки, шкарпетки та часта заміна підгузків і мокрої 

білизни. Контроль аксилярної температури тіла ди-

тини здійснюється щонайменше кожні 3 год у 

відділенні інтенсивної терапії, до 4 разів на добу в 

інших відділеннях [12]. 

Висновок: Таким чином, враховуючи фізіоло-

гічні особливості та високий ризик ускладнень у ко-

горті глибоко недоношених новонароджених особ-

ливу увагу потрібно приділяти комплексному під-

ходу у вигодовуванні та особливостях 

виходжування даних новонароджених, оскільки 

саме це дозволить знизити ризик виникнення 

ускладнень і забезпечити сприятливі умови для їх-

нього виживання та розвитку. 
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HEMOLYTIC DISEASE OF THE NEWBORN (LITERATURE REVIEW) 

 

Анотація.  

Жовтяниця новонароджених є одним із найчастіших неонатальних станів: клінічно помітне забарв-

лення шкіри відзначають приблизно у 60 % доношених та до 80 % недоношених дітей, у близько 10 % 

немовлят вона набуває клінічно значущого характеру й потребує лікування. Згідно з Уніфікованим 

клінічним протоколом спеціалізованої медичної допомоги «Жовтяниця новонароджених дітей» МОЗ 

України (2023 р.), гемолітична хвороба новонароджених (ГХН) розглядається як одна з провідних причин 

патологічної гіпербілірубінемії, небезпечної розвитком гострої білірубінової енцефалопатії та ядерної 

жовтяниці. У статті узагальнено сучасні уявлення про етіологію, патогенез, клінічні прояви та діагно-

стику ГХН як ізоімунної гемолітичної хвороби, що зумовлена руйнуванням еритроцитів плода/новонарод-

женого материнськими IgG-антитілами. Особливу увагу приділено підходам до оцінки ризику 

гіпербілірубінемії, стратифікації новонароджених за чинниками ризику, застосуванню транскутанної 

білірубінометрії та визначенню загального білірубіну сироватки з подальшим використанням номограм 

для прийняття рішень щодо фототерапії та обмінного переливання крові. Наведено сучасні рекомендації 

щодо інтенсивної фототерапії, внутрішньовенного імуноглобуліну, обмінного переливання, внутрішньо-

утробних трансфузій, а також профілактики антирезус-імунізації у вагітних. Окремо обговорюються 

відмінності між Rh- та ABO-опосередкованою ГХН, роль національних клінічних протоколів та 

міжнародних настанов у формуванні стандартизованої тактики ведення новонароджених з жовтяни-

цею. 

Abstract.  

Neonatal jaundice is one of the most common conditions in the early neonatal period: visible jaundice is 

observed in approximately 60% of term and up to 80% of preterm infants, and in about 10% it becomes clinically 

significant and requires treatment. According to the Ukrainian Unified Clinical Protocol of Specialized Medical 

Care “Neonatal Jaundice” (2023), hemolytic disease of the newborn (HDN) is a major cause of pathological 

hyperbilirubinemia associated with acute bilirubin encephalopathy and kernicterus. This review summarizes cur-

rent data on the etiology, pathogenesis, and clinical manifestations of isoimmune HDN caused by maternal IgG 

antibodies directed against fetal/neonatal red blood cell antigens. Particular attention is paid to risk assessment 

for significant hyperbilirubinemia, risk-factor-based stratification, the use of transcutaneous bilirubinometry and 

total serum bilirubin measurement, as well as the application of hour-specific nomograms to decide on photother-

apy and exchange transfusion. Contemporary recommendations regarding intensive phototherapy, intravenous 

immunoglobulin, exchange transfusion, intrauterine transfusions, and antenatal anti-D prophylaxis are presented. 

Differences between Rh- and ABO-mediated HDN and the role of national and international clinical guidelines in 

standardizing the management of jaundiced newborns are discussed. 

 

Ключові слова: жовтяниця новонароджених, гемолітична хвороба новонароджених, 

гіпербілірубінемія, фототерапія, обмінне переливання крові, антирезус-імунізація. 

Key words: neonatal jaundice, hemolytic disease of the newborn, hyperbilirubinemia, phototherapy, ex-

change transfusion, anti-D prophylaxis. 
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Жовтяниця новонароджених (ЖН) є одним з 

найпоширеніших клінічних станів раннього неона-

тального періоду. У більшості дітей вона має тран-

зиторний фізіологічний характер, однак приблизно 

у кожної десятої дитини формується клінічно зна-

чуща гіпербілірубінемія, що потребує активного 

лікування та може призводити до тяжких невро-

логічних наслідків. Однією з провідних причин па-

тологічної жовтяниці залишаються гемолітичні 

стани, насамперед гемолітична хвороба новонарод-

жених (ГХН) [1, 2].  

В Уніфікованому клінічному протоколі МОЗ 

України «Жовтяниця новонароджених дітей» ГХН 

віднесена до окремої групи кодів P55–P56 згідно з 

НК 025:2021, а ядерна жовтяниця (P57) та водянка 

плода внаслідок ГХН розглядаються як найтяжчі 

ускладнення [1]. З огляду на це, оновлення літера-

турного огляду щодо ГХН із фокусом на жовтя-

ницю та узгодженням із національним протоколом 

є актуальним для клінічної практики в Україні. 

Згідно з національним протоколом, жовтяниця 

новонароджених – це поява видимого жовтого за-

барвлення шкіри й/або слизових оболонок уна-

слідок підвищення рівня білірубіну в сироватці 

крові [1]. Виділяють фізіологічну жовтяницю, яка 

обмежується раннім неонатальним періодом і не 

потребує лікування, та патологічну, що характери-

зується раннім початком, швидким наростанням 

або тривалим збереженням гіпербілірубінемії, а та-

кож асоціюється з іншою патологією (гемоліз, ін-

фекції, холестатичні захворювання, метаболічні по-

рушення) [2, 3]. 

Гемолітична хвороба новонароджених у про-

токолі визначається як ізоімунна гемолітична хво-

роба, спричинена руйнуванням еритроцитів 

плода/новонародженого материнськими IgG-ан-

титілами [1]. Найчастіше йдеться про антигени си-

стем RhD та ABO, однак дедалі більшого значення 

набувають антитіла до Kell, Kidd, Duffy та інших 

еритроцитарних систем [4, 5]. 

За даними міжнародних оглядів, поширеність 

ГХН, опосередкованої RhD, істотно зменшилася в 

розвинених країнах завдяки рутинній антирезус-

профілактиці, проте залишається проблемою в 

регіонах із обмеженим доступом до антенатальної 

допомоги [5, 6, 7]. ABO-несумісність, навпаки, 

частіше проявляється помірною, але ранньою жо-

втяницею в першу добу життя і може бути 

провідною причиною значущої гіпербілірубінемії 

навіть за відсутності тяжкої анемії [4, 8]. 

Сенсибілізація виникає під час попередніх 

вагітностей, пологів, абортів, інвазивних процедур 

(амніоцентез, кордоцентез), переливання крові, 

травми живота. У відповідь формується пул IgG-ан-

титіл (переважно підкласів IgG1 та IgG3), які легко 

проходять через плаценту й зв’язуються з антиге-

нами еритроцитів плода [4, 6]. У резус-несумісних 

парах перша вагітність частіше перебігає без тяж-

ких проявів, тоді як наступні супроводжуються 

більш вираженою гемолітичною анемією та 

гіпербілірубінемією [4, 5]. 

Гемоліз призводить до підвищеного утворення 

непрямого (некон’югованого) білірубіну, який у 

новонароджених має високу здатність проникати 

через гематоенцефалічний бар’єр. За перевищення 

альбумінзв’язувальної здатності та/або супутньої 

гіпоксії, ацидозу або інфекції зростає ризик гострої 

білірубінової енцефалопатії й ядерної жовтяниці. У 

тяжких випадках, за вираженого внутрішньоутроб-

ного гемолізу, формується водянка плода – гене-

ралізований набряк, гепатоспленомегалія, серцева 

недостатність, що асоціюється з високою перина-

тальною смертністю [4, 6, 7]. 

Національний протокол наголошує, що 

профілактика клінічно значущої жовтяниці почи-

нається ще під час вагітності. Усім вагітним визна-

чають групу крові та Rh-належність; у Rh-негатив-

них жінок із Rh-позитивним (або невідомим) бать-

ком дитини проводять скринінг 

антиеритроцитарних антитіл під час першого 

візиту та повторно у 28 тижнів вагітності [1]. Вияв-

лення антитіл до D, C, c, E, e, K та інших антигенів 

визначає групу високого ризику розвитку ГХН. 

Профілактика антирезус-імунізації передбачає 

введення антирезус-імуноглобуліну у 28 тижнів 

вагітності та протягом 72 годин після пологів, а та-

кож після абортів, інвазивних втручань чи крово-

теч, відповідно до чинних акушерських стандартів 

[1, 4, 10]. Ефективне впровадження цих заходів доз-

волило суттєво знизити частоту тяжких RhD-опосе-

редкованих форм ГХН у розвинених країнах [4, 9]. 

Серед постнатальних чинників ризику для ро-

звитку значущої гіпербілірубінемії протокол 

виділяє: недоношеність, масу тіла <2500 г, ранню 

появу жовтяниці (до 24 годин життя), наявність 

ГХН чи інших причин гемолізу, сімейний анамнез 

неонатальної жовтяниці, інфекційні захворювання, 

значну втрату маси тіла, порушення грудного виго-

довування тощо [1, 2]. Такі діти потребують більш 

частого клінічного огляду та лабораторного кон-

тролю. 

Діагностичний підхід до новонародженого з 

жовтяницею складається з трьох блоків: 

1. Оцінка анамнезу та факторів ризику. 

2. Клінічний огляд та візуальна оцінка жовтя-

ниці. 

3. Вимірювання білірубіну та додаткові лабо-

раторні/інструментальні дослідження. 

Усі новонароджені з жовтяницею підлягають 

огляду на предмет тяжкості загального стану, 

неврологічних симптомів, ознак анемії, гепатоспле-

номегалії, наявності крововиливів, інфекції тощо 

[1, 3]. Візуальна оцінка (послідовне поширення від 

обличчя до тулуба й кінцівок) має скринінговий ха-

рактер і не може замінити лабораторне 

вимірювання загального білірубіну сироватки 

(ЗБС), особливо у недоношених або за швидкого 

наростання жовтяниці [1, 2, 10]. 

На догоспітальному та стаціонарному етапі ре-

комендовано застосовувати транскутанну 

білірубінометрію (ТкБ) як неінвазивний скринінг-

метод у доношених та пізніх недоношених (≥35 

тижнів гестації) після 24 годин життя [1, 11]. Якщо 

рівень ТкБ знаходиться в межах ≤50 мкмоль/л від 

порогового значення для початку фототерапії або 
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перевищує його, обов’язково проводять 

вимірювання ЗБС [1]. 

Визначення ЗБС є «золотим стандартом» 

діагностики гіпербілірубінемії; результати інтер-

претують з використанням спеціальних номограм, 

що враховують гестаційний та постнатальний вік, 

масу тіла й наявність факторів ризику нейротоксич-

ної дії білірубіну [1, 3]. Потреба в фототерапії або 

обмінному переливанні крові визначається не абсо-

лютним значенням ЗБС, а його співвідношенням із 

віком дитини за цими номограмами. 

За підозри на ГХН обов’язковими є: пряма 

проба Кумбса, визначення групи крові та Rh-належ-

ності матері й дитини, клінічний аналіз крові з 

оцінкою рівня гемоглобіну, ретикулоцитів, перифе-

ричної крові, при необхідності – оцінка внутрішнь-

оутробного стану плода за допомогою доплеро-

графії середньої мозкової артерії та ультразвуко-

вого дослідження [4, 7, 11]. 

Підвищення прямого (кон’югованого) 

білірубіну насторожує щодо холестазу й вимагає 

диференційної діагностики з атрезією жовчних 

шляхів, неонатальними гепатитами, метаболічними 

захворюваннями тощо [3, 11, 12]. 

Національний протокол визначає поняття 

«значуща гіпербілірубінемія» – підвищення 

білірубіну, що потребує лікування (фототерапії 

та/або обмінного переливання), та «небезпечна 

гіпербілірубінемія», яка асоціюється з високим ри-

зиком гострої білірубінової енцефалопатії та ядер-

ної жовтяниці [1]. 

Фототерапія є методом першої лінії при біль-

шості форм непрямої гіпербілірубінемії, включно з 

ГХН, за умови відсутності невідкладних показань 

до обмінного переливання. Інтенсивна фототерапія 

передбачає опромінення переважно у синьо-зеле-

ному спектрі з достатньою щільністю світлового 

потоку, максимально можливим охопленням по-

верхні тіла, захистом очей та геніталій, контролем 

температури й гідратації [1, 2]. Своєчасне призна-

чення фототерапії, особливо до досягнення небез-

печних рівнів ЗБС, суттєво знижує потребу в об-

мінних переливаннях та ризик неврологічних 

ускладнень [12, 13]. 

Внутрішньовенний імуноглобулін (IVIG) ре-

комендований при тяжкій ізоімунній ГХН для зни-

ження гемолізу через блокування Fc-рецепторів 

макрофагів селезінки. Раннє введення IVIG дозво-

ляє у частини пацієнтів уникнути або 

відтермінувати обмінне переливання крові [12, 14]. 

Обмінне переливання крові (ОПК) застосо-

вується за наявності небезпечної гіпербілірубінемії 

або при клінічних ознаках гострої білірубінової ен-

цефалопатії. ОПК проводять у відділенні інтенсив-

ної терапії новонароджених із використанням 

подвійного об’єму крові (близько 160–180 мл/кг), 

що дає змогу замінити більшість еритроцитів ди-

тини й швидко знизити рівень білірубіну та титр 

циркулюючих материнських антитіл [1, 2, 4]. 

Підготовка до ОПК завжди поєднується з інтенсив-

ною фототерапією. 

Внутрішньоутробні трансфузії розглядаються 

як стандарт лікування тяжкої анемії плода при ГХН 

із високим ризиком водянки плода. Повторні транс-

фузії під контролем ультразвуку й доплера дають 

змогу пролонгувати вагітність до бажаного терміну 

розродження й суттєво знижують перинатальну 

смертність [5, 7]. 

Паралельно проводять підтримувальну те-

рапію: корекцію водно-електролітних розладів, 

лікування супутніх інфекцій, моніторинг глюкози, 

температури тіла, маси, підтримку грудного виго-

довування. Протокол прямо підкреслює, що 

відмова від грудного вигодовування лише через жо-

втяницю у більшості випадків не рекомендована, 

оскільки користь від грудного молока переважає 

потенційні ризики [1]. 

Тяжка ГХН із значущою гіпербілірубінемією 

та/або водянкою плода асоціюється з підвищеним 

ризиком нейророзвиткових порушень, сенсонев-

ральної приглухуватості, порушень моторики, ко-

гнітивних та поведінкових розладів [3, 9]. 

Сучасні рекомендації передбачають тривале 

мультидисциплінарне спостереження за дітьми, які 

перенесли тяжку ГХН із високими рівнями 

білірубіну або потребою в ОПК: регулярні огляди 

педіатра, невролога, сурдолога, систематичну 

оцінку психомоторного розвитку протягом перших 

2–3 років життя з раннім залученням реабілітацій-

них програм за необхідності [3, 9, 13]. 

Висновки Гемолітична хвороба новонародже-

них є однією з основних причин патологічної жо-

втяниці, здатною призводити до небезпечної 

гіпербілірубінемії, гострої білірубінової енцефало-

патії, ядерної жовтяниці та водяянки плода. 

Уніфікований клінічний протокол МОЗ України 

«Жовтяниця новонароджених дітей» забезпечує 

чіткий алгоритм профілактики, діагностики та ліку-

вання жовтяниці, у тому числі при ГХН, на підставі 

оцінки ризиків, використання ТкБ/ЗБС та вікових 

номограм. Ключовими компонентами ведення ГХН 

є антенатальна профілактика антирезус-імунізації, 

своєчасне виявлення гемолізу, ранній початок ін-

тенсивної фототерапії, раціональне застосування 

IVIG та обмінного переливання крові, а у 

внутрішньоутробному періоді – фетальні транс-

фузії. Зниження частоти тяжких форм ГХН і 

пов’язаних із ними неврологічних ускладнень мож-

ливе за умови дотримання національних та 

міжнародних клінічних рекомендацій, широкого 

впровадження скринінгових технологій, підтримки 

грудного вигодовування і мультидисциплінарного 

довготривалого спостереження за дітьми групи ри-

зику. 
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Анотація 

Стенокардія напруження є однією з найпоширеніших форм ішемічної хвороби серця, яка виникає вна-

слідок незбалансованості між потребою міокарда в кисні та можливостями коронарного кровотоку її 

забезпечити. Сучасні підходи до вивчення патогенезу захворювання свідчать про значну роль психоемоцій-

них чинників, що визначають частоту ішемічних епізодів, характер перебігу хвороби та швидкість її про-

гресування. Хронічний стрес, тривожні та депресивні розлади, страх, панічні атаки, посттравматичний 

стресовий розлад, соматизаційні прояви й алекситимія спричиняють порушення нейрогуморальної регу-

ляції серцево-судинної системи та впливають на коронарний тонус. Особливе значення має взаємодія пси-

хоемоційного стану пацієнта з автономною нервовою системою, яка визначає рівень симпатичної актив-

ності, варіабельність серцевого ритму та чутливість до ішемічних стимулів. Метою роботи є поглибле-

ний аналіз впливу психоемоційних факторів на розвиток та прогресування стенокардії напруження, 

оцінка механізмів їх взаємодії з серцево-судинною системою та висвітлення можливостей інтеграції пси-

хологічних втручань у комплексне лікування пацієнтів із ішемічною хворобою серця. 

Abstract 

Stable angina pectoris is one of the most common manifestations of coronary artery disease, caused by an 

imbalance between myocardial oxygen demand and the capacity of the coronary circulation to fulfil it. Recent 

studies emphasize the importance of psychoemotional factors that influence the frequency of ischemic episodes, 

the severity of symptoms, the speed of disease progression and the patient’s response to treatment. Chronic stress, 

anxiety and depressive disorders, fear, panic attacks, post-traumatic stress disorder, somatization and alexithymia 

trigger disturbances in neurohumoral regulation and directly affect coronary vascular tone. Particular attention 

is paid to the interaction between psychoemotional states and autonomic nervous regulation, which determines 

sympathetic activation, heart rate variability and vulnerability to ischemic stimuli. The aim of this work is to 

analyze the role of psychoemotional determinants in the development and progression of stable angina, elucidate 

their underlying mechanisms and highlight the potential benefits of integrating psychological interventions into 

comprehensive management of coronary artery disease. 

 

Ключові слова: стенокардія напруження, ішемічна хвороба серця, психоемоційні фактори, хронічний 
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Основний текст. Стенокардія напруження 

розглядається як клінічний синдром, що виникає 

внаслідок ішемії міокарда та характеризується по-

явою стискального, пекучого або давлючого болю 

у загрудинній ділянці, який зазвичай розвивається 

при фізичному або емоційному навантаженні. Хоча 

анатомічною основою проявів є атеросклеротичне 

ураження коронарних артерій, сучасні дослідження 

переконливо свідчать про те, що психоемоційний 

стан пацієнта здатен істотно впливати на динаміку 

ішемічних процесів [1]. У значної частини хворих 

напади виникають не лише під дією фізичного 

стресу, але й у ситуаціях, пов’язаних з емоційною 

тривогою, страхом, інтенсивними переживаннями 

або психічним виснаженням. 

На рівні нейрогуморальної регуляції такі реак-

ції пояснюються активацією симпатоадреналової 
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системи, яка супроводжується підвищенням сек-

реції адреналіну й норадреналіну [9]. Вони прово-

кують збільшення частоти серцевих скорочень, 

підсилення скоротливої здатності міокарда, підви-

щення артеріального тиску та периферичний вазо-

спазм, що призводить до зростання потреби міо-

карда у кисні. Водночас коронарні артерії, уражені 

атеросклеротичними бляшками, втрачають 

здатність адекватно реагувати на зміни судинного 

тонусу, внаслідок чого навіть короткочасне 

емоційне збудження може спричинити ішемічний 

напад. 

Хронічний стрес становить один із найва-

гоміших психологічних чинників, що впливають на 

перебіг ішемічної хвороби серця. Постійна дія стре-

сорів призводить до тривалої активації гіпоталамо-

гіпофізарно-наднирникової осі, збільшуючи рівень 

кортизолу, який має виражену проаритмогенну, ва-

зоконстрикторну та імуномодулюючу дію [1]. 

Підвищений рівень хронічного стресу асоціюється 

зі збільшенням частоти нападів стенокардії майже 

на третину та зниженням толерантності до фізич-

ного навантаження на сорок відсотків. Тривала дія 

стресу ініціює запальні реакції, сприяє прогресу-

ванню атеросклерозу та знижує ендотеліальну 

функцію, утруднюючи нормальний коронарний 

кровотік. 

Суттєву роль відіграють тривожні розлади, які 

характеризуються стійким відчуттям напруження, 

занепокоєння та нераціонального страху. Гене-

ралізована тривога спричиняє підвищення частоти 

серцевих скорочень, емоційну гіперреактивність та 

схильність до гіпервентиляції, що провокує зни-

ження рівня вуглекислого газу у крові та сприяє су-

динній вазоконстрикції [6]. У пацієнтів із ішеміч-

ною хворобою ці процеси підвищують ризик коро-

нарного спазму та формування ішемічних змін 

навіть при відсутності суттєвих фізичних наванта-

жень. Страх перед можливим повторенням болю 

або страх смерті відіграє посилюючу роль, оскільки 

активує центральні механізми обробки загрози, зо-

крема структури мигдалеподібного комплексу, що 

підсилює симпатичний вплив на серцево-судинну 

систему. 

Панічні атаки посідають особливе місце серед 

психогенних детермінант стенокардії. Раптові 

епізоди інтенсивного страху супроводжуються 

різким підвищенням рівня адреналіну, що викликає 

гіпервентиляцію, тремор, тахікардію та спазм пери-

феричних судин. У людей із ішемічною хворобою 

це може стати безпосереднім тригером ішемічного 

нападу. За даними Wulsin, пацієнти, схильні до 

панічних атак, мають удвічі більшу ймовірність 

реєстрації ішемічних епізодів під час добового 

моніторування [4]. 

Важливою психологічною детермінантою є де-

пресія, яка не лише впливає на суб’єктивне сприй-

няття симптомів, але й має прямий біологічний 

ефект. Депресивні стани порушують баланс авто-

номної нервової системи, сприяють зменшенню 

варіабельності серцевого ритму, підсилюють про-

запальні реакції і підвищують агрегаційну 

здатність тромбоцитів [2]. Це створює умови для 

мікротромбозів. Пацієнти з депресією характеризу-

ються нижчим рівнем прихильності до лікування, 

що негативно позначається на результатах терапії 

та збільшує ризик ускладнень [7]. 

Не менш значущим фактором виступає пост-

травматичний стресовий розлад (ПТСР), що супро-

воджується постійною психофізіологічною гіпер-

збудливістю. У осіб із ПТСР виявлено порушення 

добового ритму кортизолу, що призводить до змін 

судинної реактивності та підвищення коронарного 

тонусу [5]. Дослідження Ursano демонструє зрос-

тання ризику розвитку стенокардії у пацієнтів з 

ПТСР більш ніж на сорок відсотків порівняно з кон-

трольною групою [5]. 

Алекситимія, яка характеризується трудно-

щами у розпізнаванні власних емоцій, підвищує ри-

зик неправильного трактування тілесних симптомів 

і сприяє формуванню катастрофічних оцінок болю. 

Пацієнти з алекситимією частіше повідомляють 

про інтенсивні кардіалгії, хоча об’єктивні ознаки 

ішемії можуть бути мінімальними. Взаємодія таких 

когнітивно-емоційних характеристик із соматич-

ними симптомами створює додаткові труднощі у 

діагностиці та лікуванні [3]. 

Патофізіологічні механізми впливу психое-

моційних факторів на розвиток ішемії пов’язані з 

низкою процесів, які включають гіперактивацію 

симпатичної нервової системи, зменшення синтезу 

оксиду азоту, підвищення жорсткості судинних 

стінок та схильність до коронарного спазму [9]. По-

рушення варіабельності серцевого ритму є марке-

ром зниження парасимпатичної активності та 

підвищеного ризику аритмій і ішемії [10]. Додат-

ково важливими є психофізіологічні реакції на біль, 

коли тривога або депресія підсилюють больову чут-

ливість через активацію центральних ноцицептив-

них шляхів [2]. 

Окремої уваги заслуговують психологічні ме-

тоди втручання, що довели здатність зменшувати 

частоту ішемічних епізодів та підвищувати ефек-

тивність медикаментозної терапії. Практики релак-

сації, когнітивно-поведінкова терапія, тренінги 

управління стресом, дихальні методики, медита-

ційні підходи та майндфулнес покращують емоцій-

ний стан пацієнтів, нормалізують автономний ба-

ланс і знижують реактивність серцево-судинної си-

стеми. За даними клінічних спостережень, 

застосування таких методів протягом кількох 

місяців знижує інтенсивність симптомів, частоту 

нападів та потребу в прийомі нітратів [6]. 

Таким чином, психоемоційні чинники не лише 

супроводжують перебіг стенокардії, але й безпосе-

редньо впливають на фізіологічні механізми ішемії, 

формуючи складний взаємозв’язок між психо-

логічним станом пацієнта і функціонуванням сер-

цево-судинної системи [8]. 
MEDICAL SC IENCE  

Висновки 

Психоемоційні фактори відіграють вагому 

роль у розвитку та прогресуванні стенокардії 

напруження, впливаючи на перебіг ішемії через 

зміни нейрогуморальної регуляції, автономний 

дисбаланс, порушення ендотеліальної функції та 

схильність до коронарного спазму. Хронічний 
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стрес, тривожні й депресивні розлади, страх, 

панічні атаки, ПТСР, алекситимія та соматизаційні 

прояви формують несприятливі умови для нор-

мальної роботи серцево-судинної системи та погір-

шують клінічний прогноз пацієнтів. Усвідомлення 

ролі психологічних детермінант відкриває можли-

вості для використання психологічних інтервенцій 

як частини комплексного лікування, що дозволяє 

зменшити симптоматику, підвищити ефективність 

медикаментозної терапії та покращити якість життя 

хворих. 
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Introduction. 

Autoimmune hepatitis (AIH) is a chronic inflammatory liver disease characterized by a violation of immune 

tolerance to liver hepatocyte cells. The etiology of AIH is multifactorial and includes the interaction of such factors 

as genetic, epigenetic and external. As of 2025, it is known that the main role in the development of pathology is 

played by hyperactivation of T-lymphocytes, which begin to recognize liver cell antigens as foreign. The COVID-

19 pandemic has created new conditions for determining the interaction of viral infections with autoimmune 

processes. The SARS-CoV-2 virus has not only respiratory but also systemic effects, affecting various organs, but 

also the liver in particular. According to recent studies, this infection, as well as vaccination, can play the role of 

triggers in the activation and development of AIH in individuals who already had pre-existing autoimmune 

diseases. 

Вступ. 

 Аутоімунний гепатит (АІГ) – це хронічне запальне захворювання печінки, яке характеризується по-

рушенням імунної толерантності до клітин гепатоцитів печінки. Етіологія АІГ є багатофакторною і 

включає в себе взаємодію таких чинників як генетичних, епігенетичних та зовнішніх. На 2025 рік відомо, 

що основну роль у розвитку патології відіграє гіперактивація Т-лімфоцитів, що починають розпізнавати 

антигени печінкових клітин як чужорідні. Пандемія COVID-19 створила нові умови для визначення взає-

модії вірусних інфекцій з аутоімунними процесами. Вірус SARS-CoV-2 володіє не тільки респіраторною, а 

й системною дією, впливаючи на різні органи, а й зокрема на печінку. За останніми дослідженнями, дана 

інфекція як і вакцинація, здатні відгравати роль тригерів у активації і розвитку АІГ у осіб, у котрих вже 

були до цього наявні аутоімунні захворювання. 

 

Keywords: autoimmune hepatitis (AIH), COVID-19 pandemic, vaccination, SARS-CoV-2 virus, mRNA 

vaccines, vector vaccines, autoimmune diseases. 

 Ключові слова: аутоімунний гепатит (АІГ), пандемія COVID-19, вакцинація, вірус SARS-CoV-2, 

мРНК вакцини, векторні вакцини, аутоімунні захворювання. 

 

 Основою патогенезу аутоімунного гепатиту 

(АІГ) є втрата толерантності імунної системи до ан-

тигенів гепатоцитів. Цей процес найчастіше розви-

вається переважно у пацієнтів генетично схильних 

до аутоімунних процесів, і переважно у жінок сере-

днього віку. У механізмі розвитку важливе місце 

займають HLA-асоційовані гени (HLA-DR3, HLA-

DR4), активація цитотоксичних CD8+ Т-клітин та 

продукція антитіл, а саме антинуклеарних анти-

тіл(ANA), анти-LKM-1 та антигладком’язових ан-

титіл (SMA). На разі відомо, що будь-які вірусні ін-

фекції можуть виступати тригерами і активувати 

аутоімунні процеси, зокрема аутоімунний гепатит, 

спричиняючи перехресну реактивність між вірус-

ними антигенами та гепатоцитами (молекулярна 

мімікрія). 

 

 Під час пандемії COVID-19 лікарі зіткнулися 

з тим, що у багатьох пацієнтів виявляли великий рі-

вень печінкових ферментів. Ураження печінки фік-

сувалось близько у 40-50 % госпіталізованих хво-

рих з вірусною інфекцією SARS-CoV-2. Причиною 

таких наслідків могло бути, як пряма цитопатична 

дія вірусу, який використовує рецептори АСЕ2, що 

наявні на гепатоцитах та холангіоцитах, так і систе-

мної імунної відповіді організму. У деяких описа-

них випадках, були пацієнти у котрих розвивався 
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аутоімунний гепатит, через деякий час після пере-

несеної даної вірусної інфекції, при чому до цього 

у пацієнтів не визначалися порушення як функціо-

нальні так і структурні зміни печінки. Прикладом є 

описана жінка, віком 54 роки з ревматоїдним арт-

ритом, у якої через місяць після перенесеної вірус-

ної інфекції COVID-19, почала розвиватися жовтя-

ниця, свербіж шкіри, різке підвищення печінкових 

проб ( АЛТ і АСТ) до 1000 МО/л. Далі даній паціє-

нтці була проведена біопсія, і було виявлено пор-

тальний і лобулярний гепатит з інфільтрацією, що є 

типовим для АІГ. Надалі було проведено лікування 

преднізолоном, що дало швидке клінічне покра-

щення. 

 

 Схожу закономірність стали помічати і після 

вакцинації проти SARS-CoV-2. Згідно з даними, у 

світі наведено низьку випадків поствакцинального 

АІГ, переважно після введення мРНК-вакцин 

Pfizer-BioNTec, Moderna та векторних вакцин 

AstraZeneca. У більшості пацієнтів симптоми вини-

кали на 7-14 день після щеплення, проявляючись 

жовтяницею, свербіжем, підвищенням печінкових 

проб та підвищенням антинуклеарних, антимітохо-

ндріальних антитіл та антигладком’язових антитіл. 

Цікавим аспектом стало, що у більшості пацієнтів, 

вже були наявні аутоімунні захворювання до вак-

цинації, такі як тиреоїдит Хашимота, системний че-

рвоний вовчак, ревматоїдний артрит та інші, котрі 

можуть свідчити про роль генетичної схильності. 

 

 Розвиток поствакцинального АІГ, скоріше 

пов’язаний з механізмом перехресної реактивності 

білків SARS-CoV-2 та людськими антигенами. Та-

кож, наразі обговорюється роль індукції імунної ві-

дповіді типу Th1, активації цитотоксичних Т-клі-

тин та підвищення рівнів інтерлейкінів, що призво-

дить до руйнування гепатоцитів. Дані випадки мали 

сприятливий прогноз при своєчасному призначенні 

глюкокортикостероїдної терапії. 

 

 Отож, можна виділити низьку закономірнос-

тей виникнення АІГ в умовах пандемії COVID-19. 

А саме, що тригером АІГ може бути як сама вірусна 

інфекція так і імунна відповідь після вакцинації, у 

більшості пацієнтів вже були наявні аутоімунні за-

хворювання або генетична схильність до них, і пе-

ребіг АІГ після SARS-CoV-2 характеризувався гос-

трим початком, різким великим підвищенням печі-

нкових проб та антитіл та гарною відповіддю на 

глюкокортикостероїдну терапію. На разі єдиним 

питанням лишається довготривалий прогноз даних 

пацієнтів, ризик рецидиву та безпечності прове-

дення ревакцинації у таких пацієнтів. 

 

Висновок:  

 Пандемія COVID-19 показала взаємодію між 

перенесеними вірусними захворюваннями, вакци-

нацією та розвитком аутоімунних захворювань. Ін-

фекція SARS-CoV-2 може стати тригером для роз-

витку АІГ у пацієнтів з вже наявними фоновими 

аутоімунними захворюваннями або генетичною 

схильністю. Механізми розвитку виникнення АІГ в 

даних випадках включають себе молекулярну мі-

міку, гіперактивацію Т-лімфоцитів і надмірну про-

дукцію цитокінінів. Вчасно розпочате лікування 

глюкокортикостероїдами дає позитивний результат 

і є ключовим фактором запобіганню прогресу-

ванню та рецидиву даного захворювання.  
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