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ЦИРКУЛЮЮЧІ ЕНДОТЕЛІАЛЬНІ КЛІТИНИ ЯК МАРКЕР 

ДІАГНОСТИКИ ДИСФУНКЦІЇ ЕНДОТЕЛІЮ У ПАЦІЄНТІВ З 

ПСОРІАТИЧНИМ АРТРИТОМ 

A – концепція та дизайн дослідження; B – збір даних; C – аналіз та інтерпретація даних; D – 

написання статті; E – редагування статті; F – остаточне затвердження статті 

 

ВСТУП. Псоріатичний артрит – хронічне прогресуюче запальне захворювання, що окрім 

залучення до патологічного процесу шкіри та суглобів, при тривалому перебігу призводить до 

виникнення серцево-судинних захворювань, а смертність серед даної когорти осіб в 1,28 рази вище 

популяційного рівня. Наявність тривалого системного запального процесу є вагомим предиктором 

розвитку кардіоваскулярних захворювань внаслідок розвитку ендотеліальної дисфункції. 

Мета роботи. Оцінити роль визначення рівня циркулюючих ендотеліальних клітин як маркера 

дисфункції ендотелію у пацієнтів з псоріатичним артритом. 

Матеріали і методи. Обстежено 97 пацієнтів з діагнозом псоріатичного артриту та 25 клінічно 

здорових пацієнтів, які склали групу контролю. Всім пацієнтам були проведені діагностичні методи, 

що характеризують перебіг захворювання, оцінку ендотелійзалежної вазодилатації у відповідь на 

реактивну гіперемію та рівень циркулюючих ендотеліальних клітин.  

Результати. Результати дослідження функції ендотелію продемонстрували, що знижена ЕЗВД 

(менше 10 %), частіше зустрічалася серед хворих з псоріатичним артритом в порівнянні з групою 

контролю (75,3 % проти 11,8 % відповідно). Проведений аналіз вмісту циркулюючих ендотеліальних 

клітин в периферичній крові продемонстрував достовірну ( 7,15 ± 0,19 і 4,05 ± 0,11 відповідно,  р < 

0,001) різницю між обстежуваними пацієнтами та групою контролю. Окрім того, при встановленні 

взаємозв’язків між порушення функції ендотелію від стану вазодилятуючої функції ендотелію (ЕЗВД 

(rs = -0,91, р < 0,05), тривалості захворювання (rs = 0,69, р < 0,05),  активності захворювання (за 

DAPSA (rs = 0,65, р < 0,05), власне  запального процесу (ШОЕ (rs = 0,39, р < 0,05), СРБ (rs  = 0,52, р < 

0,05) та розповсюдженості шкірного ураження (за PASI (rs = - 0,42, р < 0,05)). 

Висновки. Проведені дослідження дозволяють констатувати значну поширеність дисфункції 

ендотелію у пацієнтів з псоріатичним артритом. Високі значення негативної кореляції між ЕЗВД та 

рівнем циркулюючих ендотеліальних клітин є цілком очікуваним результатом і співставні з сучасними 

дослідженнями та дозволяють розглядати десквамовані клітини ендотелію як незалежний маркер 

оцінки стану ендотелію у пацієнтів з псоріатичним артритом та узгоджується з літературними даними. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: псоріатичний артрит, ендотеліальна дисфункція, циркулюючі ендотеліальні 

клітини 
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Анастасія Вікторівна Білуха, асистент кафедри функціональної та лабораторної діагностики, Тернопільський 

національний медичний університет імені І. Я. Горбачевського МОЗ України, майдан Волі, 1, Тернопіль, Україна, 
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ВСТУП 

Псоріатичний артрит (ПсА) – хронічне 

прогресуюче запальне захворювання, що 

належить до групи серонегативних спон-

дилоартритопатій та розвивається в 10–

40 % хворих із псоріазом і у більшості 

випадків клінічно маніфестує розвитком 

 Білуха А. В., 2023 

mailto:bilukha@tdmu.edu.ua
mailto:bilukha@tdmu.edu.ua
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ерозивного артриту (псоріатична 

артропатія) зі специфічним внутрішньо-

суглобовим остеолізом, дактилітом, 

ентезитом та/чи спондилітом [1, 2]. 

Звертаючись до рекомендацій EULAR 

та ACR, ПсА є гетерогенним та 

потенційно тяжким захворюванням, 

лікування якого потребує мультидисци-

плінарного підходу [3, 4], адже окрім 

залучення до патологічного процесу шкіри 

та суглобів, у даних хворих також 

виявляється підвищений ризик виник-

нення серцево-судинних захворювань, а 

смертність серед них в 1,28 рази вище 

популяційного рівня і в більшості випадків 

зумовлена серцево-судинною (СС) 

патологією [5]. 

На сьогодення достовірно відомо, що 

наявність хронічного системного запа-

лення є вагомим предиктором розвитку 

СС захворювань [6-10] внаслідок розвитку 

ендотеліальної дисфункції (ЕД), а в 

подальшому – атеросклерозу, атеротром-

бозу, ремоделювання судинної стінки та 

міокарда [11–12] що і є, відповідно, 

основною причиною значно вищих від 

загально популяційних випадків 

несприятливих загрозливих для життя 

станів. 

Саме тому, серед науковців різних 

спеціальностей, велику увагу привертає 

дослідження стану ендотелію та його 

взаємозв’язок з хронічним автоімунним 

запаленням в розвитку СС захворювань. 

Згідно сучасних уявлень, дисфункція 

ендотелію – це патологічний стан, викли-

каний дисбалансом вазоконстрикторів та 

вазодилятаторів, що веде до порушення 

основних його функцій [13]. 

Так, більшість наукових спеціалістів 

[14–15], на даний час, виділяють чотири 

основні ролі ендотелію, це зокрема: 

вазомоторна, гемостатична, адгезивна та 

ангіогенна, і відповідно фактори котрі є 

таргетними в діагностиці ЕД діляться на: 

1. Фактори, що відображають 

порушення вазомоторної функції 

(продукти метаболізму оксиду азоту 

(сумарний NO (нітрит (NO2
–
) + нітрат 

(NO3
–
), асиметричний диметиларгінін, 

ендотелін-1, метаболіти арахідонової 

кислоти (простациклін та простагландин 

I2); 

2. Маркери порушення тромборезис-

тентності ендотелію (фактор Віллебранда, 

тромбомодулін); 

3. Фактори, що регулюють ангіогенез 

(судинний ендотеліальний фактор росту, 

відомий як VEGF; Вазогібін-1(VASH-1); 

4. Фактори, що відображають 

порушення адгезії та бар’єрної функції 

ендотелію (молекули адгезії ICAM-1 та 

VCAM-1); 

5. Фактори, що пошкоджують ендо-

телій (С-реактивний білок, гомоцистеїн,  

8-гідрокси-2’-деоксигуанозин (8-OHdG)  

та ін. 

Попри те, що відомі основні ключові 

патогенетичні механізми, сучасні методи 

оцінки стану ендотелію або надзвичайно 

трудомісткі (судинний ендотеліальний 

фактор росту), або вимагають застосу-

вання спеціальних дорогих реагентів 

(ICAM-1 та VCAM-1, VEGF, ендотелін-1) 

що істотно ускладнює їх використання в 

клінічній роботі практикуючого лікаря. 

Саме тому, беручи до уваги не тільки 

різноманітність згаданих патофізіологіч-

них чинників, а і обмежене діагностичне 

значення при їх ізольованому вимірі, 

розробка надійної методики кількісного 

вимірювання біомаркерів ЕД із застосу-

ванням їх у клінічних умовах ставить одне 

з найважливіших завдання перед науковим 

світом [16]. 

Найбільш простим, досить інформатив-

ним і доступним для лікувально-профі-

лактичних установ поряд з загальновідо-

мим і широкообговорюваним методом 

встановлення вазодилятуючої здатності 

ендотелію, є визначення в крові циркулю-

ючих ендотеліальних клітин (ЦЕК), як 

маркера пошкодження ендотелію судинної 

стінки [17–18]. 

Визначення ЦЕК має велике практичне 

та наукове значення, оскільки дозволяє не 

тільки проводити ранню діагностику 

дисфункції ендотелію, а й давати оцінку 

ступеня її тяжкості, здійснювати контроль 

над ефективністю проведеної терапії та 

відкриває перспективи пошуку лікарських 

препаратів, що володіють специфічною 

відновлюючою та ендотелійпротективною 

дією, застосування яких запобігає, упо-

вільнює або ж припиняє розвиток каскаду 

патофізіологічних змін, ініційованих 

пошкодженням судинної стінки [19]. 
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МЕТА РОБОТИ 

Оцінити роль визначення рівня ЦЕК як 

маркера дисфункції ендотелію у пацієнтів 

з псоріатичним артритом. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

Обстежено 97 пацієнтів із верифіко-

ваним діагнозом ПсА, які знаходились на 

стаціонарному лікуванні в ревматологіч-

ному відділенні КЗ ТОР «Тернопільська 

обласна лікарня» м. Тернополя. Крите-

ріями включення були: достовірний, 

згідно критеріїв CASPAR [2], діагноз ПсА; 

інформативна згода пацієнта на участь в 

дослідженні. Критеріями виключення 

були: вік понад 60 років, наявність 

запальних захворювання кишківника, 

ішемічної хвороби серця, периферичного 

атеросклерозу, клінічно значущих вад 

серця (вроджених або набутих), 

недостатності кровообігу будь-якого 

ґенезу, цукрового діабету, важкого 

ураження печінки (активного гепатиту, 

цирозу), нирок (амілоїдозу чи іншої 

патології з розвитком хронічної ниркової 

недостатності), інших хронічних 

захворювань у фазі загострення (вираз-

кової хвороби, холециститу, пієлонефриту 

та ін.). Поряд цим, з 25 клінічно здорових 

пацієнтів в віці від 25 до 35 років, була 

сформована група контролю. 

Всім пацієнтам, що погодилися взяти 

участь у дослідженні, проводили 

детальний фізикальний огляд, визначали 

тип ураження суглобів, відповідно до 

типів, описаних ще Moll і Wright в 1973 

році [20], ІМТ, окружність талії та стегон. 

Також були проведені діагностичні 

методи, включаючи розгорнуті біохімічні 

дослідження показників крові, що 

дозволяють характеризувати перебіг 

основного захворювання та коморбідної 

патології, ураження шкіри та ліпідний 

обмін, УЗД комплексу інтима-медіа сонної 

артерії, оцінку ендотелійзалежної вазоди-

латації (ЕЗВД) у відповідь на реактивну 

гіперемію, жорсткість судинної стінки 

плечової артерії. 

Визначення рівня ЦЕК у периферичній 

крові, що вважаються маркером 

ушкодження і дисфункції ендотелію [19, 

21], здійснювали за методикою J. Hladovec 

(1978) [22]. Даний метод заснований на 

ізоляції клітин ендотелію разом з 

тромбоцитами з наступним осадженням 

тромбоцитів за допомогою аденозинди-

фосфату. 

Забір крові в обсязі 5 мл здійснювався з 

медіальної або ж латеральної підшкірної 

вени руки, як стабілізатор використовував-

ся 3,8 % цитрат натрію в співвідношенні з 

кров’ю 1:9. Для отримання багатої 

тромбоцитами плазми безпосередньо після 

забору кров центрифугували 10 хвилин 

при 2000 об./хв. Потім 1 мл отриманої 

плазми змішували з 0,2 мл аденозиндифос-

фату натрію в концентрації 1 мг/мл. 

Отриману суміш механічно перемі-

шували протягом 10 хвилин обережним 

струшуванням пробірок, після чого знову 

центрифугували у вищезгаданому режимі 

для видалення агрегатів тромбоцитів. 

Вільний від тромбоцитів супернатант 

переносили в іншу ємність і центрифугу-

вали при 3000 об./хв протягом 15 хв для 

осадження ендотеліальних клітин. Потім 

надосадову плазму видаляли, а отриманий 

осад суспендували в 0,1 мл 0,9 % розчину 

NaCl. Отриманою суспензією заповнюва-

ли камеру Горяєва. Ендотеліальні клітини 

ідентифікували і підраховували з викорис-

танням фазово-контрастної мікроскопії в 

2-х сітках камери. Для вираження вмісту 

ЦЕК в 1 літрі крові отриманий результат, з 

огляду на співвідношення між кількістю 

виявлених ендотеліальних клітин і 

обсягом камери Горяєва, множили на 10
4
. 

З метою проведення подальших 

досліджень, всі пацієнти були поділені на 

групи в залежності від отримуваної 

терапії. Так до першої когорти ввійшли 

28 пацієнтів, що отримували лише НПЗП 

(без хворобо-модифікуючої терапії 

(ХМТ)), другу когорту склали особи що 

отримували протокольне лікування одним 

з ХМТ (n = 52), а до третьої (n = 17) – 

ХМТ в поєднанні з імуно-біологічною 

терапією (ІБТ). 

Статистичну обробку отриманих 

результатів проводили відомими методами 

варіаційної статистики у пакеті 

прикладних програм SPSS22 (©SPSS Inc.). 

РЕЗУЛЬТАТИ І ОБГОВОРЕННЯ 

Встановлено що переважна більшість 

пацієнтів була працездатного віку 

(середній вік пацієнтів склав 37,2 ± 0,66 

років з тривалістю захворювання в 

середньому 15,1 ± 0,57 років. Ізольований 
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псоріатичний спондиліт був виявлений у 

14 осіб (14,4 %), ще у 51 (52,6 %) 

спостерігалось його поєднання з 

периферичним артритом, а у 32 (33,0 %) – 

лише артрит в різних клінічних 

маніфестаціях (моно/оліго або ж 

поліартрит). 

Оцінка перебігу ПсА, використовуючи 

індекс DAPSA, показала переважання 

високого (39,2 %) та помірного (52,6 %) 

ступеня активності недуги за практичної 

відсутності хворих з низьким (8,2 %) та 

стадією ремісії (0 %) відповідно. Що 

стосується аналізу клінічних проявів 

тяжкості та поширеності псоріатичного 

процесу згідно PASI, то тяжкий перебіг 

виявлений у 26 пацієнтів (26,8 %), 

середньотяжкий у 59 (60,8 %) і легкий 12 

(12,4 %) відповідно. 

Результати дослідження функції 

ендотелію у пацієнтів з ПсА продемонст-

рували, що знижена ЕЗВД (менше 10 %), 

яка являється безпосередньою ознакою 

дисфункції ендотелію, частіше зустріча-

лася серед хворих ПсА в порівнянні з 

групою контролю (75,3 % проти 11,8 % 

відповідно). 

Проведений аналіз вмісту ЦЕК в 

периферичній крові продемонстрував 

достовірну (7,15 ± 0,19 і 4,05 ± 0,11 

відповідно, р < 0,001) різницю між 

пацієнтами з ПсА та групою контролю, 

зокрема підвищені значення (понад 

5.0×10
4
/л) виявлені у 71 (97,3 %) з 73 

обстежених пацієнтів з достовірно 

визначеною ЕД (ЕЗВД < 10 %). Варто 

відмітити, що в той же час, наявність 

конгломератів ЦЕК, котрі є маркером 

вираженого ушкодження ендотелію, 

спостерігали у 22 пацієнтів з ПсА (29,9 %), 

на відміну від групи контролю, де не було 

виявлено даного порушення. 

Встановлення взаємозв’язків між 

параметрами перебігу ПсА і показником, 

що вивчався продемонструвало суттєві 

асоціації, які дозволили констатувати 

залежність порушення функції ендотелію 

від стану вазодилятуючої функції 

ендотелію (ЕЗВД (rs = -0,91, р < 0,05), 

тривалості захворювання (rs = 0,69, р < 

0,05), активності захворювання (за DAPSA 

(rs = 0,65, р < 0,05), власне  запального 

процесу (ШОЕ (rs = 0,39, р < 0,05), СРБ (rs 

= 0,52, р < 0,05), тяжкості та розпов-

сюдженості шкірного ураження (за PASI 

(rs = - 0,42, р < 0,05)).  Високі значення 

негативної кореляції між ЕЗВД та ЦЕК є 

цілком очікуваним результатом і 

співставні з сучасними дослідженнями 

[17–18] та лише підтверджують 

патогенетичні механізми розвитку ЕД, при 

яких збільшення кількості десквамованих 

клітин стінки ендотелію супроводжується 

порушенням (ЕЗВД < 10 %) вазодиля-

таційної здатності останньої. 

Також нами виявлено, що у осіб з 

тривалим перебігом захворювання та за 

умов постійного (від моменту дебюту 

недуги) прийому ХМТ (з 52 осіб такими 

виявились лише 24), рівень ЦЕК незначно 

перевищував такий же показник у групі 

контролю, проте через варіабельність 

результатів [4,18×10
4
/л; 5,89×10

4
/л] 

середні значення в даній когорті 

виявились вищими і достовірно 

відмінними в порівнянні зі здоровими 

особами. Пацієнти, котрі не отримували 

ХМТ (несвоєчасне звернення до лікаря, 

непереносимість, відмінна за власним 

бажанням), а лікувались лише 

симптоматичними препаратами (НПЗП) 

мали достовірно вищі значення ЦЕК в 

порівнянні з групою контролю і становили 

ту когорту осіб в якої були виявлені 

найбільші значення показника, що 

вивчався, включаючи конгломерати 

ендотеліальних клітин. Найкращі 

результати демонстрували хворі, котрі 

отримували базисне лікування в поєднанні 

з ІБТ. Показники стану ендотелію хоча і 

достовірно відрізнялись від групи 

контролю, проте в більшості випадків не 

перевищували референтні значення, а при 

тривалості захворювання менше 10 років і 

за умов ранньої верифікації діагнозу, 

взагалі не перевищували значення 

отримані при обстеженні здорових осіб 

(табл. 1). 
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Таблиця 1 

Table 1 

Рівень ЦЕК у хворих на ПсА в залежності від отримуваної терапії 

Level of CEC in patients with PsA depending on the received therapy 

 Псоріатичний артрит (n= 97) Контрольна 

Група 

(n = 25) 

Види застосованої терапії 

Рівень 

ЦЕК,-

10
4
/л 

НПЗП (без ХМТ) 

(n = 28) 

ХМТ 

(n = 52) 

ІБТ+ХМТ 

(n = 17) 

 8,22 ± 0,42* 5,35 ± 0,67** 4,74 ± 0,22
# 

4,05 ± 0,11 

Примітка 1. * – р < 0,001 порівняно з відповідним показником у пацієнтів з групою контролю. 

Примітка 2. ** р < 0,001 порівняно з відповідним показником у пацієнтів з групою контролю. 

Примітка 3. # – р = 0,015 порівняно з відповідним показником у пацієнтів групи контролю. 
 

ВИСНОВОК 

Проведені дослідження засвідчили 

значно підвищений рівень ЦЕК у пацієнтів 

з ПсА, що реєструються у 73,2 % випадків. 

Визначення вазодилятуючої здатності 

ендотелію дозволило констатувати наяв-

ність ЕД у 75,3 %. Отримані результати, 

що дозволили встановити високий 

зворотній кореляційний зв'язок між ЕЗВД 

та ЦЕК дозволяють розглядати десквамо-

вані ендотеліальні клітини як незалежний 

маркер оцінки стану ендотелію у пацієнтів 

з ПсА та узгоджується з літературними 

даними [23]. 

Також нами було виявлено, що 

найчастіше підвищення рівня ЦЕК 

спостерігається у пацієнтів у котрих або 

не проводилось специфічного патогене-

тичного лікування (ХМТ, ІБТ) або ж було 

розпочате значно пізніше після 

верифікації діагнозу ПсА. Виявлено чітку 

залежність вмісту ЦЕК у периферичній 

крові від активності захворювання (СРБ, 

ШОЕ), тривалості захворювання та 

ступеня поширеності шкірного процесу, 

що підтверджує роль синдрому системної 

запальної відповіді як нового фактору у 

розвитку ЕД. Отримані дані 

підтверджують гіпотезу взаємообтяження 

тривалого хронічного запалення і 

дисфункції ендотелію та співставні з 

сучасними уявленнями про патогенез 

останньої. 
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Abstract. Psoriatic arthritis (PsA) is a chronic progressive inflammatory disease that involves damage of 

the skin and joints and leads to the development of cardiopulmonary diseases. Mortality among this cohort is 

1.28 times higher than the population level. The presence of a prolonged systemic inflammatory process is a 

significant predictor of the development of cardiovascular (CV) diseases due to the progression of endothelial 

dysfunction (ED). 

Objective. To evaluate the role of circulating endothelial cell (CEC) levels as a marker of endothelial 

dysfunction in patients with psoriatic arthritis. 

Materials and Methods. We examined 97 patients diagnosed with PsA and 25 clinically healthy patients 

who formed the control group. All patients underwent diagnostic methods characterizing the course of the 

disease, assessment of endothelium-dependent vasodilation (EDVD) in response to reactive hyperaemia and 

CEC levels. 

Results. The results of the study of endothelial function in patients with PsA demonstrated that reduced 

EDVD (less than 10 %) was more common among patients with PsA compared to the control group (75.3 % 

mailto:bilukha@tdmu.edu.ua


Series «Medicine». Issue 46 

11 

vs. 11.8 %, respectively). The analysis of the CEC content in peripheral blood showed a significant difference 

(7.15 ± 0.19 and 4.05 ± 0.11, respectively, p < 0.001) between patients with PsA and the control group. In 

addition, were established the relationships between endothelial dysfunction and the state of endothelial 

vasodilatory function (rs = -0.91, p < 0.05), disease duration (rs = 0.69, p < 0.05), disease activity (DAPSA (rs 

= 0.65, p < 0.05), inflammatory process itself (ESR (rs = 0.39, p < 0.05), CRP (rs = 0.52, p < 0.05) and skin 

lesion prevalence (PASI (rs = - 0.42, p < 0.05)). 

Conclusions. Our studies suggest a significant prevalence of ED in patients with PsA. The high values of 

negative correlation between EDVD and CEC are quite expected and comparable to modern studies and allow 

us to consider desquamated endothelial cells as an independent marker for assessing the state of the 

endothelium in patients with PsA and are consistent with the literature. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: psoriatic arthritis, endothelial dysfunction, circulating endothelial cells 
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ДЕТЕРМІНАНТИ КОРОТКОСТРОКОВОЇ ВАРІАБЕЛЬНОСТІ 

АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ – ЗНАЧЕННЯ АРТЕРІАЛЬНОЇ 

ЖОРСТКОСТІ 

A – концепція та дизайн дослідження; B – збір даних; C – аналіз та інтерпретація даних; D – 

написання статті; E – редагування статті; F – остаточне затвердження статті 

 

Анотація. Підвищення варіабельності артеріального тиску – значущий показник, що впливає на 

прогноз у пацієнтів з артеріальною гіпертензією, та є незалежним предиктором серцево-судинних 

захворювань та смертності. Еластичність артерій є важливим параметром у підтриманні постійного 

середнього тиску для адекватного кровопостачання внутрішніх органів на тлі динамічної мінливості 

артеріального тиску. Тож зниження еластичних властивостей артерій, а відтак, підвищення ригідності 

артерій, може бути одним із потенційних механізмів порушення варіабельності артеріального тиску. 

Мета. Метою цього дослідження було вивчення можливих взаємозв’язків між показниками 

ригідності артерій та індексами варіабельності артеріального тиску у пацієнтів з гіпертензією за 

результатами добового моніторування артеріального тиску. 

Матеріали та методи. Було проаналізовано результати добового моніторування артеріального 

тиску 172 пацієнтів з артеріальною гіпертензією. Жорсткість артерій оцінювали за допомогою 

амбулаторного індексу ригідності артерій – симетричного та асиметричного. Для оцінки 

варіабельності артеріального тиску розраховували індекси SD, SDw, CV, SV, ARV та BPVR. 

Статистичний аналіз отриманих результатів проводили з використанням електронних таблиць 

Microsoft Excel 2010 та програми STATISTICA 10.0 версії. Порівняння проводили методом Манна-

Вітні, кореляційний аналіз – методом рангової кореляції Спірмена. Статистично значущими вважали 

результати на рівні р < 0.05. 

Результати. Денний асиметричний амбулаторний індекс ригідності артерій був значно більшим за 

нічний, статистично значущої різниці між нічним та добовим індексами не встановлено. Нічний 

показник симетричного амбулаторного індексу ригідності артерій суттєво не відрізнявся від денного 

та був значно більший за добовий. У порівнянні з асиметричним, для симетричного амбулаторного 

індексу ригідності артерій статистично значущі зв’язки було встановлено для більшої кількості 

індексів варіабельності систолічного та діастолічного тиску. В усіх статистично значущих випадках 

для індексів варіабельності систолічного артеріального тиску напрямок встановленого зв’язку з 

показниками ригідності артерій був тільки прямим. Натомість варіабельність діастолічного 

артеріального тиску мала чіткий зворотний зв’язок з жорсткістю артерій. 

Висновки. Доведено наявність патогенетичних взаємозв’язків між ригідністю артерій та 

варіабельністю артеріального тиску. Отримані результати дозволяють стверджувати, що еластичність 

артерій є важливим компонентом мінливості артеріального тиску. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: артеріальні гіпертензія, варіабельність артеріального тиску, ригідність 

артерій, амбулаторний індекс ригідності артерій 
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ВСТУП 

Підвищення артеріального тиску (АТ) є 

провідним фактором ризику серцево-

судинних (СС) захворювань [1]. Рівень 

АТ, виміряний як в клініці, так і поза нею, 

є тим  індикатором, на який спираються 

клініцисти при веденні пацієнтів з 

артеріальною гіпертензією (АГ) та 

науковці у своїх дослідженнях [2, 3]. 

Однак АТ демонструє помітні коливання – 

короткочасні та в довгостроковій 

перспективі [4, 5]. Історично цей феномен 

розглядався як перешкода для точного 

визначення АТ та вважався явищем, яке 

потрібно подолати шляхом покращення 

моніторингу [6]. Проте результати 

досліджень принаймні двох останніх 

десятиліть надали беззаперечні докази 

того, що варіабельність (ВАР) АТ сама по 

собі є незалежним предиктором СС 

захворювань та смертності, зокрема, її 

підвищення має суттєвий негативний 

вплив на прогноз у пацієнтів з АГ [7–9]. 

ВАР АТ є результатом складної 

взаємодії між факторами навколишнього 

середовища (пори року, висота над рівнем 

моря), фізичними (рівень фізичної актив-

ності, зміна положення тіла, волемія), 

емоційними (стрес) чинниками та станом 

серцево-судинного контролю (активність 

автономної нервової системи, судинні та 

кардіопульмональні рефлекси, гуморальні 

медіатори), однак механізми взаємодії 

факторів, що впливають на регуляцію АТ і 

роблять його надзвичайно динамічною 

змінною, залишаються остаточно не 

з’ясованими [10, 11]. 

Еластичність артерій є важливим фак-

тором у забезпеченні постійної адекватної 

перфузії внутрішніх органів на тлі 

динамічної мінливості АТ [12]. Тож зни-

ження еластичних властивостей артерій, а 

відтак, підвищення їх ригідності, може 

бути одним із потенційних механізмів 

порушення ВАР АТ. Крім того, 

збільшення ригідності артерій (РА) може 

призводити до порушення барорецептор-

них механізмів регуляції АТ [13]. 

Натепер ригідність артерій (РА) є 

знаним предиктором ураження органів-

мішеней, СС захворюваності та смертності 

як серед пацієнтів з АГ, так і в загальній 

популяції [12, 14–17]. Для її оцінки 

використовується кілька різних індексів, і 

дотепер тривають дискусії щодо їх переваг 

та обмежень [18, 19]. 

Вимірювання ригідності артерій має 

кілька підходів. До них належать такі 

методи, як неінвазивна оцінка швидкості 

пульсової хвилі, яка відображає жорст-

кість великих судин [12], та методи, які 

аналізують взаємодію між діастолічним 

(ДАТ) і систолічним (САТ) АТ протягом 

певного періоду спостереження (зазвичай 

24 години), таких як амбулаторний індекс 

ригідності артерій (АІРА) – симетричний 

та асиметричний [20]. 

АІРА був запропонований як неінва-

зивний маркер РА. Цей метод аналізує 

динамічну взаємодію між САТ та ДАТ 

протягом певного періоду спостереження з 

використанням регресійного аналізу [21]. 

Варто зазначити, що АІРА є сурогатним 

маркером. На значення цього параметру 

впливають периферичний опір судин, 

частота серцевих скорочень, ступінь 

нічного зниження артеріального тиску. 

Крім того, вузький діапазон значень ДАТ 

має тенденцію до вирівнювання нахилу 

регресії та штучного збільшення АІРА [22, 

23]. Зазначене призвело до модифікації 

методу й запровадження симетричного 

АІРА (с-АІРА), що оцінюється за 

допомогою симетричної регресії, а не 

стандартної. Обидва зазначені індекси 

широко використовуються науковцями, а 

індекс, що розраховується на основі 

стандартної регресії, частіше називають 

«асиметричним», на противагу с-АІРА. 

Натепер вимірювання швидкості 

пульсової хвилі залишається золотим 

стандартом в оцінці РА [24]. Водночас 

АІРА може надати більше інформації 

щодо змін РА протягом 24 годин, оскільки 

їх визначення відбувається за результат-

тами добового моніторування АТ (ДМАТ), 

тобто на підставі багатьох вимірювань 

протягом дня та ночі, під час різноманітної 

активності пацієнта, на відміну від 

швидкості пульсової хвилі, яка фіксує дані 

тільки в певний момент в положенні 

пацієнта лежачі [16][25]. Крім того, АІРА 

враховує варіабельність САТ та ДАТ – при 

підвищенні ДАТ збільшення САТ є 

непропорційно більшим в жорстких 

артеріях, ніж в еластичних. 

Проте остаточне значення індексів РА в 

клінічній практиці та їх взаємозв’язок з 

ВАР АТ залишаються не до кінця 
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зрозумілим. На нашу думку, комплексна 

оцінка маркерів РА та показників ВАР АТ 

за результатами ДМАТ може надати 

більше інформації щодо розуміння 

патогенетичних взаємозв’язків між 

мінливістю АТ та жорсткістю артерій. 

МЕТА 

Метою цього дослідження було 

вивчення можливих взаємозв’язків між 

показниками РА та індексами ВАР АТ у 

пацієнтів з АГ. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

У дослідження увійшли 172 пацієнти з 

раніше встановленою або вперше 

виявленою АГ. Всі пацієнти надали 

добровільну інформовану згоду на участь 

у дослідженні. Діагноз АГ встановлювали 

відповідно до настанов Європейського 

товариства кардіологів та Європейського 

товариства гіпертензії 2018 року [3]. 

Критеріями виключення були: АГ з 

частими гіпертонічними кризами в 

анамнезі, гемодинамічно значущі клапанні 

вади серця, хронічна серцева недостат-

ність IV ФК за класифікацією NYHA, 

будь-які гострі стани (захворювання, 

інфекції, травми, операції тощо) протягом 

попередніх 3 міс., хронічні захворювання в 

стадії декомпенсації або загострення, 

психічні захворювання, органічне 

ураження ЦНС, клінічно значущі 

відхилення лабораторних показників. До 

дослідження також не залучалися 

пацієнти, які отримували хіміо- та 

радіотерапію протягом останніх 3 міс. 

ДМАТ проводили з використанням 

комп’ютерної системи «Кардіосенс» (ХАІ 

«Медіка», Україна) з осцилометричним 

методом вимірювання АТ. Моніторування 

проводили в умовах звичайного робочого 

дня пацієнта, манжету розташовували на 

недомінантній руці. Відповідно до 

міжнародних рекомендацій [26], АТ під 

час моніторування вимірювали з 

інтервалом 15 хвилин у денний час та 

30 хвилин у нічний час. Визначення 

періодів дня та ночі проводили за даними 

щоденника пацієнта. Перед проведенням 

аналізу результатів ДМАТ, згідно з 

міжнародними рекомендаціями [26], 

виконували редагування отриманих даних 

з виключенням таких результатів 

вимірювання: 

– систолічний АТ > 250 або< 70 мм рт. ст., 

– діастолічний АТ >150 або<40 мм рт. ст., 

– пульсовий АТ >150 або<20 мм рт. ст., 

– частота серцевих скорочень (ЧСС) > 200 

або<20 за хвилину. 

Додатково виключали вимірювання, 

якщо різниця між поточним та попереднім 

значеннями САТ дорівнювала або була 

більше 50 мм рт. ст., ДАТ – 40 мм рт. ст., 

пульсового тиску – 50 мм рт. ст. 

Результати ДМАТ в цілому виключали 

з аналізу у наступних випадках: 

− ≥ 30 % невдалих вимірювань, 

− відсутність вимірювань АТ протягом 

2 годин і більше, 

− незвична для пацієнта активність під 

час моніторування, 

− період нічного сну менше 6 або більше 

12 годин  

− менше 48 валідних вимірювань [26]. 

За результатами ДМАТ оцінювали 

показники РА і ВАР АТ окремо для 

кожного з основних періодів монітору-

вання – 24 години, день, ніч. 

Для оцінки РА розраховували АІРА – 

асиметричний (а-АІРА) та симетричний (с-

АРІА). 

а-АІРА визначали за допомогою 

лінійного регресійного рівняння, що 

описує залежність ДАТ від САТ, за 

результатами вимірювань АТ в добовий, 

денний та нічний періоди (див. рис. 1): 

ДАТ=a + b*САТ, 

та обчислювали як один мінус нахил 

регресії, який визначається коефіцієнтом 

регресії b: 

а-АІРА = 1 – нахил (ДАТ/САТ) [27],  

або 

а-АІРА = 1 – b [28]. 

с-АІРА – розраховували за формулою: 

с‐АІРА=1−(1−а-АІРА)/r, де 

а-АІРА – амбулаторний індекс ригід-

ності артерій (асиметричний), 

r – коефіцієнт кореляції САТ та ДАТ 

[20]. 

Що жорсткішим є артеріальне дерево, 

то ближчим є нахил регресії та значення 

АІРА до нуля та одиниці, відповідно [21]. 
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Діаграма розсіювання: САТ vs. ДАТ 

Scatterplot SBP vs DPB

ДАТ = -9,461 + ,71792 * САТ

DBP = -9,461 + ,71792 * SBP

Коефіцієнт кореляції: r = ,74503

Correlation coefficient: r = ,74503
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Рис. 1. Визначення амбулаторного індексу ригідності артерій (АІРА) на основі стандартної 

регресії за результатами 24-годинного запису моніторування артеріального тиску в одного з 

учасників дослідження, чиї середні значення артеріального тиску за 24-годинний період 

становили 114 мм рт. ст. для систолічного артеріального тиску (САТ) та 72 мм рт. ст. для 

діастолічного артеріального тиску (ДАТ) 

Fig. 1. Determination of Ambulatory Arterial Stiffness Index (AASI) based on standard regression 

according to the results of a 24-hour blood pressure monitoring record in one of the study participants, 

whose mean blood pressure over a 24-hour period was 114 mm Hg for systolic blood pressure (SBP) 

and 72 mm Hg for diastolic blood pressure (DBP) 

 

 

ВАР АТ визначали окремо для САТ та 

ДАТ з розрахунком наступних індексів за 

формулами, що були описані раніше [29–

33]: SD визначали як величину 

стандартного відхилення від середнього 

значення АТ для кожного з основних 

часових періодів  [29]; SDw – як суму 

денних та нічних стандартних відхилень 

АТ, зважених за кількістю вимірювань АТ 

у денний та нічний період, окремо для 

САТ та ДАТ [30]; CV – як відношення SD 

до середнього значення АТ за той же 

часовий період, помножене на 100 

(коефіцієнт варіації) [29]; SV – як 

квадратний корінь середньої квадратичної  

різниці між послідовними валідними 

вимірюваннями АТ [31]; ARV – як середнє 

значення абсолютних різниць між 

послідовними вимірюваннями [32]; BPVR 

– як відношення ВАР САТ до ВАР ДАТ, 

визначену за індексом SD [33]. 

Статистичний аналіз отриманих 

результатів проводили з використанням 

електронних таблиць Microsoft Excel та 

програми STATISTICA. Для кількісних 

показників розраховували середнє 

значення – М, стандартне відхилення – Sd, 

медіану – Ме, мінімальне значення – Min, 

максимальне значення – Max та представ-

ляли у вигляді М ± Sd [Me (Min-Max)]. 

Якісні змінні представляли в абсолютних 

та відсоткових значеннях – n (%). Порів-
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няння проводили методом Манна-Вітні, 

кореляційний аналіз – методом рангової 

кореляції Спірмена. Силу кореляційного 

зв’язку оцінювали як незначну при 

коефіцієнті кореляції (r) від 0.00 до 0.10, 

слабку при r 0.11–0.39, середню при r 

0.40–0.69, сильну при r 0.70–0.89 та дуже 

сильну, якщо r ≥ 0.90 [34]. 

Статистично значущими вважали 

результати на рівні р < 0.05. 

РЕЗУЛЬТАТИ 

У дослідження увійшли пацієнти віком 

від 31 до 79 років, середній вік 59 ± 

9,6 років. Частка чоловіків дорівнювала 

35 % (61 особа). Більшість досліджуваних 

мали ожиріння – 53 % (91 пацієнт), 

середнє значення ІМТ 30 ± 5 кг/м
2
. 

Середній офісний АТ становив 140 ± 

20 / 87 ± 13 мм рт. ст. Середньодобовий 

рівень АТ за результат-тами добового 

моніторування становив 134 ± 15,4 / 73 ± 

9,8 мм рт. ст. 

В таблиці 1 надано характеристику 

індексів РА протягом основних періодів 

моніторування. При порівнянні між собою 

денних та нічних показників жорсткості 

артерій денний а-АІРА був значно 

більшим за нічний, в той час як 

статистично значущої різниці між нічним 

та добовим а-АІРА не встановлено. 

Аналізуючи показники с-АІРА в основні 

періоди моніторування, нічний показник 

суттєво не відрізнявся від денного та був 

значно більший за добовий (див. табл. 1). 

Таблиця 1 

Table 1 

Індекси артеріальної ригідності 

Arterial stiffness indices 

Індекс 24 години День Ніч р 

а-АІРА 

0,43 ± 0,16 

0,43 

-0,12 – 0,78 

0,49 ± 0,17 

0,51 

-0,03 – 0,85 

0,42 ± 0,19 

0,41 

-0,09 – 0,89 

< 0,001* 

0,870** 

с-АІРА 

0,20 ±0,15 

0,19 

-0,47 – 0,56 

0,22 ± 0,17 

0,22 

-0,44 – 0,61 

0,24 ± 0,21 

0,28 

-0,48 – 0,67 

0,172* 

0,005** 

*порівняння денного та нічного показників, критерій Вілкоксона 

**порівняння нічного та добового показників, критерій Вілкоксона 

 

 

 

Результати аналізу кореляційних 

взаємозв’язків показників РА та ВАР АТ 

наведено в таблицях 2 та 3. Звертає на себе 

увагу незначна кількість індексів ВАР 

САТ, для яких було встановлено 

статистично значущі кореляції. Водночас 

більшість індексів ВАР ДАТ 

продемонстрували наявність статистично 

значущих зв’язків з а-АІРА протягом усіх 

періодів моніторування. Варто відмітити, 

що усі вони були негативними та 

здебільшого середньої сили. (див. табл. 2). 

У порівнянні з а-АІРА, для с-АІРА 

статистично значущі зв’язки було 

встановлено для більшої кількості індексів 

ВАР САТ та ДАТ. Так само усі 

статистично значущі зв’язки з індексами 

ВАР ДАТ мали зворотній напрямок. (див. 

табл. 2). 
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Таблиця 2 

Table 2 

Кореляції між індексами короткострокової варіабельності артеріального тиску  

та показниками ригідності артерій 

Correlations between indices of short-term blood pressure variability  

and arterial stiffness indices 

Індекс 
АТ 

Період 

моніто-

рування 

Індекси ВАР АТ, r 

SDw SD CV SV ARV SDw SD CV SV ARV 

добовий а-АІРА добовий с-АІРА 

С
А

Т
 24 год 0,07 -0,10 -0,14 0,23* 0,26* 0,17* 0,13 0,16* 0,10 0,10 

день - 0,06 0,07 0,22* 0,22* - 0,19* 0,24* 0,12 0,08 

ніч - 0,05 -0,05 0,11 0,13 - 0,07 0,05 0,06 0,11 

Д
А

Т
 24 год -0,39* -0,55* -0,43* -0,24* -0,17* -0,49* -0,54* -0,44* -0,50* -0,41* 

день  -0,42* -0,26* -0,24* -0,18* - -0,52* -0,40* -0,49* -0,43* 

ніч  -0,15* -0,12 -0,10 -0,03 - -0,23* -0,17* -0,18* -0,09 

денний а-АІРА денний с-АІРА 

С
А

Т
 24 год -0,03 -0,06 -0,12 0,14 0,16* 0,11 0,08 0,10 0,07 0,06 

день - -0,05 -0,09 0,14 0,14 - 0,15* 0,19* 0,10 0,05 

ніч - 0,02 -0,03 0,05 0,06 - -0,02 -0,04 0,02 0,05 

Д
А

Т
 24 год -0,44* -0,45* -0,35* -0,29* -0,22* -0,54* -0,54* -0,48* -0,53* -0,45* 

день - -0,51* -0,40* -0,29* -0,23* - -0,59* -0,51* -0,53* -0,48* 

ніч - -0,11 -0,02 -0,10 -0,05 - -0,21* -0,17* -0,15* -0,07 

нічний а-АІРА нічний с-АІРА 

С
А

Т
 24 год -0,04 -0,08 -0,06 0,10 0,07 0,09 -0,06 0,02 0,18* 0,17* 

день - 0,02 0,05 0,11 0,08 - -0,05 0,02 0,09 0,08 

ніч - -0,18* -0,19* -0,07 -0,06 - 0,34* 0,37* 0,38* 0,31* 

Д
А

Т
 24 год -0,26* -0,19* -0,10 -0,11 -0,09 -0,22* -0,21* -0,11 -0,19* -0,17* 

день - -0,05 0,05 -0,01 0,00 - -0,14 -0,02 -0,09 -0,08 

ніч - -0,61* -0,56* -0,49* -0,40* - -0,25 -0,19* -0,48* -0,47* 

r – коефіцієнт кореляції Спірмена, * – р ˂ 0,05 

 

В таблиці 3 представлено аналіз 

кореляційних взаємозв’язків індексу ВАР 

BPVR та амбулаторних показників 

артеріальної жорсткості. Денний та 

добовий BPVR мали статистично значу-

щий зв’язок з денним та добовим а-АІРА і 

с-АІРА протягом усіх періодів монітору-

вання, за невеликим виключенням. Щодо 

нічних індексів РА, то в цьому випадку 

тільки для денного BPVR не було встанов-

лено статистично значущих кореляцій з 

амбулаторними показниками артеріальної 

жорсткості. В усіх статистично значущих 

випадках напрямок встановленого зв’язку 

був прямим і здебільшого сильним та дуже 

сильним. Встановлені кореляції були 

більш тісними з с-АІРА, порівняно з а-

АІРА (див. табл. 3). 
Таблиця 3 

Tablе 3 

Кореляції між індексом BPVR та показниками ригідності артерій 

Correlations between the BPVR index and arterial stiffness indices 

Індекс 

АТ 

Період 

моніторування 

Індекс BPVR, r 

24 год день ніч 

а-АІРА 

24 год 0,73* 0,67* 0,22* 

день 0,64* 0,67* 0,13 

ніч 0,18* 0,11 0,58* 

с-АІРА 

24 год 0,99* 0,93* 0,31* 

день 0,93* 0,99* 0,19* 

ніч 0,23* 0,14 0,78* 

r – коефіцієнт кореляції Спірмена, * – р ˂ 0,05 
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ОБГОВОРЕННЯ 

Дане дослідження є одним з 
небагатьох, у яких вивчався взаємозв’язок  
короткострокової ВАР АТ та показників 
жорсткості артерій, що доступні для 
визначення за результатами ДМАТ. 

На жорсткість артерій прямо чи 
опосередковано впливають ті ж самі 
фактори, що впливають на рівень АТ та 
його мінливість [35, 36]. Подібно до АТ, 
артеріальний діаметр та РА демонструють 
добові варіації, з більшим діаметром у 
нічний час. Як наслідок, РА має тенденцію 
до збільшення під час сну [37]. У 
представленому дослідженні нічні 
значення с-АІРА дійсно були більшими за 
денні, але ця різниця не була статистично 
значущою. Водночас нічний а-АІРА був 
суттєво меншими за денний (див. табл. 1), 
всупереч твердженню, що артеріальна 
жорсткість має тенденцію до збільшення 
під час сну. Слід наголосити, що це 
твердження ґрунтується на дослідженні 
здорових добровольців молодого віку [37]. 
Між тим, отримані в цьому дослідженні 
результати щодо денного та нічного а-
АІРА виявилися тотожними результатам 
інших подібних досліджень, але з 
залученням пацієнтів з АГ [38, 39]. Також 
треба зазначити, що така відмінність між 
денним та нічним а-АІРА, ймовірно, 
пов’язана з впливом циркадного ритму АТ 
на цей показник. Низкою досліджень було 
встановлено, що а-АІРА має тісний зв’язок 
зі ступенем нічного зниження (СНЗ) АТ, 
причому вищі значення цього параметру 
призводять до нижчих значень а-АІРА – 
менш податливі та «жорсткіші» артерії 
менш розтяжні, що призводить до 
зменшення СНЗ АТ [15, 16]. Разом з тим, у 
попередніх роботах встановлено, що серед 
пацієнтів з АГ відсоток тих, хто має 
недостатній СНЗ АТ є доволі суттєвим [40, 
41]. Саме цей факт – залежність а-АІРА 
від циркадного ритму АТ – є одним з 
чинників, що призвели до пошуку шляхів 
удосконалення методики оцінки 
амбулаторної РА, в результаті чого було 
запропоновано симетричний АІРА, який є 
менш залежним від добових коливань АТ. 
І хоча статистичної різниці між денним та 
нічним с-АІРА в нашому дослідженні не 
встановлено, значуща різниця між нічним 
та добовим показниками с-АІРА 

підтверджує як те, що РА притаманні 
циркадні коливання зі збільшенням в 
нічний час, так і те, що с-АІРА є менш 
залежним від циркадного ритму АТ. 

В цьому дослідженні в усіх статис-
тично значущих випадках для індексів 
ВАР САТ напрямок встановленого зв’язку 
був тільки прямим. Водночас ВАР ДАТ 
мала чіткий зворотний зв’язок з 
жорсткістю артерій. На підставі 
зазначеного можна зробити висновок, що 
підвищення ВАР САТ асоціюється з 
підвищенням артеріальної жорсткості, а 
підвищення ВАР ДАТ, навпаки, з її 
зменшенням. Вочевидь, це є складовими 
порочного кола, що з часом розвивається у 
пацієнтів з АГ і призводить до 
несприятливих наслідків. 

Окремо варто звернути увагу на індекс 
BPVR. Низкою дослідників він 
розглядається як показник РА. В цьому 
випадку частіше використовується термін 
«pulse stiffening ratio» – індекс жорсткості 
пульсу [28]. В цьому дослідженні  
встановлено, що індекс BPVR протягом 
усіх основних періодів моніторування мав 
суттєві кореляції з показниками РА – в 
усіх статистично значущих випадках 
напрямок встановленого зв’язку був 
прямим та здебільшого сильним та дуже 
сильним (див. табл.3). Отримані 
результати дозволяють стверджувати, що 
індекс ВАР АТ BPVR якнайкраще 
віддзеркалює стан артеріальної жорсткості 
і є найбільш коректним відображенням 
судинного компоненту у структурі ВАР 
АТ з поміж решти індексів ВАР АТ, що 
вивчалися у цьому дослідженні. 
Результати цього одномоментного 
когортного дослідження є корисними для 
розуміння клінічного значення індексів РА 
у пацієнтів з АГ, а також патогенетичних 
взаємозв’язків між РА і змінами ВАР АТ. 

ВИСНОВКИ 

Відповідно до результатів даного 

дослідження доведено наявність патогене-

тичних взаємозв’язків між РА та ВАР АТ. 

Отримані кореляції дозволяють стверджу-

вати, що еластичність артерій є важливим 

компонентом мінливості АТ, а індекс 

BPVR – її найкращим віддзеркаленням з 

поміж інших індексів ВАР АТ. 
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Abstract. Increased blood pressure variability is a significant parameter that affects the prognosis in 

patients with arterial hypertension, and is an independent predictor of cardiovascular events and mortality. 

The arterial elasticity is an important factor in maintaining a constant average blood pressure for adequate 

blood supply to inner organs against the background of dynamic blood pressure fluctuations. A decrease in 

the elastic properties of the arteries, and therefore, an increase in the arterial stiffness can be one of the 

potential mechanisms for the blood pressure variability violation. 

Objective. The aim of the study was to evaluate the possible relationships between arterial stiffness 

indicators and blood pressure variability indices in patients with hypertension based on the results of 

ambulatory blood pressure monitoring. 

Patients and methods. The results of ambulatory blood pressure monitoring of 172 patients with 

hypertension were analyzed. Arterial stiffness was assessed using the ambulatory arterial stiffness index - 

symmetric and asymmetric. SD, SDw, CV, SV, ARV, and BPVR indices were calculated to assess blood 

pressure variability. Analysis of the obtained results was carried out using Microsoft Excel 2010 and the 

STATISTICA version 10.0 software. Differences between groups were assessed by the Mann-Whitney 

method, correlations among blood pressure variability indices and ambulatory arterial stiffness indices were 

evaluated using Spearman`s rank correlation analysis. Significance was set at p ˂ 0.05. 

The results. Awake asymmetric ambulatory arterial stiffness index was significantly higher than asleep 

one, no statistically significant difference between asleep and 24-hour asymmetric ambulatory arterial 

stiffness index was established. The asleep symmetric ambulatory arterial stiffness index did not significantly 

differ from the awake one and was significantly higher than the 24-hour one. In comparison with asymmetric, 

for symmetric ambulatory arterial stiffness index statistically significant relationships were established for a 

greater number of blood pressure variability indices. In all statistically significant cases, the direction of the 

established relationship with arterial stiffness was only direct for the systolic blood pressure variability 

indices. Variability of diastolic blood pressure had a clear inverse relationship with arterial stiffness. 

Conclusions. The presence of pathogenetic interrelationships between arterial stiffness and blood pressure 

variability have been proven in the present study. The obtained results allow to state that arterial elasticity is 

an important component of blood pressure variability. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: arterial hypertension, blood pressure variability, arterial stiffness, ambulatory 

arterial stiffness index 
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ОСОБЛИВОСТІ КОРОТКОСТРОКОВОЇ ВАРІАБЕЛЬНОСТІ 

АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ ПРИ РІЗНИХ ТИПАХ ЦИРКАДНОГО 

РИТМУ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ГІПЕРТОНІЧНОЮ ХВОРОБОЮ, ЯКІ 
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Анотація. Варіабельність артеріального тиску є важливим параметром, що впливає на прогноз, та є 

незалежним предиктором виникнення серцево-судинних захворювань та смертності. 

Мета. Оцінити короткострокову варіабельність артеріального тиску з урахуванням типу добового 

профілю артеріального тиску у пацієнтів із гіпертонічною хворобою, які перенесли інфаркт міокарда. 

Матеріали та методи. Обстежено 78 чоловіків із гіпертонічною хворобою, які перенесли інфаркт 

міокарда. Середній вік склав 58,0 (54,0; 67,0) років, стаж артеріальної гіпертензії – 9,0 (5,0; 18,0) років, 

термін після перенесеного інфаркту міокарда – 24,5 (12,0; 84,0) місяців. Всім пацієнтам було 

проведено добове моніторування артеріального тиску із дослідженням середніх за день і ніч рівнів 

тиску, визначенням циркадного типу, варіабельності артеріального тиску з розрахунком STD, чистого 

та нового індексів варіабельності. 

Результати. Підвищена варіабельність АТ вдень та вночі була зареєстрована при всіх типах 

циркадного ритму САТ. Найвищі значення варіабельності САТ (STD) вдень та вночі були у пацієнтів 

із циркадним профілем night-picker. Досягнення цільового рівню САТ в цілому у групі спостерігалось 

у 34,6 % пацієнтів вдень та 42,3 % вночі. Пацієнти із циркадним профілем артеріального тиску over-

dipper, незважаючи на найвищий відсоток досягнення цільового рівня артеріального тиску, мали 

найбільш високі значення характеристик варіабельності, розрахованими за STD, чистим та новим 

індексами за добу (р < 0,05). 

Висновки. Підвищена варіабельність артеріального тиску та рівень тиску вночі – важливі критерії 

оцінки прогнозу хворих з гіпертонічною хворобою після перенесеного інфаркта міокарда. Добове 

моніторування артеріального тиску дає унікальну можливість об’єктивувати ці прогностичні 

параметри у різні періоди доби, що, разом із оцінкою досягнення цільового рівня артеріального тиску, 

є необхідним для контроля ефективності лікування. 
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ВСТУП 

Підвищення варіабельності (В) арте-

ріального тиску (АТ) є самостійним 

фактором ризику розвитку кардіоваску-

лярних ускладнень, показником несприят-

ливого перебігу артеріальної гіпертензії 

(АГ). На даний час встановлена кореляція 

між ВАТ та гіпертрофією лівого шлуночка 

(ГЛШ), ендотеліальною дисфункцією, 

розвитком нових випадків фібриляції 

передсердь [1]. Згідно даних P. Verdecchia 

(1996), середні значення варіабельності 

САТ мають бути не вище 11,9 мм рт. ст. 

вдень і 9,5 мм рт. ст. вночі. Відомо, що 

частота серцево-судинних ускладнень 

збільшується на 60–70 % при перевищенні 

хоча б одного показника ВАТ за будь який 

період доби [1]. Так в дослідженні 

Rothwell et al. [2] було продемонстровано 

зростання ризику інсульту при підвищеній 

ВАТ, незалежно від середнього АТ [3]. В 

дослідженні PAMELA (Pressioni Arteriose 

Monitorate E Loro Associazioni) було 

виявлено незалежне прогностичне 

значення ВАТ за даними добового 

моніторування АТ (ДМАТ) на серцево-

судинні події, навіть у пацієнтів без АГ в 

анамнезі [4]. 

Варіабельність АТ є одним із критеріїв 

оцінки ефективності антигіпертензивної 

терапії разом із досягненням цільового 

рівня АТ та нормалізації ступеню нічного 

зниження (СНЗ) АТ. На думку Schutte АЕ 

et al., ДМАТ є ідеальним методом для 

оцінки справжнього АТ, оскільки він 

реєструє рівні АТ протягом доби, його 

необхідно використовувати для оцінки 

впливу медикаментозного лікування на АТ 

та його індекси, а також плавність 

коливань та однорідність АТ протягом 

доби [1]. За даними останніх досліджень 

[5] нічний АТ за результатами ДМАТ є 

більш сильним предиктором серцево-

судинних подій, ніж денний АТ. Відомо, 

що ураження органів-мішеней корелює із 

середнім нічним АТ та типом добового 

профілю АТ.  Elçik і співавт. (2021) 

зафіксували прямий зв’язок між 

недостатнім нічним зниженням АТ та 

поширеністю ішемічної хвороби серця 

(ІХС), тяжкими небажаними серцево-

судинними явищами (major adverse cardiac 

events, МАСЕ). В іншому дослідженні 

встановлено негативний вплив профілю 

non-dipper АТ на стан нирок (Jug J. еt al., 

2021). Та навпаки, відновлення фізіоло-

гічного зменшення АТ вночі на 10–20 % 

вважається значущим незалежним 

предиктором зниження серцево-судинного 

ризику [5]. 

В дослідженні Triantafyllidi et al. 

висловили думку про те, що оцінка 

регресії субклінічного ураження серця 

вимагає досягнення добових цільових 

рівнів АТ разом із зниженням 

варіабельності АТ. Згідно з висновками 

цього дослідження оцінка АТ та його 

модифікацій під час курсу терапії може 

бути корисним підходом для 

прогнозування сприятливого впливу 

лікування на структуру серця. Але разом з 

цим, дослідники попереджають про деякі 

аспекти обмеження цього дослідження та 

заявляють про необхідність подальших 

досліджень [6]. Максимально повний 

поділ змін АТ, пов’язаних із добовим 

ритмом та ВАТ, надзвичайно важливий, 

оскільки поєднання короткострокової ВАТ 

та низької амплітуди добового ритму АТ 

вважається потенційно несприятливим для 

хворого. У зв’язку з цим продовжуються 

пошуки особливостей варіабельності АТ 

при різних коморбідних станах та 

визначення нових способів оцінки ВАТ. 

МЕТА 

Мета дослідження – оцінити коротко-

строкову варіабельність артеріального 

тиску за традиційним та додатковими 

способами розрахунку з урахуванням типу 

добового профілю артеріального тиску у 

пацієнтів із гіпертонічною хворобою, які 

перенесли інфаркт міокарда. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

ДОСЛІДЖЕННЯ 

Дослідження було проведено на базі 

кафедри сімейної медицини ФПО та 

пропедевтики внутрішньої медицини 

ДДМУ. Стаття є фрагментом планової 

науково-дослідної роботи кафедри 

сімейної медицини ФПО та пропедевтики 

внутрішньої медицини ДДМУ: «Нові 

маркери кардіоваскулярного ризику у 

хворих на серцево-судинні захворювання в 

умовах коморбідності», номер державної 

реєстрації 0122U001074. 

Було обстежено 78 чоловіків із 

гіпертонічною хворобою, які перенесли 
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інфаркт міокарда. Середній вік склав 58,0 

(54,0; 67,0) років, стаж артеріальної 

гіпертензії – 9,0 (5,0; 18,0) років, термін 

після перенесеного інфаркту міокарда – 

24,5 (12,0; 84,0) місяців. За медіаною 

рівень офісного АТ дорівнював 145,0 

(130,0; 180,0 мм рт. ст. для систолічного 

АТ (САТ) та 90,0 (80,0; 100,0) мм рт. ст. 

для діастолічного АТ (ДАТ). Серцева 

недостатність І стадії 2 ФК встановлено у 

22 (28,2 %) пацієнтів, ІІА 2 ФК – у 31 

(39,7 %), ІІА 3 ФК – у 25 (32,1 %) хворих. 

Критеріями виключення з дослідження 

були наявність у хворих СН ІІБ ФК 4 та ІІІ 

стадії, цукрового діабету. 

Діагноз ГХ, ішемічної хвороби серця 

(ІХС) та СН встановлювали згідно 

національним та міжнародним рекомен-

даціям [7–12]. Всім хворим на момент 

включення у дослідження було рекомен-

довано дотримуватись лікування згідно з 

українськими та міжнародними прото-

колами лікування ГХ, ІХС та СН [7–12]. 

Стандартизована антигіпертензивна 

терапія (АГТ) була призначена та 

рекомендована всім хворим. Основою 

комбінованої АГТ були інгібітори 

ангіотензинперетворюючого ферменту 

(іАПФ) у 53 (67,9 %) хворих та сартани у 

15 (19,2 %) хворих. Поєднання ІАПФ з 

діуретиком було призначено у 13 (16,7 %) 

хворих, у комбінації із антагоністом 

кальцієвих каналів у 9 (11,5 %) хворих. 

Сартани у поєднанні із діуретиком 

приймали 2 (5,0 %) хворих та із 

блокатором кальцієвих каналів 7 (9,0 %) 

пацієнтів. 

Для досягнення антиангінального 

ефекту і підтримання цільового рівня 

частоти серцевих скорочень (ЧСС) 60 

(76,9 %) пацієнтів отримували бета-

адреноблокатори. Два (5,6 %) пацієнта 

отримували івабрадин. Рекомендований 

діапазон ЧСС 55–70 уд. за хвилину 

досягли 39 (47,4%) хворих. 

Антитромботичну терапію отримували 

72 (92,3%) пацієнтів.  

Гіполіпідемічну терапію (аторвастатин, 

симвастатин та розувастатин) отримували 

68 (87,2 %) пацієнтів. 

Порівняльний аналіз ефективності 

різних класів препаратів та їх комбінацій в 

дослідженні не проводився. 

Дослідження проведено відповідно до 

принципів біоетики, викладених у 

Гельсінській декларації «Етичні принципи 

медичних досліджень за участю людей», 

«Загальній декларації про біоетику та 

права людини (ЮНЕСКО)» та Наказу 

МОЗ України «Про затвердження Порядку 

проведення клінічних випробувань 

лікарських засобів та експертизи мате-

ріалів клінічних випробувань і типового 

положення про комісії з питань етики» 

№ 690 від 23.09.2009, також схвалено 

комісією з питань біомедичної етики 

ДДМУ. Усі хворі надали інформовану 

згоду на проведення необхідних методів 

досліджень. 

Для визначення змін рівня АТ протягом 

24 год. хворим проводили ДМАТ (АВРМ-

04, Угорщина) за стандартною методикою. 

Оцінювали середні величини систолічного 

та діастолічного АТ вдень (САТд та ДАТд) 

та вночі (САТн та ДАТн). Характер 

циркадного ритму АТ оцінювали за 

ступенем нічного зниження САТ і ДАТ із 

виділенням 4-х типів добових кривих 

(dipper, non-dipper, over-dipper, night-

peaker). Варіабельність АТ (В АТ) 

розраховували трьома способами. Перший 

– як стандартне відхилення від середнього 

значення (STD) САТ та ДАТ за добу, в 

денні та нічні години. Другий спосіб 

оцінювання варіабельності АТ – підра-

хунок «чистого індексу варіабельності» 

(ЧІВ АТ) за формулою H. Schachinger у 

вигляді розрахунку середньоквад-

ратичного значення різниці між 

послідовними вимірами АТ за добу [13]. 

ЧІВ АТ 24 год = 







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2N
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N – загальна кількість вимірювань,  

Pi – значення АТ при i-му вимірі. 

Третій спосіб для аналізу 

варіабельності АТ – оцінка нового індексу 

варіабельності АТ (НІВ АТ) як величини 

стандартного відхилення значень АТ від 

кривої добового ритму: 

НІВ АТ 24 год =  [13]. 

Згідно до рекомендацій ESC щодо 

ДМАТ [7] нормальними вважалися середні 

рівні САТ/ДАТ д < 135/85 мм рт. ст., 

САТ/ДАТн < 120/70 мм рт. ст., ВАТд 

менше ніж 11,9 та ВАТн до 9,5 [14]. 
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Згідно до поставленої мети за 

результатами ДМАТ відповідно до 

циркадного типу АТ пацієнти були 

розподілені на 4 групи: 1 групу cклали 

хворі із профілем dipper – 34 (43,6 %), 2 

групу – із профілем non-dipper 30 (38,5 %), 

3 групу – over-dipper 6 (7,7 %), 4 – night-

peaker 8 (10,2 %) пацієнта. 

Статистичну обробку проводили з 

використанням пакетів комп’ютерної 

програми «STATISTICA 6.1 (StatSoftInc., 

серійний № AGAR909E415822FA), 

«Microsoft Excel (Office Home Business 

2KB4Y-6H9DB-BM47K-749PVPG3KT)». 

Величини подані у вигляді медіани та 

інтерквартильного розподілу даних (Ме 

(25,0 %; 75,0 %)). Порівняльний аналіз 

незалежних груп проводили за допомогою 

теста Мана-Уітні. Різниця вважалася 

вірогідною при рівні значущості р < 0,05 

[15]. 

РЕЗУЛЬТАТИ 

Всі пацієнти при аналізі за 

результатами ДМАТ в цілому у групі за 

медіаною мали підвищений рівень САТ 

(таб. 1). Міжгруповий аналіз зі типами 

циркадного ритму АТ дозволив 

встановити, що пацієнти всіх груп за 

рівнем САТд суттєво не відрізнялись. 

Нічний рівень САТ був достовірно вищий 

у пацієнтів із циркадним патерном non-

dipper та мав закономірно підвищені 

значення у групі із циркадним профілем 

night-peaker. 

В групі в цілому рівень ДАТ вдень за 

медіаною не перевищував нормативні 

значення. Рівень ДАТ був достовірно 

найменший у пацієнтів із циркадним рит-

мом over-dipper вдень і вночі. Найвищий 

рівень ДАТн був зареєстрований у групі 

пацієнтів із циркадним профілем night-

peaker (таб. 1). 

Таблиця 1 

Table 1 

Рівень АТ за даними ДМАТ у пацієнтів із гіпертонічною хворобою,  

які перенесли інфаркт міокарда 

Blood pressure level according to DMBP data in hypertensive patients  

who suffered a myocardial infarction 

Параметри 
Всі пацієнти 

(n = 78) 

1 група, 

циркадний тип 

Dipper 

(n = 34) 

2 група, 

циркадний тип 

Non-dipper 

(n = 30) 

3 група, 

циркадний 

тип Over-

dipper 

(n = 6) 

4 група, 

циркадний тип 

Night-peaker 

(n = 8) 

САТд,  

мм рт. ст. 

140,07  

(131,03; 

148,00) 

140,07 

(131,03; 148,0) 

143,73  

(131,12; 154,35) 

139,00 

 (128,00; 

143,15) 

136,13 

(126,50; 151,04) 

САТн, 

мм рт. ст. 

124,05  

(117,5; 139,33) 

120,00  

(111,93; 127,25) 

133,82  

(120,69; 149,30) 

* 

109,00 

(97,25; 

112,00)
§, δ

 

143,00 

(137,08; 160,11) 
#, $, &

 

ДАТд, 

мм рт. ст. 

83,09  

(76,79; 89,82) 

84,44  

(80,20; 94,47) 

85,30  

(81,26; 90,63) 

76,00  

(68,83; 82,00) 
§, δ

 

76,97  

(71,43; 96,00) 

ДАТн, 

мм рт. ст. 

72,75  

(63,58; 80,00) 

69,10  

(62,09; 75,33) 

76,54  

(66,80; 82,00) * 

58,00  

(51,33; 62,00) 
§, δ

 

78,40  

(73,39; 100,12) 
#, &

 

Примітка: вірогідність відмінностей p < 0,05: * – між пацієнтами 1 та 2 груп, § – між пацієнтами 1 та 3 груп, # 

– між пацієнтами 1 та 4 груп, $ – між пацієнтами 2 та 4 груп, δ – між пацієнтами 2 та 3 груп, & – між пацієнтами 3 

та 4 груп. 

 

Аналіз досягнення цільового рівня САТ 

за результатами ДМАТ в залежності від 

патерну циркадного ритму на фоні 

прийому АГТ продемонстрував, що 

найбільший відсоток досягнення цільового 

САТ був зареєстрований серед пацієнтів 3 

групи (over-dipper), а саме 3 (50 %) хворих 

вдень та 6 (100 %) пацієнтів вночі. Серед 
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пацієнтів 1 групи (dipper) досягли 

цільового рівня САТ вдень 10 (29,4 %) 

хворих та 18 (52,9 %) пацієнтів вночі. Із 

пацієнтів 2 групи (non-dipper) досягли 

цільового рівня САТ 11 (36,7 %) пацієнтів 

вдень та 9 (30 %) пацієнтів вночі. В 4 групі 

(night-peaker) досягнення цільового рівня 

САТ вдень було зареєстровано у 3 (37,5 %) 

та жоден (0 %) із пацієнтів не досяг 

цільового рівня САТ вночі (рис. 1). 

 

 

 
 

Рис. 1. Відсоток пацієнтів, які досягли цільового рівня САТ вдень та вночі  

з урахуванням типу циркадної поведінки АТ 

Fig. 1. The percentage of patients who reached the target level of SBP during the day  

and at night, taking into account the type of circadian BP rhythm 

 

 

Визначення короткострокової В АТ при 

аналізі даних ДМАТ як самостійного 

предиктора кардіоваскулярних ускладнень 

передбачає оцінку відхилень АТ від кривої 

добового ритму. На практиці найчастіше 

використовується спрощений показник 

ВАТ – стандартне відхилення від 

середнього значення (STD) АТ. Недоліком 

цього методу підрахунку варіабельності є 

те, що він не набуває нульового значення, 

навіть за відсутності відхилень АТ від 

кривої добового ритму. Важливо й те, що 

STD містить компоненти добового ритму 

АТ, які збільшують варіабельність для 

середньодобових значень АТ на 30 %, для 

денних – на 17 % та на 10 % – для нічних. 

У зв’язку з цим ми аналізували В САТ та 

ДАТ окремо в денні та нічні години. В 

нашому дослідженні для порівняльної 

оцінки параметрів короткострокової В АТ 

за добу нами були використані STD та 

додаткові чистий (ЧІВ) та новий (НІВ) 

індекси варіабельності. Отримані данні 

наведені в таблиці 2. 
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Таблиця 2 

Table 2 

Варіабельність САТ та ДАТ у пацієнтів із гіпертонічною хворобою,  

які перенесли інфаркт міокарда 

Variability of SBP and DBP in hypertensive patients  

who suffered a myocardial infarction 

Параметри 
Всі пацієнти 

(n=78) 

1 група, 

циркадний 

тип Dipper 

(n=34) 

2 група, 

циркадний 

тип Non-

dipper 

(n=30) 

3 група, 

циркадний 

тип Over-

dipper 

(n=6) 

4 група, 

циркадний 

тип Night-

peaker 

(n=8) 

В (STD) 

САТ24год 

14,85 

(12,65; 

17,83) 

16,67 

(14,22; 18,36) 

13,17 

(11,19; 14,47) 

* 

18,00 

(16,21; 21,88) 
δ
 

15,60 

(13,25; 17,18) 

В (STD) САТд 

13,59 

(11,73; 

15,25) 

14,07 

(12,00; 16,50) 

12,54 

(11,18; 14,53) 

* 

14,00 

(13,24; 20,00) 

14,42 

(12,19; 16,50) 

В (STD) САТн 
11,88 

(9,41; 14,30) 

11,93 

(10,02; 15,64) 

11,21 

(8,57; 14,00) 

11,44 

(10,00; 14,00) 

16,14 

(11,33; 20,08) 
$
 

ЧІВ САТ 24 год 

15,62 

(13,45; 

17,92) 

16,18 

(13,45; 18,00) 

15,04 

(13,05; 17,32) 

18,00 

(17,58; 20,28) 

15,49 

(15,00; 17,92) 

НІВ САТ 24 год 

17,81 

(14,92; 

22,66) 

22,35 

(19,53; 24,43) 

14,55 

(12,83; 15,76) 

* 

28,26 

(25,81; 32,31) 
§, δ

 

17,41 

(14,97; 19,33) 
#, &

 

В (STD) 

ДАТ24год 

11,08 

(9,99; 13,00) 

12,54 

(10,96; 14,23) 

10,08 

(8,75; 11,93) 

* 

12,59 

(10,60; 15,28) 

9,99 

(8,73; 11,05) 
#
 

В (STD) ДАТд 
9,98 

(8,68; 12,00) 

10,62 

(9,00; 12,88) 

9,64 

(7,63; 11,06) 

* 

11,14 

(8,00; 13,63) 

9,29 

(8,14; 10,85) 

В (STD) ДАТн 
9,71 

(7,29; 11,98) 

10,00 

(8,11; 12,45) 

8,63 

(6,50;10,50) * 

9,00 

(7,05; 11,97) 

11,09 

(9,40; 13,62) 

ЧІВ ДАТ 24 год 

11,19 

(10,00; 

12,76) 

11,27 

(10,32; 13,09) 

10,80 

(9,32; 12,47) 

12,16 

(11,01; 13,00) 

11,01 

(10,00; 11,86) 

НІВ ДАТ 24 год 

18,45 

(14,12; 

22,03) 

20,91 

(18,21; 25,19) 

14,85 

(11,99; 19,13) 

* 

28,04 

(26,39; 31,53) 
§, δ

 

10,80 

(9,32; 11,66) 
#, 

$, &
 

Примітка: вірогідність відмінностей p < 0,05: * – між пацієнтами 1 та 2 груп, § – між пацієнтами 1 та 3 груп, # – 

між пацієнтами 1 та 4 груп, $ – між пацієнтами 2 та 4 груп, δ - між пацієнтами 2 та 3 груп, & – між пацієнтами 3 

та 4 груп. 

 

В цілому у групі всі пацієнти за 

медіаною мали підвищений рівень добової 

В САТ та В ДАТ за розрахунком STD 

(таб. 2). Добова В САТ перевищувала 

норму в усіх пацієнтів та була найвища у 

пацієнтів 3 групи (over-dipper), а найнижча 

– у пацієнтів 2 групи (non-dipper) (р < 

0,05). Добова В ДАТ перевищувала норму 

та була співставна у пацієнтів 1 та 3 груп, 

а також у пацієнтів 2 та 4 груп (р > 0,05). 

При аналізі добової В АТ за 

додатковими індексами в цілому у групі 

зареєстровані майже співставні ЧІВ і НІВ 

САТ та суттєва різниця між ЧІВ і НІВ 

ДАТ за рахунок підвищеного НІВ. При 

міжгруповому аналізі виявлено, що ЧІВ 

САТ і ДАТ пацієнтів 1 та 2 групи майже 

не відрізнялись, а от НІВ САТ та ДАТ був 

достовірно менший у пацієнтів 2 групи. 

Найвищі ЧІВ САТ (р > 0,05), НІВ САТ 

(р < 0,05) та НІВ ДАТ (р < 0,05) було 

зареєстровані у пацієнтів 3 групи. Разом із 

тим пацієнти 4 групи мали найнижчі ЧІВ 

ДАТ (р > 0,05) та НІВ ДАТ(р < 0,05) 

(таб. 2). Загалом ЧІВ мав аналогічний 

напрямок із В (STD), але його значення 
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були не достовірні. В той же час саме НІВ 

за добу продемонстрував достовірні 

відмінності В АТ при різних типах 

циркадної поведінки АТ. 

При використанні ДМАТ на практиці 

самим доступним способом вивчення 

короткострокової варіабельності АТ є В 

(STD). Тому в нашому дослідженні ми 

розраховували цей показник окремо для 

дню та ночі та враховували його 

поєднання з циркадним типом АТ. 

Пацієнти 1 групи (dipper) мали підвищену 

за медіаною В АТ вдень та вночі. Пацієнти 

2 групи (non-dipper) за медіаною мали 

підвищену В САТ вдень, але на відміну від 

пацієнтів 1 групи (р < 0,05) мали В ДАТ в 

межах норми як вдень, так і вночі. 

Пацієнти 3 групи (over-dipper) мали 

підвищену В САТ в усі періоди доби, але 

В ДАТ була в нормі вдень та вночі. 

Пацієнти 4 групи (night-peaker) мали 

найвищу В САТ вдень та вночі, а от В 

ДАТ була в межах норми вдень та 

підвищена вночі. 

В нашому дослідженні В САТ у будь-

який період доби була підвищена у 25 

(73,5 %) пацієнтів 1 групи, у 30 (100 %) 

пацієнтів 2 групи, у 6 (100%) пацієнтів 3 

групи та у 7 (87,5 %) пацієнтів 4 групи. 

Відсоток визначення підвищеного рівня В 

САТ в різні періоди доби проде-

монстровано на рис. 2. 

 

 

 

Рис. 2. Відсоток підвищення рівня В САТ вдень та вночі у пацієнтів із гіпертонічною хворобою, 

які перенесли інфаркт міокарда, із різними типами добового циркадного ритму АТ 

Fig. 2. The percentage increase in the level of SBP during the day and at night in hypertensive patients 

who suffered a myocardial infarction with different types of circadian BP rhythm 

 

Отже у пацієнтів із ГХ, які перенесли 

ІМ, спостерігалось підвищення ВАТ та ії 

індексів, що за даними сучасної літератури 

розцінюється як гірший прогноз перебігу 

АГ та виникнення кардіоваскулярних 

ускладнень [16]. Навпаки зниження ВАТ 

разом із досягненням цільового рівня АТ 

та нормалізацією СНС АТ має бути метою 

антигіпертензивної терапії [8]. 

В останні десятиліття клініко-

прогностичне значення підвищення В АТ 

було досліджено кількома перехресними 

та поздовжніми дослідженнями, які були 

проведені в когортах гіпертоніків і вибірки 

з популяції. В цих дослідженнях 

оцінювався взаємозв’язок високої В АТ та 

більш високого ризику уражень органів-

мішеней, серцево-судинних нефатальних 

подій, серцево-судинної смерті та смерті 

від усіх причин, незалежно від середніх 

значень АТ. Однак варто зазначити, що в 

деяких дослідженнях не вдалося 
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продемонструвати стійкий зв’язок між 

індексами В АТ та серцево-судинними 

результатами через різні методи оцінки 

коротко- та довгострокових коливань. 

Наприклад, систематичний огляд, 

спрямований на оцінку прогностичної 

сили різних індексів В АТ на ураження 

органів-мішеней та серцево-судинні 

результати, виявив, що середній індекс 

реальної В (average real variability index – 

ARV) АТ (Mena, 2009), отриманий при 

ДМАТ, є кращим предиктором, ніж інші 

міри дисперсії, включаючи SТD та 

коефіцієнт варіації (коефіцієнт ризику 

1,18; 95 % довірчий інтервал 1,09–1,27) 

[6]. А нещодавнє одноцентрове проспек-

тивне дослідження 300 пацієнтів із ГХ 

вивчало значення п’яти різних параметрів 

B АТ, отриманих за допомогою ДМАТ 

(SТD, зважене SD, коефіцієнт варіації, 

послідовна варіація та ARV) у 

прогнозуванні ураження нирок (50 % 

зниження базової оціненої швидкості 

клубочкової фільтрації) протягом серед-

нього періоду спостереження 4,2 року. Усі 

параметри B АТ були пов’язані з 

випадками гіпертонічної нефропатії лише 

в однофакторному аналізі. Проте ці 

показники стали незначними у 

багатофакторному аналізі після коригуван-

ня базових характеристик, 24-годинного 

середнього АТ та офісного АТ. А ризик 

порушення функції нирок виявився 

незалежно пов’язаним із середнім добовим 

АТ, але не з амбулаторним АТ [17]. 

Загалом резюме кожного дослідження 

динамічних коливань АТ має висновок о 

перспективі вивчення В АТ та пошуку 

уніфікованого методу оцінки. 

ВИСНОВКИ 

1. Серед пацієнтів із гіпертонічною 

хворобою, які перенесли інфаркт міокарда, 

43,6 % мали циркадний тип профілю 

систолічного артеріального тиску dipper, 

38,5 % пацієнтів мали циркадний тип non-

dipper. Найменше були представлені типи 

циркадного ритму САТ over-dipper 7,7 % 

та night-peaker 10,2 % пацієнтів. 

2. Досягнення цільового рівню САТ 

вдень в цілому у групі спостерігалось у 

34,6 % пацієнтів. При цьому, найбільший 

відсоток досягнення цільового рівня САТ 

був у пацієнтів із циркадною поведінкою 

САТ over-dipper та склав 50 %. Цільового 

рівня АТ вдень досягли 36,7 % пацієнтів із 

циркадним типом non-dipper та 37,5 % з 

типом night-peaker. Досягнення цільового 

рівня САТ вдень з найнижчим відсотком 

мали пацієнти із циркадним профілем 

dipper – лише 29,4 %. Досягнення 

цільового рівня САТ вночі в цілому у 

групі визначалось у 42,3 % пацієнтів, 

переважно за рахунок пацієнтів із 

циркадними типами САТ dipper (52,9 %) 

та over-dipper (100 %). 

3. При аналізі підвищеної варіабель-

ності САТ вдень та вночі з урахуванням 

циркадного типу встановлено, що 

найгірше поєднання було у пацієнтів із 

циркадними ритмами over-dipper та non-

dipper, 100 % яких мали підвищене 

значення варіабельності САТ вдень та/або 

вночі. Наступним негативним поєднанням 

слід вважати підвищений рівень САТ у 

пацієнтів із циркадним ритмом night-

peaker вдень (75 %) та вночі (87,5 %). 

4. У хворих на артеріальну 

гіпертензію, які перенесли інфаркт 

міокарда та є пацієнтами з дуже високим 

кардіоваскулярним ризиком, використання 

добового моніторування артеріального 

тиску дозволяє максимально об’єкти-

вувати не лише коливання артеріального 

тиску у часі та досягнення цільових рівнів, 

але й визначати короткострокову 

варіабельність за різні періоди доби, 

встановлювати патологічні патерни його 

поведінки протягом доби. 
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Abstract. Blood pressure variability is an important prognostic parameter and is an independent predictor 

of cardiovascular disease and mortality. 

Aim. To assess short-term blood pressure variability with regard to the type of diurnal blood pressure 

profile in hypertensive patients with myocardial infarction. 

Materials and methods. 78 hypertensive men who had a myocardial infarction were examined. The 

average age was 58.0 (54.0; 67.0) years, the experience of hypertension was 9.0 (5.0; 18.0) years, the period 

after the myocardial infarction was 24.5 (12.0; 84,0) months. All patients underwent daily monitoring of 

blood pressure with the study of average day and night pressure levels, the degree of nocturnal decrease in 

blood pressure, blood pressure variability with STD calculation, pure and new variability indices. 

The results. Increased BP variability during the day and at night was registered with all types of circadian 

systolic BP rhythm. The highest values of systolic BP variability (STD) during the day and at night were in 

patients with a night-picker circadian profile. Achieving the target level of systolic BP as a whole in the group 

was observed in 34.6 % of patients during the day and 42.3 % at night. Patients with an over-dipper circadian 

blood pressure profile, despite having the highest percentage of target blood pressure achievement, had the 

highest values of variability characteristics calculated by STD, pure and new indices per day (p < 0.05). 

Conclusions. Increased blood pressure variability and pressure level at night are important criteria for 

assessing the prognosis of hypertensive patients after myocardial infarction. Daily monitoring of blood 

pressure provides a unique opportunity to objectify these prognostic parameters at different times of the day, 

which, together with the assessment of reaching the target level of blood pressure, is necessary to control the 

effectiveness of treatment. 

KEY WORDS: blood pressure variability, circadian blood pressure rhythm 
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ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ ГОСТРОЇ ТРОМБОЕМБОЛІЇ 

ЛЕГЕНЕВОЇ АРТЕРІЇ У ЖІНОК 

A – концепція та дизайн дослідження; B – збір даних; C – аналіз та інтерпретація даних; D – 

написання статті; E – редагування статті; F – остаточне затвердження статті 

 

Анотація. Згідно з сучасними уявленнями чоловікам притаманний більш несприятливий перебіг в 

госпітальний період тромбоемболії легеневої артерії. Проте в останні роки з’явилися роботи, які 

мають суперечливі результати щодо впливу статевих відмінностей на летальність при тромбоемболії 

легеневої артерії, в тому числі є публікації у яких для жінок спостерігається більш тяжкий перебіг. 

Мета роботи: визначення гендерних особливостей перебігу гострої тромбоемболії легеневої 

артерії у жінок в порівнянні з чоловіками. 

Матеріали та методи. Обстежено 243 хворих на гостру тромбоемболію легеневих артерій. Усім 

хворим проведено фізикальний огляд, клінічні та біохімічні дослідження крові, оцінено ризик і 

прогноз за загальноприйнятими шкалами, проведено електрокардіографічне та рентгенівське 

дослідження, стандартну трансторакальну ехокардіографію, ультразвукове допплер-дослідження вен 

нижніх кінцівок та мультиспіральну комп’ютерну томографічну ангіографію легеневих артерій. 

Статистична обробка включала також багатофакторний регресійний аналіз. 

Результати. За результатами дослідження з’ясовано, що середній вік жінок, які були 

госпіталізовані з гострою тромбоемболією легеневої артерії, є на чотири роки більшим, ніж у 

чоловіків. У жінок вірогідно частіше зустрічалися такі фактори ризику виникнення венозного 

тромбоемболізму, як: похилий вік, венозний тромбоемболізм в анамнезі, цукровий діабет та 

онкологічні захворювання. Показники частоти серцевих скорочень та рівня холестерину при 

надходженні у жінок також були вірогідно більшим ніж у чоловіків. Прогнозування тяжкості перебігу 

тромбоемболії легеневої артерії визначене за індексом шкали sPESI показало, що високий ризик 

зустрічається вірогідно частіше у жінок. Показник летальності у групі жінок також був відносно 

більшим ніж у групі чоловіків. 

Висновок. Встановлено, що, незважаючи на подібні ураження легеневих артерій (локалізація, 

поширеність та об’єм)  існують гендерні відмінності щодо поширеності провідних факторів ризику 

тромбоемболії легеневої артерії. Виявлено, що у жінок спостерігається більш тяжкий перебіг гострої 

тромбоемболії легеневої артерії, про що свідчить більша питома вага хворих високого ризику, більш 

виразні порушення сатурації та вища частота серцевих скорочень. Госпітальна летальність у жінок з 

тромбоемболією легеневої артерії вища, ніж у чоловіків, як в цілому по групі, так і серед хворих 

високого ризику. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: тромбоемболія легеневої артерії; гендерні особливості; фактори ризику 

венозного тромбоемболізму 
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ВСТУП 

Протягом останнього часу з’явилися 

численні публікації, які свідчать про 

необхідність урахування впливу статі на 

фактори ризику, розвиток клінічного 

перебігу та прогнозу серцево-судинних 

захворювань (ССЗ). Відомо, що у чоловіків 
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атеросклероз, як причина інфаркту міокарду 

(ІМ) зустрічається достовірно частіше [1]. В 

той час як у жінок причини ішемії міокарду 

більш різноманітні, що потребує диферен-

ційного підходу до терапії [2]. Також 

відомо, що етіологічні чинники та патогенез 

серцевої недостатності (СН) особливо на 

перших етапах залежить від статі, у жінок 

перевищує розвиток порушення діастоли, в 

той час як у чоловіків – систоли [3, 4, 5]. 

Згідно з сучасними уявленнями 

чоловікам притаманний більш несприят-

ливий перебіг в госпітальний період 

тромбоемболії легеневої артерії (ТЕЛА), що 

спричинило включення чоловічої статі до 

шкали визначення ризику – PESI [6]. Проте 

з’явилися роботи, які мають суперечливі 

результати щодо впливу статевих 

відмінностей на летальність при ТЕЛА, в 

тому числі є публікації у яких для жінок 

спостерігається більш тяжкий перебіг [7, 8, 

9]. Тому є актуальним дослідити тему 

гендерних відмінностей при ТЕЛА в 

Україні. 

Метою дослідження є визначення 

гендерних особливостей перебігу гострої 

тромбоемболії легеневої артерії у жінок в 

порівнянні з чоловіками. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

В дослідженні було проведено ретроспек-

тивний аналіз 243 хворих, розподілених на 

дві групи: І група – чоловіки, ІІ група – 

жінки (середній вік чоловіків складав 

58,12 ± 14,59 років, а жінок – 62,84 ± 13,67 

років), які послідовно були госпіталізовані 

до КЗОЗ «Харківська міська клінічна 

лікарня № 8» з 1 січня 2017 року по 

31 грудня 2018 року з верифікованим 

діагнозом ТЕЛА за даними мультиспіраль-

ної комп’ютерної томографічної ангіографії 

легеневих артерій (МКТ-ангіографія ЛА). 

Загальна клінічна характеристика 

обстежених пацієнтів наведена у табл. 1. 

Таблиця 1 

Table 1 

Загальна клінічна характеристика обстежених пацієнтів, n (%) 

General clinical characteristics of the examined patients, n (%) 

Показник Пацієнти (n = 243) у % 

Середній вік (М ± ර), роки 60,16 ± 14,36 - 

Похилий вік * 111 45,68 

ВТЕ в анамнезі 41 16,87 

Фактори ризику виникнення ВТЕ 

Переломи нижніх кінцівок 19 7,82 

Ліжковий режим ˃ 3 діб 27 11,11 

Протезування колінного чи стегнового суглобів 3 1,23 

Артроскопічні операції на колінному суглобі 3 1,23 

Довготривала іммобілізація в положенні сидячи 4 1,65 

Варикозне розширення вен 82 33,74 

Тромбоз поверхневих вен 114 46,91 

Тромбофілія 10 4,12 

Шпиталізація з приводу СН або ФП (до 3 міс.) 9 3,70 

ІМ (до 3 міс.) 8 3,29 

Застійна СН та ДН 14 5,76 

ЦД 58 23,87 

АГ 151 62,14 

ФП 45 18,52 

Запальні захворювання кишківника 4 1,65 

Онкологічне захворювання 43 17,70 

Хіміотерапія в анамнезі 12 4,94 

Гормонозамісна терапія 5 2,06 

Ожиріння ** 56 23,05 

Бали PESІ Клас 

Клас І 43 17,70 

Клас ІІ 71 29,22 

Клас ІІІ 49 20,16 

Клас ІV 29 11,93 

Клас V 51 20,99 
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sPESІ 

Низький 83 34,16 

Високий 160 65,84 

Бали  97,53 ± 38,92 - 

Летальність 47 19,34 

Примітки: * – вік понад 60 років, ** – ІМТ > 30 кг/м². 

ВТЕ – венозний тромбоемболізм; СН – серцева недостатність; ФП – фібриляція передсердь; ІМ – інфаркт 

міокарду; ДН – дихальна недостатність; ЦД – цукровий діабет; АГ – артеріальна гіпертензія 

 

До комплексу досліджень хворих 

входили такі процедури як: фізикальний 

огляд, клінічні та біохімічні дослідження 

крові. Розрахунок вимірювання індексу маси 

тіла проводились за допомогою формули 

Кетле. Розрахунок величини ризику по 

групам проводився на базі критеріїв 

наведених в Європейських рекомендації з 

лікування хворих ТЕЛА [6]. Стратифікація 

раннього ризику смерті у пацієнтів з 

легеневою емболією проводилася за 

допомогою шкали індексу тяжкості ТЕЛА 

PESI [6] та спрощеної шкали sPESI 

(оригінальні версії) [10]. Визначення у крові 

рівня тропоніну І проводилось 

імунохемілюмінесцентним методом за 

допомогою аналізатора Tosoh AIA-2000, 

Японія, креатиніну – кінетичним методом за 

допомогою автоматичного біохімічного 

аналізатора ABX Pentra 400, (Horiba ABX, 

Франція). 

Було включено електрокардіографічне 

(ЕКГ) дослідження в якому оцінювали 

частоту серцевих скорочень, характер та 

походження ритму, оцінку електричної вісі 

серця (ЕВС), наявність гіпертрофії лівого 

шлуночка (ЛШ), неспецифічні зміни 

сегмента ST і зубця Т (негативні зубці Т у III 

i V1-V2 відведеннях, та у V2-V4 до V6 

відведеннях), синдром SI-QIII-TIII. 

За допомогою рентгенографії органів 

грудної порожнини (ОГК) вивчалась 

наявність високого стояння купола 

діафрагми, рідини у плевральній порожнині, 

вогнищ ателектазу, ущільнення паренхіми та 

ознак гострого легеневого серця 

(розширення легеневої артерії та тіні серця 

вправо, вибухання конуса легеневого 

стовбура). 

Стандартну трансторакальну ехокардіо-

графію (ЕхоКГ) проводили на апараті 

Acuson X300 US-PE (Siemens, Німеччина) з 

використанням датчика з частотою 

ультразвуку 3,5 МГц, за стандартним 

протоколом. Оцінювали розміри лівого (ЛП) 

та правого передсердь (ПП), правого 

шлуночка (ПШ), кінцевого систолічного 

(КСР) та діастолічного (КДР) розмірів ЛШ, 

задню стінку ЛШ та міжшлуночкову 

перетинку (МШП), наявність її відхилення 

чи сплощення, діаметр аорти (D аорти) та 

фракцію викиду (ФВ) ЛШ. Також виявляли 

ознаки перевантаження ПШ та визначали їх 

як діаметр ПШ, більший за 30 мм в 

парастернальній позиції, або співвідношення 

ПШ до ЛШ більш ніж 1; вимірювали 

середній тиск у легеневій артерії (Р сер. ЛА), 

а також визначали середній тиск у легеневій 

артерії за відношенням часу прискорення 

кровотоку в вихідному тракті ПШ до часу 

вигнання ПШ [11, 12]. Виявляли наявність 

тромботичних мас у правих відділах серця, 

легеневої гіпертензії з середнім тиском в 

легеневій артерії > 25 мм рт. ст., гіпокінезії 

вільної стінки правого шлуночка зі 

збереженою скоротливістю верхівки серця. 

Ультразвукове допплер-дослідження 

(УЗДД) вен нижніх кінцівок проводили на 

апараті S20Pro за стандартним протоколом. 

Оцінювали наявність тромботичних мас, 

характер розміщення у венах верхніх та 

нижніх кінцівок [13]. 

МКТ-ангіографію ЛА проводили на 

комплексі SOMATOM Definition AS 64 

(Siemens, Німеччина) за стандартним 

протоколом, із використанням внутрішньо-

венного контрастування томогексолом 350, 

50 мл. Оцінювали розміри лівої легеневої 

артерії (ЛЛА), правої легеневої артерії 

(ПЛА), легеневого стовбуру (ЛС), ознаки 

перенавантаження ПШ. Наявність ТЕЛА за 

даними МКТ-ангіографії ЛА визначали як 

знаходження дефектів контрастування, що 

частково та/або повністю перекривали 

просвіт хоча б однієї з гілок легеневої 

артерії з урахуванням поширеності рівня 

ураження (з розподілом на рівень біфуркації, 

двобічних дольових, двобічних сегментар-

них, дрібних гілок легеневої артерії) [14]. 

Статистичну обробку отриманих 

результатів проведено з використанням 

пакета статистичних програм Statistica 10.0 
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(StatSoft Inc, США), Microsoft Office Exсel 

2013. Після проведення попереднього 

аналізу за умови відсутності відхилень від 

нормального розподілу були використані 

стандартні відхилення (М ± σ), для оцінки 

відмінностей якісних ознак між групами 

використовувався критерій Стьюдента. 

Міжгрупові відмінності якісних ознак 

оцінювали з використанням критерію χ2 

Пірсона з поправкою Йетса для малих 

вибірок. Достовірні відмінності врахову-

вались за умови р < 0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Відповідно до мети проведено обсте-

ження і порівняльна оцінка 243 хворих на 

ТЕЛА, які були поділені на дві групи, в 

залежності від статі, де до І групи увійшли 

138 чоловіків (56,79 %), а до ІІ – 105 жінок 

(43,21 %), у результаті отримано показники 

загальних клінічних характеристик 

обстежених за групами пацієнтів. 

При порівняльній оцінці було 

встановлено, що середній вік для чоловіків 

склав 58,12 ± 14,59 років та був вірогідно 

меншим ніж для жінок – 62,84 ± 13,67 років 

при р = 0,0003, що збігається за даними 

дослідженнь Deisy Barriosа та співавт., у 

якому середній вік для жінок також був 

вірогідно більшим [8]. 

Аналіз поширеності факторів ризику 

виникнення ТЕЛА показав, що статистично 

значущими факторами (р < 0,05) є похилий 

вік, ВТЕ в анамнезі, цукровий діабет та 

онкологічні захворювання (рис. 1). При 

цьому у жінок вірогідно частіше, ніж у 

чоловіків, зустрічалися наступні чинники: 

похилий вік – 56 (53,3 %) проти 55 (39,9 %) 

при р = 0,037; ВТЕ в анамнезі – 12 (11,4 %) 

проти 29 (2,1 %) при р = 0,048; цукровий 

діабет – 33 (31,4 %) проти 25 (18,1 %) при р 

= 0,016. За впливом онкологічних захворю-

вань групи були статистично порівнянні – 25 

(18,1 %) для чоловіків та 18 (17,1 %) для 

жінок при р = 0,0001. Тоді як в досліджені 

Karsten Keller та співавт. [15] чоловіки 

частіше мали онкологічні захворювання. 

 

 
Рис. 1. Поширеність факторів ризику в залежності від статі, % 

Fig. 1. Prevalence of risk factors depending on gender, % 

 

В результаті розподілу хворих за вели-

чиною ризику було виявлено, що до групи 

високого ризику, за такими клінічними 

ознаками, як шок та гіпотонія (САТ ˂ 

90 мм рт. ст. тривалістю > 15 хв, за 

відсутності аритмії, гіповолемії чи 

септичного стану), серед чоловіків можно 

віднести 11 % хворих, а серед жінок – 20 %. 

Прогнозування тяжкості перебігу у паці-

єнтів з легеневою емболією проводилася за 

допомогою шкали індексу тяжкості ТЕЛА 

PESI (рис. 2) та спрощеної шкали sPESI 

(оригінальні версії). За шкалою sPESI отри-

мано статично значимі результати, які пока-

зують, що низький ризик визначено у 57 

(40,3 %) чоловіків та 26 (24,8 %) жінок при  

р = 0,007; відповідно високий ризик 

зустрічається у жінок вірогідно частіше, ніж 

у чоловіків – 79 (75,2 %) проти 81 (59,7 %) 

при р = 0,007. Але ж у дослідженні 
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K. Kellerа з співавт. несприятливий 30-

денний результат не відрізнялися між 

чоловіками та жінками та не залежав від 

статі пацієнтів [15]. 

 
Рис. 2. Рівень ризику за шкалою PESI в залежності від статі, % 

Fig. 2. The level of risk according to the PESI scale depending on gender, % 

 

Порівняльний аналіз показників SpO2, 

ЧСС, САТ при надходженні до лікарні для 

групи чоловіків і групи жінок для показника 

SpO2 становив 91,36 ± 6,09 і 87,92 ± 10,96 

відповідно при р = 0,007, для показника ЧСС 

– 89,36 ± 19,10 і 98,17 ± 21,11 при р = 0,001, 

для показника САТ – 126,67 ± 26,36 і 119,43 

± 29,20 при р = 0,044. 

При порівняльному аналізі лабораторних 

досліджень статистично значимі результати 

отримано при визначенні загального 

холестерину, який у жінок був вірогідно 

більшим ніж у чоловіків: 5,55 ± 1,32 проти 

4,80 ± 1,16 при р = 0,017. Для інших показ-

ників умова достовірності р < 0,05 була не 

виконана і в цьому дослідженні вони не 

враховувались. 

При аналізі даних електрокардіографіч-

ного дослідження наявність гіпертрофії ЛШ 

була виявлена у жінок частіше ніж у чолові-

ків – 85,00 % проти 68,42 %. В той же час у 

групі чоловіків зустрічалися частіше ніж у 

групі жінок неспецифічні зміни сегмента ST 

і зубця Т (негативні зубці Т у III i V1-V2 від-

веденнях, та у V2-V4 до V6 відведеннях) – 

58,62 % проти 40,00 %, синдром SI-QIII-TIII 

– 44,00 % проти 33,33 %, відхилення елект-

ричної вісі серця – 58,06 % проти 13,33 %, 

неповна або повна блокада правої ніжки 

пучка Гіса – 61,76 % проти 42,86 % (рис. 3). 
 

 

Рис. 3. Відмінності показників ЕКГ в залежності від статі, % 

Fig. 3. Differences in ECG indicators depending on gender, % 
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При аналізі даних результатів 

рентгенографії ОГК отримано наступні 

результати: збільшення тіні серця виявлено 

у 72,22 % чоловіків та 72,00 % жінок; рідина 

у плевральній порожнині у 21,88 % 

чоловіків та 13,64 % жінок; високе стояння 

купола діафрагми у 7,14 % чоловіків та 

16,67 % жінок; розширення легеневої артерії 

у 11,11 % чоловіків та 5,26 % жінок; 

вогнище ателектазу у 3,7 % чоловіків та 

11,76 % жінок; ущільнення паренхіми у 

46,43 % чоловіків та 35,29 % жінок. 

При порівняльному аналізі показників 

ЕхоКГ встановлено, що розмір статистично 

значущих КДР ЛШ, КСР ЛШ та D аорти у 

групі чоловіків був вірогідно більшим, ніж у 

групі жінок, відповідно: КДР ЛШ – 49,81 ± 

8,89 мм проти 46,67 ± 5,41 мм, р = 0,0000; 

КСР ЛШ – 34,75 ± 7,34 мм проти 31,85 ± 

5,07 мм, р = 0,0007; D аорти – 36,78 ± 

3,92 мм проти 33,84 ± 3,30 мм, р = 0,011. 

При порівняльному аналізу даних МКТ-

ангіографії ЛА достовірно значимих 

відмінностей не виявлено. Розміри ЛЛА для 

чоловіків склали 24,34 ± 3,41 мм, для жінок 

– 24,44 ± 3,64 мм при р=0,849, ПЛА для 

чоловіків 25,44 ± 4,78 мм, для жінок 25,30 ± 

3,73 мм при р = 0,836 та ЛС для чоловіків 

30,47 ± 4,81 мм, для жінок 29,86 ± 5,14 мм 

при  р = 0,420. 

Аналіз поширеності рівня ураження 

легеневої артерії з розподілом на рівень 

біфуркації, двобічних дольових, двобічних 

сегментарних, дрібних гілок представлено 

на рис. 4. У жінок вірогідно частіше 

зустрічається ураження на рівні біфуркації 

ЛА та дрібних гілок ЛА, у чоловіків 

вірогідно частіше зустрічається ураження 

двобічних сегментарних гілок ЛА. 

Ураження двобічних дольових гілок ЛА 

статистично порівняні. 

 

 

Рис. 4. Рівень ураження ЛА за даними МКТ-ангіографії при ТЕЛА в залежності від статі, % 

Fig. 4. The level of  PA damage according to the data of MCT-angiography in PE depending on the 

gender, % 

 

 

Оцінюючи летальність, було з`ясовано 

що летальність у групі жінок була порівняно 

більшою ніж у групі чоловіків – 23,81 % 

проти 15,94 % відповідно. Подібний 

феномен може бути обумовлений тим, що 

жінки порівняно з чоловіками були старші 

за віком, питома вага високого ризику для 

жінок була вищою, ніж для чоловіків, серед 

пацієнтів з високим ризиком летальність у 

групі жінок була майже в 3 рази вищою ніж 

у групі чоловіків (рис. 5). При чому 

летальність серед жінок і чоловіків 

віднесених до групи невисокого ризику була 

статистично порівняною, що не співпадає з 

загальноприйнятими відомостями за 

данними літературних джерел для жіночої 

статі [15]. 
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Рис. 5. Летальність пацієнтів в залежності від тяжкості, % 

Fig. 5. Mortality of patients depending on severity, % 

 

ВИСНОВКИ 

1. Встановлено, що існують гендерні 

відмінності щодо поширеності провідних 

факторів ризику ТЕЛА. Так у жінок 

достовірно частіше ніж у чоловіків 

зустрічаються наступні фактори: похилий 

вік – у 53,3 % проти 39,9 % (р = 0,037); ВТЕ 

в анамнезі – у 11,4 % проти 2,1 % (р = 

0,048); цукровий діабет – у 31,4 % проти 

18,1 % (р = 0,016). 

2. За результатами КТ не існує 

достовірних гендерних відмінностей щодо 

локалізації, поширеності та об’єму враження 

легеневих артерій при гострій ТЕЛА. 

3. Виявлено, що у жінок 

спостерігається більш тяжкий перебіг 

гострої ТЕЛА, про що свідчить більша 

питома вага хворих високого ризику (20 %, 

проти 11 % у чоловіків), більш виразні 

порушення сатурації (87,92 ± 10,96 проти 

91,36 ± 6,09 у чоловіків при р = 0,007) та 

вища ЧСС (98,17 ± 21,11 проти 89,36 ± 19,10 

у чоловіків при р = 0,001). 

4. Госпітальна летальність у жінок з 

ТЕЛА вища, ніж у чоловіків, як в цілому по 

групі, так і серед хворих високого ризику 

(відповідно 23,81 % та 11,43 % проти 

15,94 % та 3,62 % у чоловіків). 
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Abstract. According to modern ideas, men have a more unfavorable course during the hospital period of 

pulmonary embolism. However, in recent years, works have appeared that have conflicting results regarding 

the influence of gender differences on mortality in pulmonary embolism, including publications in which a 

more severe course is observed for women. 

Aim of the research: determination of gender characteristics of the course of acute pulmonary embolism 

in women compared to men. 

Materials and methods. 243 patients with acute pulmonary embolism were examined. All patients 

underwent a physical examination, clinical and biochemical blood tests, assessed the risk and prognosis 

according to generally accepted scales, performed an electrocardiographic and X-ray examination, a standard 

transthoracic echocardiography, an ultrasound Doppler examination of the veins of the lower extremities, and 

a multispiral computed tomographic angiography of the pulmonary arteries. Statistical processing also 

included multivariate regression analysis. 

Results. According to the results of the study, it was found that the average age of women who were 

hospitalized with acute pulmonary embolism is four years older than that of men. In women, such risk factors 

for the occurrence of venous thromboembolism as: advanced age, history of venous thromboembolism, 

diabetes mellitus, and oncological disease were more likely to occur. Heart rate and cholesterol levels at 

admission were also likely to be higher in women than in men. Prediction of the severity of the course of 
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pulmonary embolism determined by the sPESI scale index showed that high risk occurs probably more often 

in women. The mortality rate in the female group was also relatively higher than that of the male group. 

Conclusion. It was established that, despite similar lesions of the pulmonary arteries (localization, 

distribution and volume), there are gender differences in the prevalence of the leading risk factors for 

pulmonary embolism. It was found that women have a more severe course of acute pulmonary embolism, 

which is evidenced by a higher specific weight of high-risk patients, more pronounced saturation disturbances 

and a higher heart rate. In-hospital mortality in women with pulmonary embolism is higher than in men, both 

in the group as a whole and among high-risk patients. 

KEY WORDS: pulmonary embolism; gender characteristics; risk factors for venous thromboembolism 
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ЕКСПРЕСІЯ ЦИТОКЕРАТИНУ ТА ВІМЕНТИНУ У ВОРСИНАХ 

ХОРІОНА З АНТЕІНТРАНАТАЛЬНОЮ ЗАГИБЕЛЛЮ ПЛОДІВ 

НА ТЛІ УСКЛАДНЕНОЇ ВАГІТНОСТІ 
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Анотація. Приблизно 3–10 % усіх вагітностей ускладнюються передчасним розривом мембран. 

Вагітність за наявності прееклампсії, гестаційної залізодефіцитної анемії і гострого хоріоамніоніту 

підвищує ризик розвитку передчасного розриву мембран. Ці ускладнення вагітності етіологічно 

пов'язані з факторами, що спричиняють передчасний розрив мембран, найбільш важливими з яких є 

оксидативний стрес із подальшим розвитком стерильного запалення, краплинної кровотечі з 

утворенням задньої плацентарної гематоми та запалення плаценти і плодових оболонок.  

Мета. Визначити експресію цитокератину та віментину у ворсинах хоріона з антеінтранатальною 

загибеллю плодів на тлі ускладненої вагітності.  

Матеріали та методи. У першу досліджувану групу увійшли 8 випадків із недоношеної вагітності 

з прееклампсією; у другу групу – 8 спостережень доношеної вагітності з прееклампсією; у третю 

групу – 8 випадків недоношеної вагітності із залізодефіцитною анемією; у четверту – 8 випадків 

доношеної вагітності із залізодефіцитною анемією; у п’яту – 10 спостережень недоношеної вагітності 

з хоріоамніонітом; у шосту – 16 випадків доношеної вагітності з хоріоамніонітом. Для 

імуногістохімічного дослідження використовували непрямий імунопероксидазний метод із 

використанням моноклональних антитіл до cytokeratin pan (AE-1/AE-3) (DAKO, Denmark) – 

ідентифікували епітеліальні клітини, а моноклональні антитіла до vimentin (V9) (DAKO, Denmark) – 

ідентифікували мезенхімальні клітини.  

Результати. У клінічних групах із недоношеною вагітністю інтенсивність реакції була добре 

вираженою у епітелії нормальних ворсин і нерівномірно вираженою або відсутньою у незрілих і 

склерозованих ворсинах. Рівень експресії цитокератину епітелієм ворсин у цих групах був значуще 

більшим порівняно з контрольною групою. У групах із доношеною вагітністю інтенсивність 

імуногістохімічної реакції була слабко вираженою в епітелії нормальних ворсин і слабко вираженою 

або відсутньою в незрілих і склерозованих ворсинах. Рівень експресії цитокератину епітелієм ворсин у 

цих групах був значуще меншим порівняно як з контрольною групою, так і з недоношеною вагітністю 

у разі аналогічної патології. У клінічних групах із доношеною вагітністю рівень експресії віментину в 

мезенхімальних клітинах ворсин достовірно збільшувався порівняно з клінічними групами з 

аналогічною патологією недоношеності та порівняно з групою контрольною групою. 

Висновки. У ворсинах хоріона стається трансформація деяких клітин синцитіального епітелію в 

мезенхімальні клітини з фібробластоподібними властивостями, що можна підтвердити за допомогою 

появи віментин-позитивних епітеліальних клітин у синцитіотрофобласті ворсин. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: ворсини хоріона, цитокератин, віментин, мезенхімальні клітини, 

антеінтранатальна загибель, імуногістохімія 
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ВСТУП 

Питання перинатальної захворюваності 

та смертності є актуальним у сучасній 

медицині [1]. Однією з основних причин 

смертності плода в антенатальному періоді є 

плацентарна недостатність, що зазвичай 

розвивається внаслідок запальних змін у 

посліді, головним чином через інфекції, які 

проникають до плаценти з інфікованих 

репродуктивних органів через шийку матки 

та оболонки плодового яйця [2, 3]. Запальні 

процеси в структурних компонентах посліду 

можуть призвести до низки ускладнень: 

передчасного вигнання навколоплідних вод 

[4, 5], викидня [6] і внутрішньоутробного 

інфікування плода [7]. У більшості випадків 

мертвонародження, особливо за наявності 

запального процесу в постнатальному 

періоді, ускладненнями є інфекційні 

патології матері та інші несприятливі 

чинники, переважно соматичні патології 

матерій ускладнена вагітність, так і як 

прееклампсія (ПЕ) [8] та залізодефіцитна 

анемія (ЗДА) [9], що призводять до 

порушення основних функцій плацентарної 

системи плода. Водночас, більш ніж у 40 % 

випадків причина внутрішньоутробної 

смерті залишається невідомою [10]. 

Результат вагітності та пологів багато в 

чому залежить від стану плодових оболонок, 

які забезпечують підтримання внут-

рішньоутробного перебування плода, 

виконують поживну, дихальну, видільну та 

захисну функції та беруть участь у 

виробленні простагландинів, хоріонічних 

гонадотропінів та інтерлейкіну-4 [11, 12]. У 

нормі цілісність мембрани підтримується 

впродовж усієї вагітності завдяки 

збалансованому стану руйнівних матричних 

протеаз та їхніх інгібіторів [13]. Водночас у 

міру зростання плода відбувається старіння 

плодових оболонок, що спричиняє 

ушкодження тканин і стерильну запальну 

реакцію, що призводить до своєчасного 

розриву під час пологів [14]. 

Водночас приблизно 3–10 % усіх 

вагітностей ускладнюються передчасним 

розривом мембран (ПРМ), що пов’язано з 

40–75 % перинатальних втрат [15]. Вагіт-

ність за наявності прееклампсії (ПЕ), 

гестаційної залізодефіцитної анемії (ЗДА) і 

гострого хоріоамніоніту (ХА) підвищує 

ризик розвитку ПРМ [16, 17, 18]. Ці 

ускладнення вагітності етіологічно пов’язані 

з факторами, що спричиняють ПРМ, 

найбільш важливими з яких є оксидативний 

стрес із подальшим розвитком стерильного 

запалення [19], краплинна кровотеча з 

утворенням задньої плацентарної гематоми в 

першому триместрі вагітності [20, 21] та 

запалення плаценти і плодових оболонок 

[22]. Ці фактори сприяють утворенню 

медіаторів запалення і запускають серію 

реакцій, внаслідок чого збільшується 

швидкість деградації колагену та інших 

компонентів позаклітинного матриксу 

плодової оболонки, що призводить до 

раннього розриву [23, 24]. 

МЕТА ДОСЛІДЖЕННЯ 

Мета дослідження ґрунтувалась на 

визначенні експресії цитокератину та 

віментину у ворсинах хоріона з 

антеінтранатальною загибеллю плодів на тлі 

ускладненої вагітності. 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ 

На базі «Міський перинатальний центр» 

Комунального некомерційного підприємства 

м. Харкова, було відібрано 58 випадків 

мертвонароджень з терміном гестації 30–
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40 тижнів. У першу досліджувану групу 

(ПЕН) ввійшли 8 випадків із недоношеною 

вагітністю, яка була ускладнена 

прееклампсією; у другу групу (ПЕД) – 

8 спостережень доношеної вагітності з 

прееклампсією; у третю групу (АН) – 

8 випадків недоношеної вагітності з 

залізодефіцитною анемією; у четверту (АД) 

– 8 випадків доношеної вагітності із 

залізодефіцитною анемією; у п’яту (ХАН) – 

10 спостережень недоношеної вагітності з 

гострим хоріоамніонітом; у шосту (ХАД) – 

16 випадків доношеної вагітності з гострим 

хоріоамніонітом. 

Для імуногістохімічного дослідження 

використовували непрямий імуноперок-

сидазний метод зі системою візуалізації 

DAKO EnVision (Данія) із використанням 

МКА до cytokeratin pan (AE-1/AE-3) (DAKO, 

Denmark) – ідентифікували епітеліальні 

клітини, а МКА до vimentin (V9) (DAKO, 

Denmark) – ідентифікували мезенхімальні 

клітини зі системою візуалізації DAKO 

EnVision (Данія). Як мітку використовували 

фермент (пероксидаза хрону), який 

взаємодіє із субстратом, а як барвник 

ферменту – хромоген, що взаємодіє з 

пероксидазою. Мікропрепарати вивчали на 

мікроскопі Olympus BX-41 (Японія). За 

допомогою відеомікроскопічної морфомет-

рії з використанням програми Olympus DP-

Soft (Version 3:1) і Microsoft Excel, 

оцінювали рівень експресії кожного маркера 

в клітинах посліду за допомогою 

цитофотометричного визначення оптичної 

щільності їхньої цитоплазми. Кількісні та 

якісні показники експресії маркерів 

досліджували як мінімум на 8–10 випадково 

обраних полях зору мікроскопа 

гістологічних зрізів за збільшення ×200 

і×400. За допомогою пакета прикладних 

програм компанії Microsoft Excel та Statistica 

6.0 отримані дані обробляли статистично з 

використанням варіаційного, альтерна-

тивного аналізів з обчисленням питомої 

частки (%), середньої арифметичної, 

середньоквадратичного відхилення, серед-

ньої помилки середньої арифметичної, 

достовірності різниці. Для оцінки 

статистичної значущості відмінностей 

показників використовували критерій 

Манна-Уїтні-Уїлкоксона. Для всіх видів 

аналізу відмінності вважали достовірними у 

разі р < 0.05. Дослідження матеріалу 

автопсій проводилося відповідно до вимог 

«Інструкції про проведення розтинів» (Наказ 

МОЗ України № 6 від 17.01.1995); 

відповідно до вимог, норм та типових 

положень з питань етики МОЗ України № 

690 від 23.09.2009 р.; «Порядку вилучення 

біологічних об'єктів у померлих, тіла яких 

підлягають судово-медичній експертизі і 

патологоанатомічному дослідженню, для 

наукових цілей» (2018). Дане дослідження є 

фрагментом комплексної науково–дослідної 

роботи кафедри нормальної анатомії та 

фізіології людини Харківського націо-

нального університету імені В. Н. Каразіна 

«Виявлення впливу патології матері на 

розвиток організму плода та новонарод-

женого», № державної реєстрації 

0117U004838 та фінансується згідно плану 

цієї НДР. Фінансової підтримки з боку 

компаній-виробників медичного інструмен-

тарію і лікарських препаратів автори не 

отримували. 

РЕЗУЛЬТАТИ 

У ворсинах досліджуваної (КГ) групи 

після проведення імуногістохімічної реакції 

з МКА до цитокератину виявилося, що 

цитокератин експресували клітини 

синцитіотрофобласта. Експресія маркеру 

здебільшого була помірно вираженою, а 

також спостерігалися групи клітин зі слабко 

вираженою цитокератин-позитивною реак-

цією, а в окремих клітинах та/або їхніх 

групах ІГХ реакція мала негативний 

характер (рис. 1). Рівень експресії 

цитокератину, який визначався як середнє 

значення оптичної щільності маркера в 

цитоплазмі клітин синцитію в середньому 

становив 0,179 ± 0,01 ум. од. 
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Рис. 1. Плацента групи КГ. Експресія цитокератину в цитоплазмі клітин синцитіотрофобласта. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до цитокератину, ×200 

Fig. 1. Placenta group KG. Cytokeratin expression in the cytoplasm of syncytiotrophoblast cells. 

Immunohistochemical reaction with MCA to cytokeratin, ×200 

 

Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин, а також в 

окремих клітинах синцитіального епітелію 

ворсин (рис. 2). Рівень експресії віментину у 

стромальних клітинах в середньому в групі 

становив 0,215 ± 0,006 ум. од. 

 

 

Рис. 2. Плацента групи КГ. Віментин-позитивні стромальні клітини ворсин хоріона. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до віментину, ×400 

Fig. 2. Placenta group KG. Vimentin-positive stromal cells of chorionic villi. Immunohistochemical 

reaction with MCA to vimentin, ×400 
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У групі з недоношеною вагітністю з 

прееклампсією ІГХ реакція з МКА до 

цитокератину виявила, що експресія 

маркеру в клітинах синцитіотрофобласта 

ворсин була помірно вираженою в епітелії 

нормальних ворсин і нерівномірно 

вираженою або відсутньою в незрілих і 

склерозованих ворсинах (рис. 3). У 

середньому в групі рівень експресії 

цитокератину в клітинах епітелію ворсин 

становив 0,224 ± 0,009 ум. од. 

 

 
Рис. 3. Плацента групи ПЕН. Експресія цитокератину в цитоплазмі клітин 

синцитіотрофобласта. Імуногістохімічна реакція з МКА до цитокератину, × 400 

Fig. 3. Placenta of the PEN group. Cytokeratin expression in the cytoplasm  

of syncytiotrophoblast cells. Immunohistochemical reaction with MCA to cytokeratin, × 400 

 

Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин (рис. 4.). 

Рівень експресії віментину в клітинах 

ворсин у середньому в групі становив 

0,180 ± 0,006 ум. од. 

 

 
Рис. 4. Плацента групи ПЕН. Віментин-позитивні стромальні клітини ворсин хоріона. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до віментину, × 400 

Fig. 4. Placenta of the PEN group. Vimentin-positive stromal cells of chorionic villi. 

Immunohistochemical reaction with MCA to vimentin, × 400 
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У групі після доношеної вагітності з 

прееклампсією ІГХ реакція з МКА до цито-

кератину виявила, що експресія маркеру у 

клітинах синцитіотрофобласта ворсин була 

слабкою або помірно вираженою в епітелії 

нормальних ворсин і нерівномірно вираже-

ною або відсутньою у незрілих і склерозо-

ваних ворсинах. У середньому в групі рівень 

експресії цитокератину в клітинах епітелію 

ворсин становив 0,158 ± 0,002 ум. од. 

Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин, а також в 

деяких клітинах синцитіотрофобласта 

(рис. 5). Рівень експресії віментину в 

клітинах ворсин у середньому в групі 

становив 0,268 ± 0,010 ум. од. 

 

 

 

Рис. 5. Плацента групи ПЕД.  Віментин-позитивні стромальні клітини ворсин хоріона. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до віментину, ×400 

Fig. 5. Placenta of the PED group. Vimentin-positive stromal cells of chorionic villi. 

Immunohistochemical reaction with MCA to vimentin, ×400 

 
 

У групі після недоношеної вагітності із 

залізодефіцитною анемією ІГХ реакція з 

МКА до цитокератину виявила експресію 

маркеру в цитоплазмі клітин 

синцитіотрофобласта ворсин. Інтенсивність 

реакції була вираженою в епітелії нормально 

утворених ворсин і нерівномірно вираженою 

або відсутньою в незрілих і склерозованих 

ворсинах (рис. 6). 

У середньому в групі рівень експресії 

цитокератину в клітинах епітелію ворсин 

становив 0,327 ± 0,008 ум. од. 
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Рис. 6. Плацента групи АН. Експресія цитокератину в цитоплазмі клітин синцитіотрофобласта. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до цитокератину, ×200 

Fig. 6. Placenta of the AN group. Cytokeratin expression in the cytoplasm of syncytiotrophoblast cells. 

Immunohistochemical reaction with MCA to cytokeratin, ×200 

 

Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин. Рівень 

експресії віментину в клітинах ворсин у 

середньому в групі становив 0,175 ± 

0,01 ум. од. 

У групі після доношеної вагітності із 

залізодефіцитною анемією ІГХ реакція з 

МКА до цитокератину виявила слабку 

експресію маркеру в цитоплазмі клітин 

синцитіотрофобласта нормально сформова-

них ворсин і негативну в незрілих і 

склерозованих ворсинах (рис. 7). У серед-

ньому в групі рівень експресії цитокератину 

в клітинах епітелію ворсин становив 

0,171 ± 0,010 ум. од. 

 

 
Рис. 7. Плацента групи АД. Експресія цитокератину в цитоплазмі клітин синцитіотрофобласта. 

Імуногістохімічна реакція з МКА до цитокератину, ×200 

Fig. 7. Placenta group AD. Cytokeratin expression in the cytoplasm of syncytiotrophoblast cells. 

Immunohistochemical reaction with MCA to cytokeratin, ×200 
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Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин, а також у 

групах клітин синцитію. Рівень експресії 

віментину в клітинах ворсин у середньому в 

групі становив 0,254 ± 0,015 ум. од. 

У групі після недоношеної вагітності з 

хоріоамніонітом ІГХ реакція з МКА до 

цитокератину виявила експресію маркеру в 

цитоплазмі клітин синцитіотрофобласта 

ворсин. Інтенсивність реакції була помірно 

вираженою в епітелії нормально сформо-

ваних ворсин і слабко вираженою або 

відсутньою в незрілих і склерозованих вор-

синах (рис. 8). У середньому в групі рівень 

експресії цитокератину в клітинах епітелію 

ворсин становив 0,211 ± 0,010 ум. од. 

 

 

Рис. 8. Плацента групи ХАН. Експресія цитокератину в цитоплазмі клітин 

синцитіотрофобласта. Імуногістохімічна реакція з МКА до цитокератину, ×200 

Fig. 8. Placenta of the KHAN group. Cytokeratin expression in the cytoplasm of syncytiotrophoblast 

cells. Immunohistochemical reaction with MCA to cytokeratin, ×200 

 

 

 

Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин. Рівень 

експресії віментину в клітинах ворсин у 

середньому в групі становив 0,196 ± 

0,009 ум.  од. 

У групі після доношеної вагітності з 

хоріоамніонітом ІГХ реакція з МКА до 

цитокератину виявила експресію маркеру в 

цитоплазмі клітин синцитіотрофобласта 

ворсин. Інтенсивність реакції була слабко 

вираженою в епітелії нормальних ворсин і 

слабко вираженою або відсутньою в 

незрілих і склерозованих ворсинах (рис. 9). 

У середньому в групі рівень експресії 

цитокератину в клітинах епітелію ворсин 

становив 0,138 ± 0,01 ум. од. 
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Рис. 9. Плацента групи ХАД. Зниження експресії цитокератину в цитоплазмі клітин 

синцитіотрофобласта. Імуногістохімічна реакція з МКА до цитокератину, ×200 

Fig. 9. Placenta of the HAD group. Decreased expression of cytokeratin in the cytoplasm of 

syncytiotrophoblast cells. Immunohistochemical reaction with MCA to cytokeratin, ×200 

 

 

 

Під час проведення імуногістохімічної 

реакції з МКА до віментину виявлялася 

експресія маркера в цитоплазмі фібробластів 

строми ворсин і ендотелію судин, а також у 

деяких клітинах синцитію. Рівень експресії 

віментину в клітинах ворсин у середньому в 
групі становив 0,289 ± 0,007 ум. од. 

ОБГОВОРЕННЯ 

У контрольній та клінічних групах, під 

час ІГХ реакції з МКА до цитокератину у 

ворсинах, експресія маркеру визначалася у 

клітинах синцитіотрофобласта. У групі КГ 

експресія цитокератину здебільшого в 

клітинах була помірно вираженою; також 

спостерігалися групи клітин зі слабко 

вираженою цитокератин-позитивною реак-

цією, а окремі клітини та/або їхні групи 

давали цитокератин-негативну реакцію. У 

клінічних групах із недоношеною вагітністю 

інтенсивність реакції була добре вираженою 

у епітелії нормальних ворсин і нерівномірно 

вираженою або відсутньою у незрілих і 

склерозованих ворсинах. Рівень експресії 

цитокератину епітелієм ворсин у цих групах 

був значуще більшим порівняно з групою 

КГ (таб. 1). У групах із доношеною вагіт-

ністю інтенсивність ІГХ реакції була слабко 

вираженою в епітелії нормальних ворсин і 

слабко вираженою або відсутньою в 

незрілих і склерозованих ворсинах. Рівень 

експресії цитокератину епітелієм ворсин у 

цих групах був значуще меншим порівняно 

як з групою КГ, так і з недоношеною 

вагітністю у разі аналогічної патології. 
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Таблиця 1 

Table 1 

Морфометричні показники імуногістохімічних реакцій у ворсинах хоріона  

у клінічних і контрольній групах (M ± m) 

Morphometric indicators of immunohistochemical reactions in chorionic villi  

in clinical and control groups (M ± m) 

Рівень експресії цитокератину епітелієм ворсин, ум. од.св. 

ПЕН  

(n = 8) 

ПЕД  

(n = 8) 

АН 

(n = 8) 

АД  

(n = 8) 

ХАН  

(n = 10) 

ХАД  

(n = 16) 

КГ  

(n = 8) 

0,224 ± 

0,009# 

0,158 ± 

0,002*# 

0,327 ± 

0,008# 

0,171 ± 

0,005*# 

0,211 ± 

0,010# 

0,138 ± 

0,01*# 

0,179 ± 

0,008 

Рівень експресії віментину у клітинах ворсин, ум. од.св. 

ПЕН  

(n = 8) 

ПЕД  

(n = 8) 

АН  

(n = 8) 

АД  

(n = 8) 

ХАН  

(n = 10) 

ХАД  

(n = 16) 

КГ  

(n = 8) 

0,180 ± 

0,006# 

0,268 ± 

0,010*# 

0,175 ± 

0,01# 

0,254 ± 

0,015*# 

0,196 ± 

0,009 

0,289 ± 

0,007*# 

0,215 ± 

0,006 

Примітка: * – значимість відмінностей між групами з недоношеною і доношеною вагітністю у разі аналогічної 

патології, р ˂ 0,05; # – значимість відмінностей порівняно з КГ, р ˂ 0,05. 

Note: * – significance of differences between groups with preterm and full-term pregnancy in case of similar pathology, 

p ˂ 0.05; # – significance of differences compared to CG, p ˂ 0.05. 

 

Під час проведення ІГХ реакції з МКА до 

віментину, у групі КГ і клінічних групах 

експресія маркера виявлялася в цитоплазмі 

фібробластів строми ворсин і ендотелію 

судин у контрольній та клінічних групах із 

доношеною вагітністю, а також в окремих 

клітинах синцитіального епітелію ворсин. 

Як відомо, віментин є маркером 

мезенхімальних клітин, тому позитивна 

реакція з МКА до віментину свідчить про 

наявність епітеліально-мезенхімальний 

трансформації синцитіального епітелію, яка 

відбувається на пізніх термінах гестації, що 

узгоджується з даними інших дослідників 

[25]. У клінічних групах із доношеною 

вагітністю рівень експресії віментину в 

мезенхімальних клітинах ворсин достовірно 

збільшувався порівняно з клінічними 

групами з аналогічною патологією 

недоношеності та порівняно з групою КГ. У 

групах ПЕН та АН рівень експресії 

віментину був достовірно меншим, у групі 

ХАН – мав тенденцію до зменшення 

порівняно з групою КГ. 

ВИСНОВКИ 

У досліджуваній групі з прееклампсією, 

відбувається епітеліально-мезенхімальна 

трансформація, у ворсинах хоріона при 

доношеній вагітності, синцитіального 

епітелію та достовірно знижується експресія 

цитокератину та достовірно підвищується 

експресія віментину мезенхімальними 

клітинами, що означає посилення 

склерозування ворсин в умовах хронічної 

гіпоксії під час прееклампсії. Дослідження 

групи з залізодефіцитною анемією виявило, 

що у ворсинах хоріона у разі доношеної 

вагітності лише деякі клітини синцитіаль-

ного епітелію набувають мезенхімальних 

властивостей. Достовірно підвищується 

експресія віментину в мезенхімальних 

клітинах ворсин, експресія цитокератину 

значуще менше, що означає посилення 

склерозування ворсин в умовах хронічної 

гіпоксії під час залізодефіцитній анемії. У 

ворсинах хоріона досліджуваній групі з 

хоріоамніонітом у разі доношеної вагітності 

достовірно знижується експресія 

цитокератину та достовірно підвищується 

експресія віментину мезенхімальними 

клітинами що свідчить про активацію 

синцитіальних клітин, які зазнали 

епітеліально-мезенхімальної трансформації. 
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Abstract. Approximately 3–10 % of all pregnancies are complicated by premature rupture of membranes 

(PRM). Pregnancy in the presence of preeclampsia, gestational iron deficiency anemia, and acute 

chorioamnionitis increases the risk of PRM development. These complications of pregnancy are etiologically 

related to the factors causing PRM, the most important of which are oxidative stress with the subsequent 

development of sterile inflammation, droplet bleeding with the formation of a posterior placental hematoma, 

and inflammation of the placenta and fetal membranes. 

Aim. To determine the expression of cytokeratin and vimentin in chorionic villi with ante-intranatal death 

of fetuses against the background of complicated pregnancy. 

Materials and methods. The first studied group included 8 cases of PEN; in the second group – 8 PED 

observations; in the third group – 8 cases of AN; on the fourth – 8 cases of AD; in the fifth – 10 observations 

of KHAN; in the sixth – 16 cases of HAD. For the immunohistochemical (IGH) study, an indirect 

immunoperoxidase method was used using MCA for cytokeratin pan (AE-1/AE-3) (DAKO, Denmark) – 

epithelial cells were identified, and MCA for vimentin (V9) (DAKO, Denmark) - mesenchymal cells were 

identified cells 

Results. In clinical groups with preterm pregnancy, the intensity of the reaction was well expressed in the 

epithelium of normal villi and unevenly expressed or absent in immature and sclerosed villi. The level of 

expression of cytokeratin by the epithelium of the villi in these groups was significantly higher compared to 

the CG group. In the groups with full-term pregnancy, the intensity of the IHC reaction was weakly expressed 

in the epithelium of normal villi and weakly expressed or absent in immature and sclerosed villi. The level of 

expression of cytokeratin by the epithelium of the villi in these groups was significantly lower compared to 

both the CG group and premature pregnancy in the case of similar pathology. In clinical groups with full-term 

pregnancy, the expression level of vimentin in mesenchymal cells of villi increased significantly compared to 

clinical groups with similar pathology of prematurity and compared to the CG group. 

https://doi.org/10.1002/jcp.25797
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Conclusions. In the villi of the chorion, some cells of the syncytial epithelium are transformed into 

mesenchymal cells with fibroblast-like properties, which can be confirmed by the appearance of vimentin-

positive epithelial cells in the syncytiotrophoblast of the villi. 

KEY WORDS: Chorion villi, cytokeratin, vimentin, mesenchymal cells, ante-intranatal death, 

immunohistochemistry 
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Abstract. Myofascial pain syndrome (MFPS) is a chronic pain condition characterised by the appearance 

of myofascial trigger points (MTP) in muscles. The condition can be caused by various factors and is 

diagnosed through clinical examination and palpation of MTPs. Recent studies have shown that infections 

like SARS-CoV-2 can cause MFPS, along with other symptoms. Dentists often encounter the problem of 

MFPS in patients with temporomandibular joint dysfunction, but it can also develop in patients with a 

normally functioning joint. Symptoms include pain, sensitivity, and abnormalities in mandible mobility. In 

this article, the case of MFPS in a person with orofacial pathology after SARS-CoV-2 diagnosis is presented. 

Materials and methods of research. Describes a person who has the instability of the bite caused by the 

absence, destruction and disposition of the chewing teeth led to disorders of the chewing muscles. The patient 

was found to have appearing MFPS symptoms after COVID-19. The systematic online search of articles 

utilising the search terms «Coronavirus, SARS-COV-2 and Myofascial pain syndrome», published between 

January 2020 and October 2023, was performed. 

Results. The patient was diagnosed with SARS-CoV-2 in October 2021 and was hospitalised for 10 days. 

After discharge, she went to the dentist with complaints of headache and stiffness in the area of masticatory 

muscles, absence and destruction of lateral teeth, difficulty in chewing food, mobility and displacement of 

individual teeth, periodic bleeding gums, as well as aesthetic disorders. During the objective examination, 

secondary partial adentia was revealed, which led to instability of the bite, defects of the hard tissues of the 

chewing teeth, pathological wear of the frontal group, and traumatic occlusion phenomena. During palpation, 

trigger points were found in the area of the masticatory and temporal muscles. The patient underwent a series 

of ten trigger point injections (dry needling) in her chewing muscles, with about 30 % immediate relief. 

Conclusion. MFPS can be caused by various factors, including infections like SARS-CoV-2. The 

diagnosis is based on clinical examination and palpation of MTPs, and treatment may include trigger point 

injections, physical therapy, and non-invasive therapy methods. In the presented case, the patient had partial 

adentia, leading to instability of the bite and MFPS symptoms after SARS-CoV-2 diagnosis. Prompt diagnosis 

and management of MFPS are necessary to improve the patient’s quality of life. 

KEY WORDS: temporomandibular dysfunction, myofascial pain syndrome, bruxism, bite defect, trigger 

point 
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INTRODUCTION 

Myofascial pain syndrome (MFPS) is 

characterised by chronic pain when appears 

the myofascial trigger points (MTP), which 

are sensitive taut areas within muscles [1]. 

MTP touching can cause pain either in the 

muscle itself or can irradiate to another part 

of the body. Diagnosis is typically made 

through clinical examination and palpation of 

the MTP. MFPS can be caused by various 

factors, such as postural dysfunction, trauma, 

psychological stress, spinal or orofacial 

pathology, etc. The condition’s 

pathophysiology involves an initial stimulus 

that increases acetylcholine release, leading 

to muscle fibre depolarization and contraction 

[2]. Repetitive stimulation can cause hypoxia 

and nociceptor sensitization, resulting in 

MPT formation. Recently studies have shown 

that some infections, for example, SARS-

CoV-2, can cause MFPS, along with other 

symptoms such as myalgia, arthralgia, 

respiratory dysfunction, and general 

weakness [3, 4]. 

A dentist is most often faced with the 

problem of MFPS in patients with 

temporomandibular joint dysfunction [5]. But 

there are cases of its development in patients 

with a normally functioning joint. In general, 

this syndrome can be caused by many 

reasons: distortion of the bite, one-sided type 

of chewing, jaw injuries, careless chewing of 

hard food, the excessive opening of the 

mouth during laughing, yawning, singing, 

clenching the teeth, grimacing; some 

iatrogenies – unsuccessful prosthetics or, for 

example, by installing an inflated seal, when 

the load on the jaw is unevenly distributed 

[6]. 

A deep bite and the absence of many teeth, 

pathological wear of the hard tissues of the 

teeth can also be the causes of MFPS [6]. 

Symptoms include pain in cooperation 

with sensitivity increasing some masticatory 

structures and areas around them, which may 

radiate to other areas of the head and neck. 

Often, the appearance of the MFPS clinic is 

accompanied by abnormalities in the mobility 

of the mandible. The diagnosis is based on 

anamnesis and additional examination of the 

patient [7]. 

This is the most common disease that 

spreads to the temporomandibular region. 

MFPS occurs more often in women and has a 

bimodal age distribution immediately after 

20 years and during menopause [8]. 

In the affected muscle, the formation of 

local pain and MTP can also be the result of 

such parafunctional manifestations as 

bruxism (clenching or grinding of teeth), 

which are considered two different forms – 

bruxism of sleep or vivacity, each of which 

has a different aetiology [9]. 

In this article, we present the case of 

MFPS developing in person with orofacial 

pathology diagnosed after SARS-CoV-2. 

MATERIALS AND METHODS OF 

RESEARCH 

Describes a person who has the instability 

of the bite caused by the absence, destruction 

and disposition of the chewing teeth led to 

disorders of the chewing muscles. The patient 

was found to have appearing MFPS 

symptoms after COVID-19. The systematic 

online search of articles utilising the search 

terms «Coronavirus, SARS-COV-2 and 

Myofascial pain syndrome», published 

between January 2020 and October 2023, was 

performed. 

CASE PRESENTATION 

The patient is a 67-year-old overweight 

female. Past medical history was significant 

for diabetes mellitus type 2 and arterial 

hypertension. 

She was diagnosed with SARS-CoV-2 in 

October 2021 by a PCR test and was 

hospitalised for 10 days. Her hospital course 

was remarkable for high-dose oxygen therapy 

with CPAP followed by 2 days of intubation, 

medical management with remdesivir and 

dexamethasone course. 

The patient was subsequently discharged 

home. During the first week after discharge, 

she endorsed myalgia in chewing muscles, 

described as «tightness» and «spasms», in her 
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mandible with some radiation more to the left 

temporomandibular joints. She had never had 

this type of pain before and had no history of 

migraine headaches. 

The patient went to the dentist with 

complaints of headache and stiffness in the 

area of masticatory muscles, absence and 

destruction of lateral teeth, difficulty in 

chewing food, mobility and displacement of 

individual teeth, periodic bleeding gums, as 

well as aesthetic disorders (figures 1–2). 

 

 

Fig. 1. The condition of the teeth in the oral cavity 

 

 

Fig. 2. Cone-beam computed tomography 

 

Periodontal symptoms have been observed 

for more than five years, which the patient 

associates with diabetes. These symptoms 

significantly increased after the transfer of 

COVID-19, namely increased tooth mobility 

and bleeding gums. 

During the objective examination, 

secondary partial adentia was revealed, which 

led to pathology and instability of the bite, 

defects of the hard tissues of the chewing 

teeth, pathological wear of the frontal group 

and traumatic occlusion phenomena. During 
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palpation, trigger points were found in the 

area of the masticatory and temporal muscles. 

The pain the patient indicated was more on 

the left side. Muscle hypertonus was also 

expressed on the same side, which was 

visualised by a slight asymmetry of the face. 

At the time of examination, she initially 

took pregabalin 75 mg bid for pain 

management. The patient has refused 

interventional management in the form of 

trigger point injections. She underwent a 

series of ten trigger point injections (dry 

needling) in her chewing muscles, with about 

30% immediate relief. The patient was 

referred to physical therapy to regain strength 

and conditioning targeted especially for her 

chewing muscles and both 

temporomandibular joints. For short and 

long-term relief were used some non-invasive 

therapy methods such as electrical 

stimulation, ultrasound, laser, and magnet 

therapies. On her post-procedure follow-up 

one month later, the patient’s numerical pain 

rating scale (NPRS) was a 1/10 and seemed 

to have had a significant improvement and 

reduction in her self-reported pain by 80 %. 

The patient was followed up in the clinic 3 

months later with some improvement. The 

NPRS at this follow-up visit was 1/10. On 

physical exam, some palpable taut muscle 

bands were still identified in the chewing 

muscles, with a similar referral pattern as 

before. 

DISCUSSION 

Myofascial pain is a common cause of soft 

tissue discomfort that can cause tenderness or 

changes in the autonomic system [10]. To 

diagnose it, doctors will first evaluate the 

patient’s medical history, considering factors 

such as age, location of pain, duration, daily 

activity level, occupation, and any associated 

symptoms. MFPS can develop due to 

traumatic events, muscular overloads, or 

psychological stress, leading to palpable 

bands and trigger points within the muscles 

[1]. Diagnosis of MFPS is primarily clinical 

and requires the presence of a taut band 

within the muscle, tenderness at a point on 

the band, and the reproduction of the patient’s 

pain [11]. While other symptoms, such as 

local twitch response, referred pain, 

weakness, restricted range of motion, and 

autonomic signs may occur, but they are not 

necessary for a diagnosis. However, these 

symptoms may be masked due to individual 

variability of the patients and many other 

conditions. There are no specific lab tests to 

confirm the diagnosis of MFPS, but 

examinations such as electromyography, 

thermography, and ultrasound imaging can be 

used to help identify the condition [2]. 

Treating myofascial pain involves 

addressing the underlying factors that caused 

the trigger point to form, which can be 

accomplished by stretching sarcomeres and 

restoring normal muscle length [12]. Various 

manual therapies such as muscle energy, 

ischemic compression, strain and counter 

strain, trigger point pressure, and transverse 

friction massage have been described for 

deactivating myofascial trigger points and 

providing moderate relief for short periods 

[13]. Non-invasive therapies such as 

electrical stimulation, ultrasound, laser, and 

magnet therapies have also been found to 

provide moderate evidence for short and 

long-term relief [14]. Invasive therapies 

involve using a trigger point injection to 

inactivate the MTP, with or without local 

anaesthetic. Inserting a needle into the trigger 

point causes a local twitch response and may 

reproduce pain, but ultimately results in 

relaxation of the taut muscle band and pain 

relief [12, 15]. 

The treatment approach for pain 

management involves a combination of some 

analgesic medications such as NSAIDs, 

diclofenac, COX-2 inhibitors, tramadol, and 

lidocaine patches [8]. Although each 

medication works differently and may not 

target the same nociceptors, they can still 

alleviate pain similar to musculoskeletal pain. 

Another group of medications used for pain 

management includes muscle relaxants and 

antidepressants such as tizanidine, 

benzodiazepine, and tricyclic antidepressants 

(TCA) [16]. Tizanidine is typically the first 

choice of treatment, whereas TCAs may be 

prescribed if other treatment options fail due 

to the high risk of side effects. Botulinum 

type A toxin may also be used for pain 

management. However, more research is 

needed to determine its effectiveness [17]. 

The onset of MFPS is typically caused by 

either traumatic stress, some orofacial issues, 

mechanical trauma or psychological stress, as 

explained previously. In combination with 

bite defects caused by the absence of many 

teeth SARS-CoV-2 as well could be one of 
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these stressors that triggered the condition, 

which was identified in the presented case 

through a comprehensive analysis of medical 

history and physical examination results. 

Although there is no direct correlation 

between SARS-CoV-2 and MFPS, prolonged 

bedrest or inactivity, as seen in extended 

hospital stays, may cause muscle overloads, 

atrophy, or psychological stress, leading to 

the formation of palpable bands and latent 

MTP. Moreover, during viral infections, 

myalgia is frequently mediated by 

interleukine-6, which results in muscle and 

joint pain [18]. In SARS-CoV-2 infections, 

generalised inflammation and cytokine 

response could cause myalgia, resulting in 

prolonged pain and morbidity, known as long 

COVID syndrome [11]. The virus may also 

induce changes in nociceptor excitability, 

leading to neuropathies, worsening pre-

existing pain conditions, and promoting pain. 

Cytokine dysregulation in COVID-19 may 

cause unique immune reactions that interact 

with nociceptors, leading to pain [19, 20]. 

The term «long COVID syndrome» refers 

to symptoms that persist for more than 12–24 

weeks, while «persistent post-COVID 

syndrome» describes symptoms that last for 

more than 24 weeks. These symptoms affect 

multiple organ systems and require targeted 

treatment. Examples of post-COVID 

symptoms include autonomic, neurocogni-

tive, and musculoskeletal dysfunctions [21]. 

It has been suggested that there should be a 

temporal relationship between the onset of 

new symptoms and positive SARS-CoV-2 

testing due to the wide range of 

symptomatology associated with the virus 

activity. The case mentioned above 

demonstrates a correlation between post-

COVID symptoms and coronavirus that 

persists beyond the typical «wash out» period 

of 4–5 weeks after viral diagnosis [22]. 

Recent research indicates that if symptoms 

persist beyond this period, there is a strong 

likelihood of a relationship between diagnosis 

and symptoms. 

CONCLUSION 

The coronavirus has widespread effects on 

the human body, and recent observations 

show a correlation between MFPS and 

SARS-CoV-2, as in the presented case. 

Specifically, this virus is known to cause 

tension and strain on skeletal muscles, 

leading to the formation of MTP. A patient 

with a PCR diagnosis of SARS-CoV-2 and 

undergoing prolonged bed rest reported long-

term side effects and pain symptoms. The 

cytokine storm caused by the viral infection is 

thought to be responsible for these pain 

symptoms [23]. It’s an up-and-coming issue 

for future research, which will help to 

understand the mechanisms of MTP 

development in coronavirus patients 

independently of other medical conditions. 
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Анотація. Міофасціальний больовий синдром (МФБС) – це хронічний больовий стан, що 

характеризується появою міофасціальних тригерних точок (MTТ) у м’язах. Захворювання може бути 

спричинене різними факторами та діагностується шляхом клінічного огляду та пальпації MTТ. 

Результати недавніх досліджень показали, що такі інфекції, як SARS-CoV-2, можуть спричинити 

MFPS, особливо у поєднанні з іншими захворюваннями. Лікарі-стоматологи часто стикаються з 

проблемою МФБС у пацієнтів з дисфункцією скронево-нижньощелепного суглоба, але вона може 

розвинутися і у пацієнтів з нормально функціонуючим суглобом. Симптоми найчастіше включають 

біль, чутливість і порушення рухливості нижньої щелепи. У цій статті представлено клінічний 

випадок розвитку МФБС у пацієнтки з орофаціальною патологією на фоні перенесеної SARS-CoV-2 

інфекції. 

Матеріали та методи дослідження. Описано особу з нестабільністю прикусу, яка викликана 

відсутністю, руйнуванням і розхитуванням жувальних зубів та призвела до розвитку функціональних, 

а потім і органічних розладів жувальних м’язів. У пацієнтки було виявлено симптоми МФБС після 

перенесеної SARS-CoV-2 інфекції. Проведено систематичний онлайн-пошук статей із використанням 

пошукових термінів «Коронавірус, SARS-COV-2 та міофасціальний больовий синдром», що були 

опубліковані в період з січня 2020 року по жовтень 2023 року. 

Результати. В жовтні 2021 року після підтвердження діагнозу SARS-CoV-2 інфекції пацієнтку 

госпіталізували на 10 днів. Після виписки звернулася до лікаря-стоматолога зі скаргами на головний 

біль та скутість у ділянці жувальних м’язів, відсутність та руйнування бічних зубів, утруднене 

пережовування їжі, рухомість та зміщення окремих зубів, періодичну кровоточивість ясен, а також 

деякі естетичні порушення. Під час об’єктивного обстеження виявлена вторинна часткова адентія, що 

призвела до нестабільності прикусу, дефектів твердих тканин жувальних зубів, патологічної стертості 

фронтальної групи, травматичних явищ прикусу. Під час пальпації виявлено МТТ в ділянці жувальних 

та скроневих м’язів. Пацієнтка пройшла серію фізіотерапевтичних маніпуляцій на жувальні м’язи, що 

призвело до негайного полегшення приблизно на 30 %. 

Висновок. МФБС може бути спричинений різними факторами, включаючи інфекції, такі як SARS-

CoV-2. Діагноз ґрунтується на клінічному огляді та пальпації MTТ, а лікування може включати 

ін’єкції в тригерні точки, фізіотерапію та неінвазивні методи терапії. У представленому випадку у 

пацієнта було поєднання часткової адентії, яка призвела до нестабільності прикусу із SARS-CoV-2 

інфекцією, що спровокувало розвиток МФБС. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: скронево-нижньощелепна дисфункція, міофасціальний больовий синдром, 

бруксизм, дефект прикусу, тригерна точка 
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Анотація. Торако-абдомінальні та трансмедіастинальні травми є одними з найскладніших 

пошкоджень, з якими стикаються хірурги. 

Мета – на підставі аналізу клінічного випадку пошкодження правої внутрішньо-грудної артерії при 

торако-абдомінальному пораненні обґрунтувати необхідність індивідуалізованої гнучкої тактики 

ведення хворих з подібними ушкодженнями з урахуванням мінливості ситуації. 

Матеріали і методи дослідження. Наводимо клінічний випадок рідкісного варіанту пошкодження 

правої внутрішньо-грудної артерії при торако-абдомінальному пораненні, що ускладнилося масивним 

гемотораксом, шоком та ДВС-синдромом. 

Результати. В роботі представлені дані щодо обстеження та лікування пацієнта із торако-

абдомінальним колото-різаним пораненням. Враховуючи скарги хворого, анамнез хвороби, дані 

фізикального обстеження, наявні на час огляду результати лабораторних та інструментальних методів 

дослідження, встановлено попередній діагноз: торако-абдомінальне колото-різане поранення 

праворуч, геморагічний шок. Інтраопераційно встановлено ушкодження печінки, діафрагми та 

внутрішньої грудної артерії. Клінічний інтерес представляє не лише рідкість даного ушкодження – 

поранення внутрішньої грудної артерії, а й лікувально-діагностична тактика. 

Висновки. Вважаємо цей випадок цікавим та повчальним. Кожне поранення має бути оцінено з 

точки зору ймовірного поранення великих судин, у проекції розташування яких вона локалізована. 

ПХО рани повинна проводиться під строгим контролем досвідченого хірурга, тим більше, якщо рана 

розташована у проекції великої судини. Цілісність судини та відсутність кровотечі мають бути 

підтверджені! Інтраопераційно слід враховувати будь-яку знахідку, співвідносити її з ймовірними 

ушкодженнями та клінічно її інтерпретувати (дати логічне пояснення, що задовольняє клінічну 

ситуацію). Рішення щодо лікувальної тактики повинно прийматися хірургом, що оперує (або 

консиліумом хірургів), негайно виходячи з клінічної ситуації. Хірург повинен бути реактивним і 

гнучким, а також мати здатність оперативно змінювати підхід відповідно до висновків. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: торако-абдомінальне поранення, поранення внутрішньої грудної артерії, 

гемоторакс, торакотомія, діагностика, лікувальна тактика 
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ВСТУП 

За даними Всесвітньої організації 

охорони здоров’я, 8 із 15 основних причин 

смерті людей віком від 15 до 29 років 

пов’язані з проникаючими пораненнями, і їх 

лікування залишається справжньою довго-

строковою медико-соціальною та хірургіч-

ною проблемою [1]. Торакоабдомінальні та 

трансмедіастинальні травми є одними з 

найскладніших пошкоджень, з якими 

стикаються хірурги [2]. Поєднані 

проникаючі поранення грудної клітини і 

живота мають високий рівень смертності 

порівняно з пораненнями всередині однієї 

порожнини [3]. Проблеми діагностичного 

пошуку у подібних випадках пов’язані з 

наявністю множинних ушкоджень порожнин 

тіла та органів, загальною тяжкістю травми, 

нестабільнстю гемодинаміки [2, 4]. 

Серед неймовірного різноманіття 

локалізацій ран грудної клітини особливе 

місце займають парастернальні рани в 

проекції проходження великих судин 

грудної стінки – внутрішніх грудних артерій 

[5, 6]. Частота їх становить до 8,8 % 

загальної кількості ран грудної клітки [6]. 

Насамперед, настороженість до ушкоджень 

цієї локалізації обумовлена розташуванням 

судин у глибині шарів грудної стінки, що 

робить їх поранення погано доступними для 

ретельної діагностики при хірургічній 

обробці ран, особливо у пацієнтів з 

ожирінням [6, 7]. Поранення внутрішніх 

грудних артерій призводять до профузної 

кровотечі в плевральну порожнину, що є 

основною причиною розвитку шоку та 

інших ускладнень. Зазначене є загрозливою 

для життя пацієнта ситуацією [6]. 

Лікування таких випадків є проблемою 

для анестезіологів і хірургів, оскільки для 

з’ясування обсягу пошкоджень потрібен час. 

Робота представлена відповідно до критеріїв 

SCARE [8]. Від представників пацієнта нами 

було отримано письмову інформовану згоду 

на публікацію цього випадку та будь-яких 

супровідних зображень. 

МЕТА 

На підставі аналізу клінічного випадку 

пошкодження правої внутрішньо-грудної 

артерії при торако-абдомінальному 

пораненні обґрунтувати необхідність 

індивідуалізованої гнучкої тактики ведення 

хворих з подібними ушкодженнями з 

урахуванням мінливості ситуації 

КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК 

Пацієнт С., 54 років був доставлений до 

операційної відділення політравми в 

ургентному порядку через 1 годину після 

вуличної сутички. При надходженні були 

встановлені ознаки ножового поранення 

грудної клітини. Результати фізикального 

обстеження: рівень свідомості за шкалою 

ком Глазго дорівнював 14/15 балів, клінічні 

ознаки алкогольного чи наркотичного 

сп’яніння; скарги на біль у грудній клітині 

праворуч, помірного харчування (вага – 

75 кг, зріст – 178 см, ІМТ – 23.67 кг/м
2
), АТ–

80/40 мм рт. ст, ЧСС – 102 хв, ЧД – 22 хв, 

сатурація – 92 % в умовах дихання повітрям. 

Рана розташована праворуч парастер-

нально в 6 міжребер'ї розміром 3×0,3 м з 

рівними краями та гострими кутами (Рис. 1). 

Живіт дещо болісний у правих відділах. 

Симптоми подразнення очеревини негативні 

у всіх відділах живота. 

Діагностично-лікувальна тактика була 

проведена згідно з рекомендаціями щодо 

розширеного життєзабезпечення при 

травмах (ATLS, Advanced Trauma Life 

Support) [9]. 

Результати первинного обстеження: на 

рентгенографії органів грудної клітини 

ознаки патології не виявлені, за даними ЕКГ 

вогнищева патологія відсутня, визначалася 

дифузне зниження трофіки міокарда. 

УЗД відповідно до алгоритму FAST 

(Focused Assessment with Sonography for 

Trauma, Цілеспрямована оцінка травми за 

допомогою сонографії) [9] показала 

наявність вільної рідини в підпечінковому 

просторі та незначну кількість крові у правій 

плевральній порожнині. 
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Рис. 1. Локалізація рани грудної клітини 

Fig. 1. The localization of the chest wound 

 

Лабораторні показники були в межах 

норми, окрім зниженого рівня гемоглобіну 

(Hb) до 87 г/л, гематокриту (Ht) до 0,27. 

Враховуючи клініку геморагічного шоку, 

гіповолемію, масивну крововтрату, пацієнту 

був забезпечений постійний внутріш-

ньовенний доступ, проводилася інфузійно-

трансфузійна терапія з метою корекції 

гіповолемії, крововтрати й підтримки 

перфузії тканин, катетеризацію сечового 

міхура для оцінки діурезу. 

На підставі вищевикладеного встановле-

но діагноз: торако-абдомінальне колото-різа-

не поранення праворуч, геморагічний шок. 

В ургентному порядку, із застосуванням 

загальної анестезії зі штучною вентиляцією 

легень (ШВЛ) хворого було прооперовано. 

Виконано первинна хірургічна обробка 

(ПХО)  рани грудної клітини, на якій 

встановлено проникаючий характер 

поранення, проведено туалет рани та 

накладено шкірні шви. Дана операція 

виконувалася хірургом-початківцем. 

Окрім того, був проведений 

діагностичний лапароцентез та лаваж 

черевної порожнини, на якому встановлено 

наявність крові у черевній порожнині. Дана 

операція також виконана хірургом-

початківцем. 

Наступним етапом було проведення 

лапаротомії, в ході якої виявлено поранення 

правого купола діафрагми під правою 

реберною дугою розмірами 2×0,3 см, сліпе 

поранення правої частки печінки 1,5×0,3 см 

та глибиною 3 см, наявність до 300 мл крові 

в черевній порожнині. Рана діафрагми та 

печінки вшиті, досягнуто гемостаз. Під час 

лапаротомії у хворого відмічалася нестабіль-

ність гемодинаміки (АТ–50/30 мм рт. ст, 

ЧСС – 122 хв) та падіння сатурації до 85 %, 

послаблення дихання праворуч. Хворому 

було виконано дренування правої 

плевральної порожнини за Бюлау. Далі 

проведено санацію та дренування черевної 

порожнини, ушивання лапаротомної рани. 

Дана операція здійснювалася досвідченим 

хірургом. Протягом етапу закінчення 

лапаротомії з дренажу з плевральної 

порожнини виділилося до 800 мл крові. 

Після проведення оперативних втручань 

пацієта було переведено до відділення 

анестезіології та інтенсивної терапії (ВАІТ) 

зі стабільними цифрами гемодинаміки. 

Протягом 2 годин відзначали виділення по 
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дренажу з плевральної порожнини до 700 

мл/год крові, було зафіксовано падіння 

гемодинаміки й для її підтримки розпочата 

внутрішньовенна інфузія норадреналіну на 

тлі адекватної інфузійно-трасфузійної 

терапії. Через дві години спостереження 

після лапаротомії було встановлено 

показання до ургентної торакотомії 

праворуч для зупинки кровотечі. 

Виконано передньобічну торакотомію 

праворуч (Рис. 2). У правій плевральній 

порожнині було до 1500 мл крові зі 

згустками. У ході ревізії було виявлено 

джерело кровотечі – поранення правої 

внутрішньогрудної артерії на рівні колото-

різаної рани грудної клітки. Пошкоджену 

судину було прошито і перев’язано, з 

досягненням гемостазу. 
 

 

Рис. 2. Передньо-бічна торакотомія праворуч, видалення сгустків крові 

Fig. 2. Anterolateral thoracotomy on the right, removal of blood clots 

 

Лікування продовжилося в умовах ВАІТ. 

У післяопераційному періоді стан хворого 

прогресивно погіршувався, розвинувся ДВС-

синдром та незворотний декомпенсований 

геморагічний шок. Хворий помер через 

2 доби з моменту надходження. Причиною 

смерті стали незворотний декомпенсований 

геморагічний шок і ДВС-синдром. 

Клінічний та судово-медичний діагнози 

збігалися. 

ОБГОВОРЕННЯ 

Дотримання алгоритмів надання 

допомоги на догоспітальному і 

госпітальному етапах пацієнтам з торако-

абдомінальною травмою, реалізація 

принципів damage control призвели до 

підвищення рівня виживання з одного боку 

й збільшення кількості тяжких та вкрай 

тяжких пацієнтів з іншого. Безперечно, 

проникаючі торако-абдомінальні поранення 

вимагають невідкладних життєво-

рятувальних заходів, відповідної інтенсивної 

терапії, швидкої діагностики та негайного 

хірургічного втручання багатопрофільної 

команди анестезіологів, абдомінальних, 

судинних і кардіоторакальних хірургів [10, 

11]. Питання хірургічної тактики при 

шокогенних ушкодженнях, послідовності їх 

виконання, ролі та місця додаткових методів 

лікування залишаються предметом 

обговорення. 

У представленому нами клінічному 

випадку при лікуванні торако-абдоміналь-

ного поранення першочергово було 

виконано ПХО рани грудної клітини з її 
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ревізією. При цьому більш інвазивні методи 

(дренування плевральної порожнини) були 

відкладені у зв’язку з відсутністю ознак 

значущої інтраплевральної кровотечі або 

пневмотораксу й не враховувалося,  що рана 

знаходилася у проекції великої судини. 

Остання обставина викликала б за собою 

необхідність ретельнішої ревізії всіх, а тим 

більше глибоких, шарів ранового каналу, 

для чого, мабуть, необхідно було б 

розширити рану. В свою чергу, показники 

нестабільності гемодинаміки, ознаки 

внутрішньочеревної кровотечі, що тривала, 

обумовили подальшу тактику й слугували 

показанням для проведення ургентної 

лапоротомії. В подальшому, усунення 

джерела кровотечі у черевній порожнині й 

прогресивне погіршення показників 

вітальних функцій пацієнта визначило 

необхідність дренування правої плевральної 

порожнини за Бюлау. На цьому етапі 

отримання 800 мл крові, не було розцінено 

показом для відкритої торакотомії. 

Загальновизнано, що початкова кількість 

дренажу крові 15 мл/кг або наступний 

дренаж 3–4 мл/кг/год протягом 4 годин є 

показанням до відкритої торакотомії [12]. 

Тривалий  період спостереження (2 години) 

за хворим після закінчення лапаротомії й до 

початку проведення відкритої торакотомії й 

остаточного усунення внутрішньогрудних 

наслідків поранення супроводжувався 

масивною крововтратою й запуском 

механізмів розвитку ДВЗ синдрому або 

коагулопатії споживання. Загальноприйня-

тими причинами травматичної коагулопатії 

є споживання факторів згортання крові, 

ацидоз і гіпотермія, що призводять до 

зниження їх активності, а також розведення 

при введенні інфузійних розчинів і 

консервованих препаратів крові. Гостра 

травматична коагулопатія виникає одразу 

після надходження у 25 % випадків та 

пов’язана з п’ятикратним підвищенням 

смертності [13]. 

Відповідно до літературних даних, на 

сьогодні необхідним інструментальним 

методом діагностики стабільних пацієнтів 

вважають комп’ютерну томографію грудної 

клітки та черевної порожнини. У разі 

гемодинамічної нестабільності пацієнта, 

пріоритетніми методами залишаються 

рентгенографія та FAST. Треба пам’ятати, 

що при наявності пошкоджень в межах 

однієї порожнини FAST має високу 

специфічність (94,1–100 %), тоді як 

чутливість може бути значно нижчою при 

присутності декількох джерел кровотечі в 

тому числі й прихованої (28,1–100 %) [14]. 

Слід зазначити, що ознаки, що вказують 

на ураження органів грудної та черевної 

порожнини, проявляються не одночасно. В 

перші години після торако-абдомінального 

поранення виникають симптоми, характерні 

для пошкодження органів плевральної 

порожнини. На діагностичному етапі вони 

більш виражені, а абдомінальні симптоми 

з’являються пізніше. При ураженні кількох 

органів виникає синдром взаємного 

обтяження, що погіршує стан хворого та 

викликає додаткові труднощі в діагностиці 

для визначення подальшої хірургічної 

тактики. Враховуючи вищезазначене, при 

огляді потерпілого завжди необхідно 

проводити ретельний аналіз та моніторинг 

клінічних проявів, враховуючи механізм 

травми, локалізацію та вид ранючої зброї 

[3, 15]. 

ВИСНОВКИ 

Наведений клінічний випадок демонструє 

рідкісний варіант пошкодження правої 

внутрішньо-грудної артерії при торако-

абдомінальному пораненні, що ускладни-

лося масивним гемотораксом, шоком та 

ДВС-синдромом. Клінічний інтерес 

представляє не лише рідкість даного 

ушкодження – поранення внутрішньої 

грудної артерії, а й лікувально-діагностична 

тактика. 

На підставі аналізу даного клінічного 

випадку слід зауважити: 

1. Отже, будь-яка рана має бути оцінена 

з точки зору ймовірного поранення великих 

судин, у проекції розташування яких вона 

локалізована. 

2. Навіть така операція як ПХО рани 

повинна проводиться під строгим контролем 

досвідченого хірурга, тим більше, якщо рана 

розташована у проекції великої судини. 

Цілісність судини та відсутність кровотечі 

мають бути підтверджені! 

3. Інтраопераційно слід враховувати 

будь-яку знахідку, співвідносити її з 

ймовірними ушкодженнями та клінічно її 

інтерпретувати (дати логічне пояснення, що 

задовольняє клінічну ситуацію). 

4. Рішення щодо лікувальної тактики 

повинно прийматися хірургом, що оперує 
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(або консиліумом хірургів), негайно 

виходячи з клінічної ситуації. 

ДЖЕРЕЛА ФІНАНСУВАННЯ 

Фінансування відсутнє. 

ЕТИЧНЕ СХВАЛЕННЯ 

Етичний дозвіл не проходив, оскільки 

йдеться про один випадок. Отримано згоду 

представників пацієнта. 
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Abstract. Thoraco-abdominal and transmediastinal injuries are  the most challenging injuries faced by 

surgeons. 

Aim. To acquaint medical practitioners with a clinical case of diagnosis and treatment of a rare variant of 

damage to the right internal thoracic artery in a thoraco-abdominal injury. 

Materials and methods. We present a clinical case of a rare variant of damage to the right internal 

thoracic artery in a thoraco-abdominal injury, which was complicated by a massive hemothorax, shock and 

DIC syndrome. 

Results. The work presents data on the examination and treatment of a patient with a thoraco-abdominal 

stab wound. A preliminary diagnosis was established: thoraco-abdominal stab wound on the right, 

hemorrhagic shock. The diagnosis was established based on the patient's complaints, medical history, physical 

examination data, available at the time of the examination, the results of laboratory and instrumental research 

methods. Damage to the liver, diaphragm, and internal thoracic artery was established intraoperatively. 

Clinical interest is not only the rarity of this injury - injury of the internal thoracic artery, but also the 

therapeutic and diagnostic tactics. 

Conclusions. We consider this case interesting and instructive. Each wound should be evaluated from the 

point of view of possible injury of large vessels, in the projection of which location it is localized. The 

primary surgical treatment of the wound should be carried out under the strict control of an experienced 

surgeon, especially if the wound is located in the projection of a large vessel. The integrity of the vessel and 

the absence of bleeding must be confirmed! Intraoperatively, any finding should be taken into account, 

correlated with possible injuries, and interpreted clinically (provide a logical explanation that satisfies the 

clinical situation). The decision regarding treatment tactics should be made by the operating surgeon (or a 

board of surgeons), immediately based on the clinical situation. The surgeon must be reactive and flexible, 

and have the ability to quickly change the approach according to the findings. 

KEY WORDS: thoracoabdominal injury, internal thoracic artery injury, hemothorax, thoracotomy, 

diagnosis, treatment tactics 
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Abstract. The article provides an overview of literary sources that describe  research on the microbiome 

of the endometrium in women of reproductive age. Thus, in many works, data is given indicating that the 

uterine cavity is not sterile. Various microorganisms can be found on the surface of the endometrium. So far, 

there is not enough research on microorganisms that can be considered a normal microbiome of the 

endometrium and its influence on the function and development of hyperproliferative processes of the 

endometrium in women. Many studies have proven the undoubted role of the uterine microbiome in the 

development of endometrial hyperplasia and other proliferative diseases. The cited studies indicate that 60 % 

of examined women with signs of microbial colonization caused by an infection of viral, bacterial, or fungal 

origin developed endometrial dysfunction, which led to the development of hyperproliferative processes. The 

study of the microbiocenosis of the uterine cavity in patients of reproductive age with various types of 

endometrial pathology indicates the role of certain pathogenic microflora in their occurrence. In all cases of 

atypical proliferation of the endometrium, an increase in the number of anaerobes up to 30 % was found 

among all isolated microorganisms, in particular, anaerobic bacteria of the genus Bacteroides spp. 

Representatives of the Enterobacteriaceae family (E. coli) and Gram-positive cocci (staphylococci and 

streptococci) prevailed among the aerobic flora. The largest spectrum of isolated microorganisms was found 

in patients with endometrial polyps. Studies of the immune system of the endometrium, which is formed to a 

greater extent due to the microbiome and directly participates in the cyclic changes of the endometrium, 

which are necessary for its physiological function during reproduction, are also presented. The immune 

system of the endometrium participates in the cyclic changes of the endometrium necessary for its 

physiological function in the process of reproduction. A proven factor is cells of the immune system and 

proper remodeling of spiral arteries, NK (neutrophil killer), T-lymphocytes and antigen-presenting cells (APC 

– antigen-presenting cell). A very important factor in the interaction between the gut microbiome and the 

immune system is the gut mucosa, and from this it can be inferred that similar connections may exist for the 

endometrium and its microbiome. Further studies of the state of the microbiome of the uterine cavity will 

allow adding information about its participation in functional processes and the pathogenesis of the 

development of hyperproliferative endometrial conditions. 

KEY WORDS: endometrial hyperplasia, proliferative processes, endometrial microbiome, microbial 

colonization of uterus, the immune system of the endomet 
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INTRODUCTION 

Microbial colonization is significantly 

involved in the physiological functions of 

many organs, and changes in the microbiome 

can be accompanied by the development of 

various pathologies. In modern literature, 

there is a large number of publications and 

evidence that change the old opinion about 

the sterile environment of the uterine cavity. 

Microbial colonization of the endometrium 

and its metabolic activity is involved in 

various processes in the endometrium, 

important for the functioning of the 

endometrium and possibly for the normal 

development of pregnancy [1, 2]. Recent 

studies have investigated the relationship 

between the presence of bacteria in the 

uterus, the proliferative processes of the 

uterus, and reproductive difficulties and 

pregnancy complications [3, 4]. Most of the 

works are devoted to the relationship between 

the microbiome of the uterus and its influence 

on the immune system of the endometrium, 

which is an important factor in its proper 

function [5, 6]. It has been proven that 

bacteria can also affect the morphology of 

cells and tissue of the endometrium, and 

protect against the penetration and 

reproduction of pathogenic types of 

microorganisms. This makes the microbiome 

of the endometrium essential for the 

regeneration of the endometrium in the 

proliferative phase and the subsequent 

susceptibility of the endometrium to embryo 

implantation, as well as to the development of 

hyperproliferative processes [5, 7]. There are 

still few studies evaluating the influence of 

the endometrial microbiome on the 

development of endometrial hyperplasia, and 

there is very little useful information on the 

microbial colonization of the mucous 

membranes and their functions. 

THE AIM OF THE STUDY 

A literature review to study the impact of 

changes in the endometrial microbiome on its 

function and the development of endometrial 

hyperproliferative processes in women. 

MATERIALS AND METHODS 

Literature sources and patent search 

materials were used. Methods are applied: 

information-search, bibliographic, compara-

tive analysis. 

RESULTS AND THEIR DISCUSSION 

At the general level, there is a certain 

relationship between microbes and humans, 

which is called symbiosis. A constant supply 

of nutrients is important for microbes, and the 

host uses the contribution of microbes for a 

number of physiological processes – 

homeostasis of epithelial cells, the function of 

the mucous membrane and a natural barrier 

against colonization by pathogenic bacteria. 

Bacterial colonization also plays a 

significant role in modeling host immunity. 

Metagenomic analysis gave rise to extensive 

studies of natural colonization of the human 

body and demonstrated the presence of 

microbes in such cavities of the woman's 

body, which were initially considered 

completely sterile, until convincing evidence 

of colonization of the uterine mucosa in the 

absence of inflammation and other 

pathological changes was proven. The 

presence of microbes was often not noticed, 

or their presence was not paid attention to, 

because there were no effective methods of 

obtaining biological material from the uterus 

and preventing its contamination with the 

external environment. The frontier of 

research in this field has been the obtaining of 

samples and the technology to prove and 

identify all microorganisms present. 

Currently, there is a growing number of 

studies that provide important information 

about the endometrial microbiome [8–10]. 

A condition for a safe symbiosis between 

a host and a bacterium is the definition of a 

space for their growth – a niche – and 

compliance with a certain defined limit of 

their persistence. The penetration of 

microorganisms into host tissues must be 

limited in some way to prevent the transition 

from the saprophytic or opportunistic state of 

microorganisms to the development of an 

inflammatory reaction [11]. Three types of 

immunological barrier necessary for this 

homeostasis have been described: 

− the anatomical layer of the 

endometrium, which prevents the penetration 

of bacteria; 

− state of the immune system; 

− protection mediators limiting direct 

contact between bacteria and epithelium; 

− quick elimination of bacteria that 

penetrate through the barrier. 

− In endometrium, all these requirements 

are currently met [12]. The undamaged 
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secretory endometrium is an anatomical 

barrier firmly connected to the myometrium 

for the penetration of bacteria into the 

underlying layers of the uterus. 

Endometrium and endometrial fluid (EF – 

endometrial fluid) contain molecules of 

antimicrobial peptides (AMP – antimicrobial 

peptides). Their levels fluctuate during the 

menstrual cycle. One of the AMPs is an 

inhibitor of leukocyte secretion of proteases, 

which have a bactericidal effect on gram-

negative bacteria (Escherichia coli) and gram-

positive bacteria, such as (Staphylococcus 

aureus)[13–15]. 

Lymphocytes are present in the 

endometrium at all stages of the menstrual 

cycle, which can quickly respond to the 

invasion of microorganisms. Thus, the 

endometrium is a safe niche for symbiotic 

bacteria similar to the intestinal mucosa. 

Standard studies used to identify the 

presence of bacteria in the uterine cavity are 

culture methods on specific media, which are 

mainly used in the diagnosis of inflammation. 

However, for the qualitative and 

quantitative characterization of all types of 

bacteria in the microbiome, one culture 

method is not sufficient. This is due to the 

fact that the samples are most often 

dominated by aerobic microflora, which gives 

rapid growth, in contrast to those types of 

bacteria that grow slowly, which requires 

specific conditions for their cultivation. 

Molecular genetic methods gave a new 

impetus to the identification of various 

bacteria of the uterine cavity. Mitchell et al. 

[14] examined endometrial fluid samples by 

quantitative polymerase chain reaction (PCR) 

for the presence of 12 species of bacteria and 

demonstrated differences in their 

representation in the vaginal environment and 

endometrium. The presence of bacteria was 

detected in 95 % of the tested samples. 

Atopobium vaginae was more often detected 

in the vagina. Lactobacillus iners were 

present in the endometrial fluid. Further 

studies used FISH methods (fluorescent in-

situ hybridization) or sequencing of the 

characteristic hypervariable region of 16S 

ribosomal RNA for certain species of bacteria 

[8]. 

Decidualization and transformation of the 

endometrium are influenced not only by 

cyclic changes of ovarian steroids, but also by 

cells and agents involved in the receptive 

state – the window of implantation, which is 

largely provided by the immune system. 

There are significant changes in endometrial 

stromal fibroblasts and epithelial cells, the 

cellular cytoskeleton changes and is modified 

with the construction of the plasma 

membrane. Changes in adhesion molecules – 

integrins and L-selectin ligands were proven 

(L-selectin ligands are present in the 

endometrial epithelium, L-selectin receptors 

are involved in blastocyst invasion and 

trophoblast formation). Analysis of the 

proteome of intrauterine secretion provides 

important information [5]. Already at this 

stage, disorders can arise that lead to 

abnormal vascularization of the placenta and 

subsequent pregnancy complications, 

preeclampsia and fetal growth restriction. 

Thus, the endometrium plays a key role for 

physiological placentation and the 

physiological course of pregnancy. The 

microbiome and its products can thus 

participate in the implantation and 

placentation of the embryo [4]. 

The immune system of the endometrium 

participates in the cyclic changes of the 

endometrium, which are necessary for its 

physiological function in the process of 

reproduction [15]. The proven factor is the 

cells of the immune system and the correct 

remodeling of spiral arteries, NK (neutrophil 

killer), T-lymphocytes and antigen-presenting 

cells (APC – antigen-presenting cells). A very 

important factor in the interaction between 

the gut microbiome and the immune system is 

the intestinal mucosa [16, 17], and possible 

analogous connections for the endometrium 

and its microbiome can be deduced from 

them. 

Endometrial killer neutrophils (eNK) 

make up the majority of the immune system 

cells present in the endometrium - 

approximately 70 %. Phenotypically and 

functionally, eNK differ from natural killer 

cells of peripheral blood, decidual natural 

killer cells (DNA) [18]. The endometrium is 

dominated by eNK cells that do not produce 

cytolytic cytokines, only a very small 

proportion represents NK cells that destroy 

infected cells. DNA cells produce a large 

number of cytokines – for example, 

interleukin 10 (IL-10), tumor necrosis factor 

alpha (TNF-α), which can be involved in the 

initial implantation and formation of the 

placenta. eNK and DNA, as well as intestinal 



Series «Medicine». Issue 46 

75 

NK cells, which are constantly exposed to the 

intestinal microbiome, differ from pbNK cells 

in that they do not produce cytotoxic 

perforins and other cytotoxic substances [19]. 

In particular, APC cells (antigen presenting 

cells). Macrophages and dendritic cells (DC - 

dendritic cells) make up approximately 10–

20 % of endometrial leukocytes. ARS 

integrate individual stimuli, including 

microbial ones, and are key to initiating an 

adequate immune system response. During 

the menstrual cycle, the number of 

macrophages increases and reaches a peak at 

the end of the secretory phase. By producing 

LIF (leukemia inhibitor factor), they 

participate in the fucosylation of surface 

structures important for the establishment of 

the trophoderm, and thus for the receptivity 

of the endometrium. Macrophages present in 

the intestinal mucosa and exposed to the gut 

microbiome also differ in many functional 

parameters from peripheral blood 

macrophages. This was proven by a 

significant decrease in their ability to initiate 

an inflammatory reaction [20–22]. 

T cells represent another important cell 

fraction of the immune system present in the 

endometrium. Outside of pregnancy, they are 

stored in the deeper layers of the 

endometrium for the formation of the 

placenta shortly after implantation. There is 

also evidence that the microbiome influences 

the «tuning» of certain groups of T cells. One 

of the known vectors between the 

microbiome and T-lymphocytes of the host is 

polysaccharide A (PSA), obtained from the 

capsule of Bacteroides fragilis [23]. An 

important role is played by T-regulatory cells 

of the mucous membrane, which are involved 

in maintaining the homeostasis of the 

microbiome and increasing the tolerance of 

the local immune system. T-regulatory cells 

of the intestinal mucosa are activated by 

many commensals – for example, 

Lactobacillus, Bacteroides, Flexistipes, 

Clostridium. A similar mechanism can also 

be used to program the immune system of the 

endometrium in connection with implantation 

and placentation of the embryo [24]. 

Cytokines and chemokines produced by 

the immune system and endometrial cells are 

an important factor in the physiology of the 

menstrual cycle and the development of 

endometrial hyperplasia. In the second phase 

of the menstrual cycle, the number of pro-

inflammatory Th1 cytokines IL-6, IL-8 and 

TNF-α increases, which lead to the activation 

of cells of the immune system and possibly 

participate in the secretory transformation of 

the endometrium. Chemokine CCL2 is also 

an important factor produced by endometrial 

stromal cells that attracts monocytes, T cells, 

and endometrial dendritic cells. Secretion of 

CCL2 has also been demonstrated in decidual 

cells obtained in the first trimester of 

pregnancy, where it ensures a local balance of 

T cells and dendritic cells [25, 26]. 

The microbiome has been shown to be an 

important factor in establishing baseline 

CCL2 production and induction of 

plasmacytoid dendritic cell homeostasis [22]. 

Mechanisms of innate and adaptive immunity 

are involved in maintaining the physiological 

balance between the presence of the 

microbiome and the activity of the immune 

system. It is necessary to maintain the border 

with the physiological microbiome and 

effectively eliminate pathogens [27]. The 

innate immune system includes PRR 

receptors (pattern recognition receptors), 

which are able to recognize characteristic 

features of microbes, pathogens – PAMPs 

(pathogen-associated molecular). PAMPs are 

most often cell wall molecules – lipopeptides, 

proteoglycans or lipopolysaccharides. 

PAMPs are derived from microorganisms and 

thus cause inflammation in response to 

infections. One well-known PAMP is 

lipopolysaccharide (LPS), which is found on 

the outer cell wall of gram-negative bacteria. 

DAMPs originate from host cells, including 

tumor cells, dead or dying cells, or products 

released from cells in response to signals such 

as hypoxia. Because DAMPs originate from 

host materials, they cause so-called sterile 

inflammatory responses. DAMPs are often 

generated or exposed in environments of 

trauma, ischemia, or tissue damage and do 

not require the presence of a pathogenic 

infection [27–29]. 

These environments are created in 

situations such as myocardial infarction, 

cancer, autoimmune diseases, and 

atherosclerosis. Toll-like receptors (TLRs), 

NOD-like receptors (NLRs) and C-type lectin 

receptors such as selectins, collectins and 

proteoglycans belong to the most famous 

PRRs [26]. TLR activation induces nuclear 

factor kappa-B, which initiates a cascade of 

inflammatory responses. PPDs form the first 
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line against STDs (sexually transmitted 

diseases) and other pathogens that can enter 

the uterus from the vaginal environment. 

Epithelial and stromal cells of the 

endometrium express numerous TLRs and 

other PRRs in contact, thus, with PAMPs can 

initiate an intense inflammatory process [27]. 

It has been shown that NLR and TLR are 

involved in the regulation of the microbiome 

and endometrium in the periconceptional 

period [26–29]. New discoveries in this area 

can contribute to improving the results of 

treatment of proliferative processes of the 

endometrium, as well as fertility disorders. 

Stable colonization of commensal bacteria 

protects the host from pathogens because the 

physiological microbiome is better adapted to 

its niche than invasive pathogens. 

Commensal bacteria in their environment 

competitively reduce the amount of nutrients 

for pathogens, their mutual symbiosis 

prevents the penetration of pathogens into 

their niche. Commensal bacteria also 

stimulate TLRs and contribute to their ability 

to respond to PAMP possible pathogens [27]. 

By a similar mechanism, the endometrium 

can protect its microbiome. Another very 

important factor of protection is the layer of 

epithelial cells and its strength. An intact 

epithelium prevents the penetration of 

bacteria into the mucosal stroma and their 

contact with the immune system. Drawing an 

analogy with the intestinal microbiome, in 

which the microbiome affects the structure 

and differentiation of the intestinal 

epithelium, it can be assumed that the 

microbiome in the endometrium may also 

play an important role in supporting 

endometrial regeneration and the 

development of endometrial hyperplasia [24]. 

But this question needs more careful research. 

The main factor in the development of 

hyperplastic processes of the endometrium is 

disturbances in the hypothalamic-pituitary-

ovarian system, which lead to absolute or 

relative hyperestrogeny and insufficient 

progesterone influence [4]. 

Proliferative changes persist in the 

endometrium, which, with long-term estrogen 

stimulation, acquire the character of 

hyperplasia. Also, endometrial hyperplasia 

can be the cause of the development of 

endometrial cancer, which is the most 

common gynecological malignancy [2,23–

25]. In 20–25 % of cases, endometrial 

hyperplasia with atypia is the basis for the 

formation of malignant endometrial tumors, 

therefore, the study of all possible factors 

influencing the induction of endometrial 

proliferation is an urgent goal of modern 

research [5]. 

While estrogen stimulation is considered 

the main etiological risk factor for the 

development of endometrial hyperplasia, 

immunosuppression and infection may also 

be involved in the development of this 

condition [7,26–28]. 

It is believed that immune disorders that 

can lead to endometrial hyperplasia are 

caused by viral and bacterial infectious agents 

in more than 60 % of cases [8, 29]. 

The study of the microbiocenosis of the 

uterine cavity in patients of reproductive age 

with various types of endometrial pathology 

indicates the role of certain pathogenic 

microflora in their occurrence. In all cases of 

non-atypical proliferation of the 

endometrium, an increase in the number of 

anaerobes up to 30 % was found among all 

isolated microorganisms, in particular, 

anaerobic bacteria of the genus Bacteroides 

spp. Representatives of the Enterobac-

teriaceae family (E. coli) and Gram-positive 

cocci (staphylococci and streptococci) 

prevailed among the aerobic flora. Patients 

with endometrial polyps showed the largest 

spectrum of isolated microorganisms [2, 9]. 

CONCLUSION 

Numerous studies testify to the important 

role of chronic persistence of infection in the 

development of endometrial hyperprolifera-

tive processes [2, 15]. 

It is believed that immune disorders that 

can lead to endometrial hyperplasia are 

caused by viral and bacterial infectious agents 

in more than 60 % of cases [16]. 

Proliferation always exists in the foci of 

inflammation as a protective compensatory 

mechanism that works until the complete 

destruction or eradication of the pathogenic 

agent. It has been proven that in the 

conditions of a long-term chronic 

inflammatory process, the cell-genetic 

apparatus is exhausted, which leads to atypia 

and malignancy [17, 18]. 
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ВПЛИВ МІКРОБНОЇ КОЛОНІЗАЦІЇ ЕНДОМЕТРІЯ НА ЙОГО ФУНКЦІЮ І РОЗВИТОК 

ГІПЕРПРОЛІФЕРАТИВНИХ СТАНІВ 

A – концепція та дизайн дослідження; B – збір даних; C – аналіз та інтерпретація даних; D – написання статті; 

E – редагування статті;F – остаточне затвердження статті 

 

Анотація. У статті наведено огляд літературних джерел, в яких викладені дослідження мікробіому 

ендометрію у жінок репродуктивного віку. Так, в багатьох роботах наведені дані, що вказують на те, 

що порожнина матки не є стерильною.  На поверхні ендометрію можуть знаходитися різноманітні 

мікроорганізми. Поки що не має  достатньо досліджень, щодо мікроорганізмів, які можна вважати 

нормальним мікробіомом ендометрію і його впливу на  функцію та розвиток гіперпроліферативних 

процесів ендометрію у жінок. Багатьма дослідженнями доведено безсумнівну роль мікробіому матки 

на розвиток гіперплазії ендометрію й інших проліферативних захворювань. Приведені дослідження 

вказують, що у 60 % обстежених жінок з ознаками мікробної колонізації, викликаною інфекцією 

вірусного, бактеріального або грибкового походження, спостерігався розвиток дисфункції 

ендометрію, що призводив до розвитку гіперпроліферативних процесів. Вивчення мікробіоценозу 

порожнини матки у пацієнток репродуктивного віку з різними видами патології ендометрію вказує на 

роль певної патогенної мікрофлори в їх виникненні. У всіх випадках нетипової проліферації 

ендометрію виявлено збільшення кількості анаеробів до 30 % серед усіх виділених мікроорганізмів, 

зокрема анаеробних бактерій роду Bacteroides spp. Серед аеробної флори переважали представники 

родини Enterobacteriaceae (E. coli) та грампозитивні коки (стафілококи та стрептококи). У пацієнток з 

поліпами ендометрію виявлено найбільший спектр ізольованих мікроорганізмів. Також приведені 

дослідження імунної системи ендометрію, що формується  більшою мірою за рахунок мікробіому і 

бере безпосередню участь в циклічних змінах ендометрію, що необхідні для його фізіологічної 
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функції в процесі відтворення. Імунна система ендометрія бере участь у циклічних змінах ендометрію, 

необхідних для його фізіологічної функції в процесі репродукції. Доведеним фактором є клітини 

імунної системи та правильне ремоделювання спіральних артерій, NK (нейтрофільний кілер), Т-

лімфоцити та антигенпрезентуючі клітини (APC – antigen-presenting cell). Дуже важливим фактором у 

взаємодії між мікробіомом кишківника та імунною системою є слизова оболонка кишківника, і з неї 

можна зробити висновок про можливі аналогічні зв’язки для ендометрію та його мікробіому. 

Подальші дослідження стану мікробіому порожнини матки, дозволять доповнити інформацію щодо 

його участі в функціональних процесах та патогенезі розвитку гіперпроліферативних станів 

ендометрію. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: гіперплазія ендометрія, проліферативні процеси, мікробіом ендометрія, 

мікробна колонізація матки, імунна система ендометрія 
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Анотація. Будь-яке гостре, рецидивуюче чи хронічне захворювання може бути причиною 

численних змін у різних сферах життя дитини, від щоденних обов’язків до емоційного та когнітивного 

розвитку, самооцінки та стосунків з іншими людьми, та може негативно впливати на її контакти з 

однолітками, функціонування в школі чи сім'ї. 

Метою роботи був пошук сучасних наукових досягнень у сфері дослідження якості життя серед 

дітей із транзиторними втратами свідомості та їх родин для кращого розуміння стану проблеми та 

можливостей використання даного показника в оцінці ефективності проведених лікувально-

профілактичних заходів. 

Матеріали та методи. Для пошуку використовували терміни: «синкопе», «епілепсія», «психогенні 

транзиторні втрати свідомості» та «якість життя» і «діти» у базах даних PubMed Medline й Scopus. До 

пошуку були залучені англомовні повнотекстові статті, опубліковані у період з січня 2013 року по 

грудень 2022 року. 

Результати проведеного аналізу дають усі підстави вважати, що впродовж останніх 10 років були 

опубліковані чисельні дослідження щодо особливостей формування якості життя у дітей із епілепсією 

і лише одне вивчало показники якості життя серед дітей із вазовагальними синкопе. Незважаючи на 

типово доброякісну етіологію цього захворювання, діти піддаються високому ризику погіршення 

психологічного здоров’я після перенесеного епізоду синкопе. Встановлення діагнозу епілепсії в 

ранньому дитинстві має глибокий вплив на психологічний і фізичний розвиток дитини. Важливо те, 

що епілепсія уповільнює досягнення дитиною незалежності та ускладнює соціальні стосунки і 

когнітивні процеси. Ряд авторів звернули увагу на відсутність взаємозв’язку між якістю життя та 

частотою психогенних неепілептичних станів у дітей і довели ключовий вплив депресії й супутніх 

соматоформних розладів на погіршення даного показника. 

Висновки. Вивчення якості життя, пов’язаної зі здоров’ям, є важливим інструментом дослідження 

впливу захворювання на ключові аспекти повсякденної життєдіяльності дитини та членів її сім’ї, який 

дозволяє ефективно розпізнавати симптоми з метою своєчасної їх корекції, є кінцевою точкою в оцінці 

ефективності лікувально-профілактичних заходів та якості наданих послуг в системі охорони здоров’я 

в цілому. Актуальність подальших досліджень якості життя у дітей із різними видами синкопе 

обумовлена вкрай обмеженими результатами спостережень у даній групі пацієнтів. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: синкопе, епілепсія, психогенні транзиторні втрати свідомості, якість 

життя, діти 
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ВСТУП 

Якість життя, пов’язана зі здоров’ям 

(ЯЖПЗ) – це медичний термін, що 

стосується якості життя (ЯЖ) з позиції 

здоров’я, та є таким, що відображає вплив 

хвороби і лікування на повсякденне 

функціонування, а також само усвідом-

лення власного здоров’я на здатність 

людини жити повноцінним життям [1]. 

Будь-яке гостре, рецидивуюче чи хронічне 

захворювання може бути причиною 

чисельних змін у різних сферах життя 

дитини, від щоденних обов’язків до 

емоційного та когнітивного розвитку, 

самооцінки та стосунків з іншими людьми, 

може негативно впливати на її контакти з 

однолітками, функціонування в школі чи 

сім'ї [2–4]. ЯЖПЗ є важливим аспектом 

оцінки медичних послуг у сфері охорони 

здоров’я та розуміння тягаря хвороби у 

житті дитини [5, 6]. 

Існують значні відмінності в тому, як 

опікуни пацієнтів з хронічними 

захворюваннями, у порівнянні зі 

здоровими, адаптуються до вимог щодо 

догляду за дітьми, а також впливу 

хронічного стресу на їх функціонування у 

повсякденному житті [7–9]. На сучасному 

етапі розвитку та реформування системи 

охорони здоров’я пріоритетом у наданні 

якості медичних послуг залишається не 

лише ефективність лікування, але і ЯЖ 

пацієнта, його сім’ї та законних опікунів 

[10, 11]. 

За останні 2 десятиліття було досягнуто 

суттєвого успіху у розумінні різних 

аспектів проблеми діагностики та 

лікування транзиторних втрат свідомості 

(ТВС). Значна частина цього прогресу 

полягає у формуванні чітких критеріїв, які 

є необхідними для постановки синкопе. 

Останні рекомендації Європейської 

асоціації кардіологів (European Society of 

Cardiology 2018) щодо діагностики та 

лікування синкопе  визначають ТВС як 

стан реальної або очевидної втрати 

свідомості, що характеризується амнезією 

впродовж періоду без свідомості, 

відсутністю нормального рухового 

контролю, втратою чутливості та 

короткою тривалістю. Усі ТВС 

нетравматичного походження розділяють 

на синкопе (рефлекторні, внаслідок 

ортостатичної гіпотензії та кардіогенні) і 

несинкопальні ТВС – епілепсія, 

психогенні ТВС (психогенні псевдо-

синкопе; психогенні неепілептичні стани) 

та інші рідкісні причини [12]. 

МЕТА 

Метою дослідження був пошук 

сучасних наукових досягнень у сфері 

дослідження ЯЖПЗ серед дітей із ТВС та 

їх родин для кращого розуміння стану 

проблеми та можливостей використання 

ЯЖ в оцінці ефективності проведених 

лікувльно-профілактичних заходів у цієї 

групи пацієнтів. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

У даному підрозділі огляду літератури 

предметом пошуку сучасних наукових 

досліджень була ЯЖ у дітей, їх батьків та 

сімей в цілому після перенесеного епізоду 

ТВС. Для пошуку використовували 

терміни: «синкопе», «епілепсія», 

«психогенні ТВС» та «ЯЖ» і «діти» у 

базах даних PubMed Medline й Scopus. До 

пошуку були залучені англомовні 

повнотекстові статті, опубліковані у 

період з січня 2013 року по грудень 2022 

року. Результати наукового пошуку 

представлені на рисунку 1 у вигляді блок-

схеми PRISMA (Preferred Reporting Items 

for Systematic Reviews and Meta-Analyses) 

[13]. 
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Рис. 1. Блок-схема PRISMA етапів відбору наукових публікацій з тематики  

дослідження ЯЖ у дітей із ТВС 

Fig. 1. PRISMA flow diagram of the scientific publications research steps on the topic  

of quality of life in children with transient loss of consciousness 

 

В цілому було ідентифіковано 4262 

наукові публікації – 1283 у базі даних 

PubMed Medline та 2979 у Scopus. В 

подальшому 1198 публікацій були 

вилучені з дослідження через дублікати. 

Після процедури перевірки 3064 

публікацій, 3045 із них були вилучені з 

пошуку на підставі нерелевантних тематик 

досліджень, відсутності повнотекстових 

версій статей та результатів власних 

досліджень. Як наслідок, 19 наукових 

публікацій пройшли перевірку на 

відповідність предмету пошуку та 

відображені у таблиці 1. 

РЕЗУЛЬТАТИ 

Результати проведеного пошуку дають 

усі підстави вважати, що впродовж 

останніх 10 років були опубліковані 

чисельні дослідження щодо особливостей 

формування ЯЖ у дітей із епілепсією і 

лише одне дослідження вивчало 

показники ЯЖПЗ серед дітей із 

вазовагальними синкопе. Так, Grimaldi 

Capitello T. Et al. виявили значний рівень 

згоди у оцінці ЯЖ між батьками та дітьми, 

які страждають на вазовагальні синкопе, 

при чому рівень згоди зростав з віком 
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дитини щодо фізичного здоров’я, але 

знижувався з віком щодо психосоці-

ального благополуччя. Загалом результати 

дослідження свідчили про те, що діти із 

вазовагальними синкопе, незважаючи на 

типово доброякісну етіологію цього 

захворювання, піддаються високому 

ризику погіршення психологічного 

здоров’я [28]. Жодних інших наукових 

повідомлень щодо впливу вазовагальних 

синкопе, синкопе внаслідок ортостатичної 

гіпотензії чи кардіогенними синкопе на 

показники ЯЖ у дітей виявлено не було. 

Доведено, що у дорослих із 

вазовагальними синкопе достовірно 

частіше мають місце підвищена 

тривожність, депресія та низька ЯЖПЗ 

[33, 34]. На ЯЖ у цій групі пацієнтів 

найчастіше впливають частота 

синкопальних станів і час з моменту 

останнього епізоду непритомності [35]. 

Дослідження Jorge J., et al. не підтвердило 

гіпотезу про те, що отримана травма після 

падіння у дорослих пацієнтів із 

вазовагальними синкопе впливає на ЯЖ 

людини [36]. В одному з пілотних 

рандомізованих контрольованих 

досліджень пацієнти з рецидивуючими 

вазовагальними синкопе, які регулярно 

проходили курси психотерапії, мали 

значне зниження частоти рецидивів 

синкопе і, як наслідок, покращення ЯЖ 

протягом одного року спостереження [37]. 

Таким чином, методологію дослідження 

ЯЖ у пацієнтів із синкопе можна 

розглядати як важливий метод оцінки 

ефективності проведених лікувально-

профілактичних заходів [38, 39]. 

Таблиця 1 

Table 1 

Дослідження ЯЖПЗ серед дітей та їх батьків і членів сімей після перенесеного епізоду ТВС  

Study of health-related quality of life among children, their parents and family members after an 

episode of transient loss of consciousness 

Дослідження Країна, рік Характеристика ЯЖ 

Rozensztrauch 

A., et al. [14] 

Польща,  

2022 

Епілепсія має значний негативний вплив на ЯЖ дітей та 

функціонування їх сімей. 

Furuichi, Y., 

et al. [15] 

Японія,  

2021 

Рання психосоціальна підтримка та ефективне лікування дитячої 

епілепсії покращують ЯЖПЗ. 

Pachange P. 

N., et al. [16] 

Індія,  

2021 

Вік дитини, вік першого епізоду та вік з моменту останнього нападу 

впливають на ЯЖПЗ у дітей із епілепсією. 

Aronu, A.E., 

et al. [17] 

Нігерія,  

2021 

У дітей із епілепсією має місце погіршення усіх сфер ЯЖ; 

предикторами зниження ЯЖ є вік, стать і соціально-економічний 

статус пацієнта. 

Sırtbaş G., et 

al. [18] 

Турція, 

2021 

Епілепсія має негативний вплив на фізичний і психосоціальний 

стан дітей. 

Pokharel R., et 

al. [19] 

Непал, 

2021 

Догляд за дітьми з епілепсією пов’язаний із погіршенням 

психосоціального здоров’я батьків і членів родини; ЯЖ батьків 

може впливати на результат лікування епілепсії. 

Malhi P., et al. 

[20] 

Індія, 

2021  

ЯЖПЗ суттєво нижча у дітей із епілепсією та психопатологією і 

низькою когнітивною функцією. 

Flewelling, K. 

D., et al. [21] 

США,  

2020 

Депресія, а не частота нападів, пов’язані з погіршенням загального 

функціонування молодих людей із психогенними 

неепілептичними станами. 

Koc, G., et al. 

[22] 

Турція, 

2019 

Матері дітей з епілепсією мають низькі показники психологічного 

здоров’я порівняно з батьками, а також емоційного благополуччя та 

ЯЖ в цілому порівняно з матерями здорових дітей. 

Nagabushana, 

D.S, et al. [23] 

Індія,  

2019 

ЯЖ у дітей із епілепсією погіршують політерапія, неефективність 

терапії та її побічні ефекти, госпіталізація і затримка розвитку. 

Bilgiç A., et 

al. [24] 

Турція, 

2018 

Епілепсія пов'язана з поганим психіатричним статусом і низькою 

ЯЖ у дитинстві. 

Fong C.Y., et 

al. [25] 

Малайзія, 

2018 

Рівень узгодженості ЯЖ між батьками та дітьми з епілепсією є 

низьким або помірним; висока частота нападів або фокальні напади 

супроводжуються погіршення ЯЖПЗ. 
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Продовження табл. 1 

Continued of table 1 

Jain P., et al. 

[26] 

Канада,  

2018 

ЯЖПЗ дитини з епілепсією та настрій опікуна є важливішими 

корелятами ЯЖ опікуна, ніж тяжкість терапевтично резистентних 

епінападів. 

Radović N.I., 

et al. [27] 

Монтенегро, 

2017 

ЯЖ підлітків з епілепсією визначється тяжкістю захворювання, 

віком і статтю. 

Grimaldi 

Capitello T., et 

al. [28] 

Італія,  

2016 

Діти із вазовагальними синкопе демонструють статистично 

значущу згоду зі своїми батьками щодо сприйняття ЯЖПЗ. 

Liu, X., et al. 

[29] 

Китай, 

2015 

Епілепсія має серйозний вплив на ЯЖ дітей; вік, часті напади і 

тривалий перебіг хвороби пов’язані з низьким рівнем ЯЖ. 

Cianchetti 

C., et al. [30] 

Італія, 

2015 

Батьківські побоювання відіграю роль у погіршенні ЯЖ у дітей із 

еплепсією і не завжди відображають тяжкість захворювання. 

Ibinga E., et 

al. [31] 

Габон, 

2015 

Епілепсія впливає на чисельні аспекти життя дитини та її батьків. 

Akdemir D., et 

al. [32] 

Турція,  

2013 

У дітей із психогенними неепілептичними станами порушені 

фізичне здоров’я, емоційне та шкільне функціонування; частота 

нападів і їх тривалість з показниками ЯЖ не корелюють. 

 

 

Доведено, що у дорослих із 

вазовагальними синкопе достовірно 

частіше мають місце підвищена 

тривожність, депресія та низька ЯЖПЗ 

[33, 34]. На ЯЖ у цій групі пацієнтів 

найчастіше впливають частота синко-

пальних станів і час з моменту останнього 

епізоду непритомності [35]. Дослідження 

Jorge J., et al. не підтвердило гіпотезу про 

те, що отримана травма після падіння у 

дорослих пацієнтів із вазовагальними 

синкопе впливає на ЯЖ людини [36]. В 

одному з пілотних рандомізованих 

контрольованих дослід-жень пацієнти з 

рецидивуючими вазовагальними синкопе, 

які регулярно проходили курси 

психотерапії, мали значне зниження 

частоти рецидивів синкопе і, як наслідок, 

покращення ЯЖ протягом одного року 

спостереження [37]. Таким чином, 

методологію дослідження ЯЖ у пацієнтів 

із синкопе можна розглядати як важливий 

метод оцінки ефективності проведених 

лікувально-профілактичних заходів [38, 

39]. 

Результати досліджень ЯЖПЗ у різних 

групах синкопе теж різняться між собою. 

Так, Hall J. et al. довели, що у дорослих з 

синдромом постуральної ортостатичної 

тахікардії реєструються нижчі показники 

фізичного та загального здоров’я, ніж у 

пацієнтів із вазовагальними синкопе, при 

цьому сфери емоційного здоров’я суттєво 

не відрізняються між двома групами [40]. 

Kim N. et al. встановили, що наявність 

ортостатичної гіпотензії є незалежною 

детермінантою погіршення ЯЖ у дорослих 

[41]. На додаток, дослідження Gallop K. 

et al. демонструє тягар ортостатичної 

гіпотензії як для літніх людей з синкопе 

внаслідок ортостатичної гіпотензії, так і 

опікунів, а також підкреслює потенційну 

користь фармакологічного лікування не 

лише для пацієнтів, але й осіб, які 

забезпечують їх догляд [42]. 

Як уже зазначалося раніше, у дітей 

ЯЖПЗ залежить від багатьох факторів. У 

випадку пацієнтів із епілепсією деякі з цих 

факторів безпосередньо пов’язані з 

частими нападами та побічними ефектами 

прийнятих ліків [19, 43]. Встановлення 

діагнозу епілепсії в ранньому дитинстві 

має глибокий вплив на психологічний і 

фізичний розвиток дитини. Важливо те, 

що епілепсія уповільнює досягнення 

дитиною незалежності та ускладнює 

соціальні стосунки і когнітивні процеси 

[14, 24]. 

Існує потреба у детальному аналізі ЯЖ 

дитини з епілепсією, оскільки вивчення її 

психосоціального функціонування повин-

не забезпечити своєчасні та ефективні дії у 

догляді за цими пацієнтами. Дослідження 

ЯЖ у дітей з епілепсією можуть сприяти 

потенційному покращенню не лише 

догляду, але і допоможуть потенціювати 
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нові моделі підтримки у роботі з дітьми та 

їх опікунами [44, 45]. Забезпечення 

ефективного лікування та адекватних умов 

для гармонійного розвитку дитини 

призводять до поліпшення життєдіяль-

ності хворого та зменшення негативного 

впливу захворювання на функціонування 

сім’ї [26, 46]. Загалом, комплексне 

лікування педіатричної епілепсії має бути 

зосереджене на покращенні ЯЖ дитини 

шляхом усунення поведінкових, акаде-

мічних та психосоціальних труднощів. 

Очевидно, що мультидисциплінарний 

підхід до лікування за участю фахівців у 

сфері психічного здоров’я допоможе 

задовольнити численні потреби дітей з 

епілепсією та їхніх родин [20]. 

Хоча жодних досліджень із вивчення 

ЯЖПЗ серед педіатричних пацієнтів із 

психогенними псевдо-синкопе досі не 

проводилося, лише деякі з них все ж 

охоплювали проблематику ЯЖ у дітей із 

психогенними неепілептичними станами. 

Так, Flewelling K.D., et al. науково 

обгрунтували відсутність взаємозв’язку 

між ЯЖ та частотою психогенних 

неепілептичних станів у дітей, 

соматичними скаргами чи соціальними 

проблемами та довели ключовий вплив 

депресії і тривожних розладів на 

погіршення ЯЖПЗ. Більше того, 

показники ЯЖ батьків і дітей в цьому 

дослідженні були нижчими, ніж раніше 

опубліковані результати у пацієнтів із 

серповидно-клітинною анемією, ожирін-

ням і раком [21]. Akdemir D., et al. 

підтвердили відсутність кореляційних 

зв’язків між частотю нападів і тривалістю 

симптомів психогенних неепілептичних 

станів з показниками ЯЖПЗ та погіршення 

параметрів ЯЖ на фоні супутніх 

соматоформних розладів і депресії [32]. 

ВИСНОВКИ 

Вивчення ЯЖПЗ є важливим 

інструментом дослідження впливу 

захворювання на ключові аспекти 

повсякденної життєдіяльності дитини та 

членів її сім’ї, який дозволяє ефективно 

розпізнавати симптоми з метою своєчасної 

їх корекції, є кінцевою точкою в оцінці 

ефективності лікувально-профілактичних 

заходів та якості наданих послуг в системі 

охорони здоров’я в цілому. Актуальність 

подальших досліджень ЯЖ у дітей із 

різними видами синкопе обумовлена вкрай 

обмеженими результатами спостережень у 

даній групі пацієнтів. 
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Abstract. Any acute, recurrent or inflammatory disease can cause numerous changes in various areas of a 

child's life from daily duties to emotional and cognitive development, self-esteem, and relationships with 

other people, as well as can negatively affect his/her contacts with peers, functioning in school or family. 

The aim of the study was the search for modern scientific achievements in the field of research on the 

quality of life among children with transient loss of consciousness and their families for a better 

understanding of the state of the possibilities of using this indicator in the evaluation of the effectiveness of 

the carried-out treatment and prevention measures. 

Materials and methods. The following terms were used for the search: «syncope», «epilepsy», 

«psychogenic transient loss of consciousness», and «quality of life», and «children» in the PubMed Medline 

and Scopus databases. Only English-language full-text articles published between January 2013 and 

December 2022 were included in the search. 

Results. During the past 10 years numerous studies have been published on health-related quality of life in 

children with epilepsy, and there was only one study among children with vasovagal syncope. Given the 

typically benign etiology of this disease, children are at high risk of psychological health worsening after 

experiencing a syncope episode. A diagnosis of epilepsy in early childhood has a profound effect on the 

child's psychological and physical development. It is important that epilepsy slows down the achievement of 

children's independence and complicates social relationships and cognitive processes. A number of authors 

drew attention to the lack of relationship between the quality of life and the frequency of psychogenic non-

epileptic seizures in children and proved the key influence of depression and somatoform disorders on the 

reduction of quality of life. 

Conclusions. Health-related quality of life study is an important tool for the understanding of disease 

impact on child’s daily life and family members, which allows you to effectively recognize symptoms for the 

purpose of their timely correction, and is the final point in assessing the effectiveness of treatment and 

prevention measures, as well as quality of public health services. The relevance of further quality of life 

studies in children under the various types of syncope is due to the extremely limited results of observations in 

this group of patients. 
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СУЧАСНИЙ ПОГЛЯД ТА ПЕРСПЕКТИВИ ЗАСТОСУВАННЯ 

ВАКУУМ-ТЕРАПІЇ У КОМПЛЕКСНОМУ ЛІКУВАННІ 

ВОГНЕПАЛЬНИХ РАН (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) 

A – концепція та дизайн дослідження; B – збір даних; C – аналіз та інтерпретація даних; D – 

написання статті; E – редагування статті; F – остаточне затвердження статті 

 

Анотація. На теперішній час надзвичайно актуальною проблемою системи охорони здоров’я є 

ефективне лікування вогнепальних поранень. Балістичні травми займають провідне місце в структурі 

бойових поранень та асоційовані із гнійно-інфекційними ускладненнями, інвалідизацією, що 

обумовлює тривалий період загоєння і потім – реабілітації постраждалих. У клінічній практиці 

використовують метод вакуум-терапії, який дозволяє зменшити частоту і тяжкість ускладнень та 

скоротити терміни перебігу стадій ранового процесу. В той же час у науковій спільноті немає єдиної 

думки щодо доцільності використання вакуум-терапії за даного виду поранень. 

Метою нашого дослідження був аналіз даних наукової літератури щодо доцільності використання 

вакуум-терапії у комплексному лікуванні вогнепальних поранень. 

Матеріали і методи. Було опрацьовано відкриті джерела наукової літератури, зокрема, але не 

виключно, результати клінічних досліджень, даних за декількома дослідженнями для узагальнення та 

аналізу відомостей щодо впливу методу вакуум-терапії на цитологічні, біохімічні, гематологічні, 

морфологічні та інші показники у пацієнтів із вогнепальними пораненнями.  

Результати і обговорення. Дані значної кількості опрацьованих робіт свідчать про те, що 

застосування методу вакуум-асоційованої терапії дозволяє прискорити практично вдвічі терміни 

формування грануляційної тканини, забезпечити більш ефективне очищення рани від некротизованих 

тканин та мікробного забруднення, тим самим суттєво скоротити терміни загоєння. Механізми 

реалізації цих ефектів є багатофакторними та включають зменшення набряку і об’єму ексудату, 

нормалізацію локального кровотоку, зміну місцевої експресії факторів росту, пов'язаних з 

ангіогенезом тощо.  

Висновки. На основі даних, представлених у науковій літературі, можна зробити висновок про 

суттєвий позитивний вплив вакуум-терапії на перебіг ранового процесу, порівняно з традиційними 

схемами терапії вогнепальних поранень, що скорочувало частоту ускладнень та дозволяло скоротити 

терміни реконвалесценції у пацієнтів із вогнепальними пораненнями. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА: вакуум-терапія, негативний тиск, вогнепальне поранення, рановий процес, 

грануляційна тканина 
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ВСТУП 

Не викликає сумніву, що 

повномасштабне вторгнення росії в 

Україну 24 лютого 2022 року увійде не 

лише в сучасну історію, як одна із 

найбільш кровопролитних війн, але і в 

історію медицини, зважаючи на кількість 

поранених військових та цивільних осіб. 

Останнє ставить перед лікарями, 

насамперед, хірургами ряд складних задач, 

які полягають у ефективній організації та 

наданні висококваліфікованої медичної 

допомоги постраждалим на різних етапах 

– від евакуації до реабілітації [1–2]. 

Відповідно до сучасних уявлень, 

вогнепальне поранення або балістична 

травма – одна із форм фізичної травми, що 

виникає як результат вражаючої дії 

вогнепальної зброї та/або боєприпасів чи 

їх частин. Слід зазначити, що вогнепальні 

поранення – це найбільш розповсюджений 

вид травм, який виникає під час сучасних 

бойових дій, що обумовлено 

особливостями ведення війни. У структурі 

локалізації подібних поранень, травми 

кінцівок переважають над іншими 

анатомо-фізіологічними областями тіла – 

близько 72 % всіх травм приходяться саме 

на кінцівки [2]. 

Аналіз даних наукової літератури щодо 

вогнепальних поранень свідчить про те, 

що більше половини таких випадків 

включає пошкодження м’яких тканин, а 

також характеризується доволі високими 

показниками санітарних втрат, що може 

супроводжуватись подальшою інвалідиза-

цією та/або іншими видами ускладнень. 

Зокрема, за даними ВООЗ, близько 44–

61 % усіх випадків балістичних травм 

супроводжуються гнійними ускладнення-

ми, що суттєво впливає на успіх лікування, 

а також потребує застосування додаткових 

методів як апаратної, так і фармакотерапії 

[3–4]. 

До факторів, які впливають на 

несприятливий перебіг зазначеного виду 

травм, належить суттєве забруднення рани 

землею або пилом, частинами одягу 

пацієнта, уламками сторонніх предметів 

тощо. Варто також враховувати 

формування значного ранового дефекту 

при подібних пораненнях. Все 

вищезазначене свідчить про нагальну 

актуальність даної теми, зокрема, пошук 

та подальше дослідження методів 

підвищення результативності лікування [3, 

5–6]. 

Ситуація, яка склалась на теперішній 

час у нашій країні, потребує реалізації та 

впровадження максимально ефективних 

сучасних підходів до терапії вогнепальних 

поранень з метою мінімізації втрат серед 

особового складу, зниження частоти 

ускладнень та досягнення клінічного 

одужання у максимально можливі короткі 

терміни.  

Одним із таких методів комплексного 

лікування є застосування вакуум-терапії 

(ВАК-, VAC (vacuum-assіstedclosure) – 

терапії). Даний метод місцевого лікування 

може застосовуватись на всіх стадіях 

ранового процесу, що є вагомою 

перевагою, оскільки дозволяє надавати 

допомогу пацієнтам, які мають різну 

тривалість захворювання. Відповідно до 

наявних даних, основаних на результатах 

клінічних досліджень, застосування 

вакуум-терапії забезпечує позитивну 

динаміку за рахунок зменшення 

виразності набряку та нормалізації 

локального кровообігу, мікробної 

деконтамінації рани, наслідком чого є 

зменшення періоду загоєння [3, 7–9]. 

МЕТА 

Вивчити та проаналізувати наявні дані 

щодо доцільності застосування методу 

вакуум-терапії у пацієнтів з вогнепаль-

ними пораненнями на основі наукового 

аналізу сучасних літературних даних 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

Протягом двох місяців(січень-лютий 

2023 року) нами проведений аналітичний 

огляд відкритих літературних джерел, що 

представлені зокрема, але не виключноу 

наступних електронних базах даних 

РubMed, MEDLINE, U.S. National Library 

of Medicine Clinical Trials, Research Gateта 

Cocharane Library. 

Вивчення наявних у літературі 

наукових даних було зосереджено 

переважно на опрацюванні результатів, як 

окремих досліджень, так і даних за 

декількома клінічними дослідженнями, 

клінічних оглядів, які були присвячені 

вивченню ефективності та доцільності 

використання вакуум-терапії у 

комплексному лікуванні вогнепальних 
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поранень різної локалізації та ступеню 

тяжкості. 

Зважаючи на те, що вогнепальні 

поранення, які отримані в ході бойових 

дій, мають певну географічну унікаль-

ність, що зумовлена різним мікробним 

забрудненням, характерним для певного 

регіону/країни, характером поранень в 

залежності від використовуваної зброї, 

швидкістю евакуації поранених із зони 

бойових дій, обсягом надання медичної 

допомоги тощо, огляд результатів 

клінічних досліджень, проведених нами, 

був переважно зосереджений на роботах 

українських науковців, в той час як для 

іншої релевантної інформації використо-

вувались всі доступні до опрацювання 

публікації [10–11]. 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Метод VAC-терапії базується на 

застосуванні закритої дренажної системи, 

яка підтримує контрольований негативний 

тиск у ділянці рани, внаслідок чого 

створюються сприятливі умови для 

перебігу ранового процесу [3]. 

Обґрунтування ефективності методу 

VAC-терапії базується на позитивному 

впливі на різні складові патогенезу: 

очищення рани від мікробного 

забруднення (особливо актуально для 

вогнепальних поранень, отриманих у ході 

бойових дій, оскільки майже 100 % 

випадків мають первинну мікробну 

контамінацію), ранового детриту, 

недоокислених продуктів метаболізму та 

розпаду тканин [3, 8, 12–13]. 

Слід зазначити, що за даними різних 

авторів під впливом даного виду терапії 

спостерігається більше ніж 1,5-кратне 

збільшення локального кровотоку, що 

позитивно впливає не лише з точки зору 

обмінних процесів, але і з точки зору 

створення більш високої концентрації 

антибактеріальних препаратів, що 

застосовуються системно, наслідком чого 

є більш ефективна терапія інфекційної 

складової[3, 14–15, 22]. 

Крім того, у ряді досліджень 

продемонстровано стимулюючий вплив 

вакуум-терапії на процеси ангіогенезу, 

формування грануляційної тканини, 

відновлення клітин та/або їх структурних 

компонентів. Таким чином, для VAC-

терапії характерними є як поза- так і 

клітинні ефекти, що забезпечують 

комплексний позитивний вплив на перебіг 

ранового процесу на всіх етапах. 

Не зважаючи на те, що метод VAC-

терапії досить широко використовується у 

клінічній практиці, механізми, за 

допомогою яких вдається скоротити 

терміни лікування та досягти позитивної 

динаміки, залишаються не до кінця 

з’ясованими[3, 9, 13–14]. 

Очевидно, що процес лікування є 

багатофакторним, з біологічним і 

механічним впливом, який модулює 

локальне середовище рани. Відомо, що 

вакуум-терапія збільшує перфузію 

всередині рани. Ряд авторів повідомляли 

про зміни місцевої експресії факторів 

росту, пов'язаних з ангіогенезом, а також –

динаміки судин, яка пов'язана з 

посиленням перфузії та загоєння ран, 

оброблених за допомогою середовища з 

негативним тиском [3, 9, 16–18]. 

У дослідженнях [18] повідомлялось про 

значне збільшення локальних концентра-

цій фактору росту ендотелію судин 

(VEGF), тромбоцитарного фактору росту 

(PDGF) і ангіотензину-2 після 

застосування вакуум-терапії. На думку 

авторів дослідження, ці зміни були 

вторинними щодо індукції гіпоксичного 

ранового середовища, обумовленого 

негативним тиском. Дослідження впливу 

VAC-терапії на ранах у діабетичних щурів 

виявило зміни в експресії фактору росту, 

пов’язаного з ангіогенезом, неопроліфе-

рацією і посиленням щільності судин, що 

приводило до значно кращого загоєння 

ран у ранах, оброблених VAC-терапією, 

порівняно із контролем [3, 7, 13, 16]. 

Окрім судинних змін, VAC-терапія 

індукувала посилювала формування 

тканин за рахунок факторів росту, які 

ймовірно, сприяють формуванню 

грануляційної тканини. Імуногістохі-

мічний аналіз виявив вищі рівні експресії 

фібронектину та трансформуючого 

фактора росту бета 1 (TGF-β1) у групи 

VAC-терапії. 

Передбачається, що один із механізмів 

більш швидкого загоєння ран за дії VAC-

терапії – це макродеформація тканин [19]. 

Середовище негативного тиску на межі 

рана-піна створює силу зсуву на краях 

рани, що в тому числі призводить до 

суттєвого зменшення набряку [3, 20–21]. 
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Явище мікродеформації також робить 

внесок у прискорення загоєння ран, що 

проявляється через взаємодію тканин та 

піни на мікроскопічному рівні, що 

призводить до численних клітинних 

реакцій, які стимулюють проліферацію 

клітин і формування грануляцій, 

наслідком чого є зміни в архітектурі ран 

[3, 22–23]. 

Застосування негативного тиску також 

сприяє загоєнню шляхом зменшення 

набряку та ексудату. Відомо, що ексудат 

затримує закриття рани і змінює природні 

захисні механізми шкіри [24–25]. 

Видалення зайвої рідини та ексудату 

зменшує інтерстиціальний тиск і збільшує 

перфузію уражених тканин [3]. Крім того, 

наявність набряку пригнічує дію 

протеолітичних ферментів, які забезпе-

чують формування сприятливих умов для 

загоєння [26]. 

Існують дані щодо можливого впливу 

VAC-терапії на зниження концентрації 

бактеріального забруднення рани, проте, 

ці дані не є досить суперечливими, 

оскільки не завжди застосування 

негативного тиску призводить до 

зменшення концентрації бактерій у рані. 

[27–30, 32] 

Таким чином, на основі наявних у 

літературі даних можна зробити висновки, 

що механізм позитивного впливу VAC-

терапії на загоєння ран є комплексним та 

включає клітинні реакції на сили зсуву, що 

створені субатмосферним середовищем. 

Посилена перфузія через судинну 

проліферацію збільшує клітинну 

популяцію та активність, що, у свою 

чергу,стимулює і посилює загоєння, 

опосередковане фактором росту 

грануляційної тканини. Одночасно з 

утворенням нової тканини відбувається 

груба і мікроструктурна деформація 

порожнини і тканина фізично закриває 

рану. Екстракція рідини шляхом 

видалення ранового ексудату та 

інтерстиціального набряку сприяє змінам 

клітинної функції і архітектури рани, яка 

сприяє загоєнню. Виведення зайвої рідини 

також знижує тургор шкіри і прилеглих 

тканин та,можливо, сприяє зниженню 

бактеріального забруднення рани [3, 31]. 

 

 

Аналіз клінічних досліджень 

Одним із нагальних питань пояснення 

механізмів реалізації клінічної 

ефективності VAC-терапії залишається 

вплив на мікробну контамінацію рани, 

оскільки наявні на сьогодні дані часто є 

протиречними [27, 32, 45]. 

У ході ряду клінічних досліджень 

проводилась оцінка впливу VAC-терапії 

на рівень мікробного забруднення 

вогнепальних ран (кульових та/або 

осколкових). Зокрема, були опубліковані 

результати клінічного дослідження впливу 

VAC-терапії на перебіг ранового процесу 

у 110 пацієнтів, які мали поранення 

кінцівок, з них у 56 пацієнтів проводили 

лікування із застосуванням VAC-терапії 

(основна група), у 54 (група порівняння) – 

лікування проводилось загальноприйня-

тими методами. 

Автори зазначають, що у пацієнтів із 

вогнепальними пораненнями при оцінці 

мікробного забруднення переважали 

грамнегативні мікроорганізми, зокрема 

родів Acinetobacter і Pseudomonas, штами 

яких характеризувались полірезистент-

ністю до антибактеріальних препаратів 

[33, 44]. Останнє, у свою чергу, 

зумовлювало необхідність застосування 

додаткових методів терапії з метою 

підвищення ефективності лікування та 

попередження гнійно-інфекційних усклад-

нень. Авторами також було виявлено, що 

використання у даних пацієнтів VAC-

терапії супроводжується скороченням 

термінів перебігу фаз ранового процесу і 

знижує рівень мікробної контамінації ран. 

Висока ефективність даного методу 

підтверджується тим, що одноразове 

застосування супроводжувалось очищен-

ням ранової поверхні від гнійно-

некротичних мас і забруднень, а дво- і 

трикратні обробки уже на 4–6 добу 

приводили до повного очищення рани від 

гнійних виділень та початку формування 

грануляційної тканини. В той же час, у 

групі порівняння у терміни очищення 

рани, появи грануляцій і крайової 

епітелізації відставали від таких в 

основній групі на 2–3 доби, що є доволі 

суттєвим показником. Таким чином, у 

даному дослідженні було підтверджено 

позитивний вплив вакуум-терапії щодо 

зменшення мікробного навантаження у 
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рані та, відповідно, зниження частоти і 

тяжкості ускладнень [34, 43]. 

Відомо, що тривалість періоду 

одужання є надзвичайно важливим 

показником ефективності терапії. Саме 

тому, одним із об’єктивних критеріїв 

доцільності використання вакуум-терапії є 

її вплив на терміни формування 

грануляцій, що, зокрема, оцінювалось у 

дослідженні Гур’єва та співав. 

Колектив авторів оприлюднили 

результати клінічного дослідження за 

участі 74 пацієнтів із вогнепальними 

пораненнями, яких було розподілено на 

2 групи – у контрольній групі (29 

пацієнтів) лікування проводилось без 

використання вакуум-терапії, в інших 

випадках тривалість VAC-терапії склала в 

від 5 до 25 діб, залежно від розмірів 

дефекту м’яких тканин; як контрольна 

точка для припинення VAC-терапії було 

прийнято повне очищення рани від 

некротизованих тканин, формування 

грануляцій і виповнення дефекту в зоні 

ураження. На основі отриманих клінічних 

даних автори дійшли висновку, що 

застосування VAC-терапії майже вдвічі 

прискорює настання другої фази ранового 

процесу (4–6 доба), ніж без застосування 

методу. Крім того, особливо ефективним є 

метод вакуум-асоційованої терапії у 

пацієнтів із інфекційними ускладненнями, 

обтяженими гнійним процесом у рані. 

Отже, отримані дані дозволяють 

стверджувати про виразний позитивний 

вплив VAC-терапії на тривалість 

формування грануляційної тканини та 

очищення рани, що безпосередньо впливає 

на терміни загоєння [35, 41–42]. 

Не викликає сумніву, що найбільш 

об’єктивні дані дає використання 

комплексного підходу до оцінки клінічної 

ефективності. У дослідженні Науменко 

Л.Ю. та співав. (2020) було проведено 

клінічну, біохімічну та цитологічну оцінку 

доцільності застосування вакуум-терапії 

(18 осіб) у пацієнтів із вогнепальними 

пораненнями, порівняно із традиційними 

методами лікування (16 осіб). У групі 

пацієнтів, яким застосовувався метод 

накладення пов’язки з негативним тиском 

на 3-тю добу було відмічено достовірне 

зменшення виразності набряку м’яких 

тканин у переважної більшості – 17 

пацієнтів (94,45 %), гіперемії тканин – у 16 

пацієнтів (88,89 %). У групі порівняння в 

ті ж строки набряк м’яких тканин 

вірогідно купірувався у 62,5 %, гіперемія 

тканин — у 68,75 %. Автори відмічають, 

що суб’єктивно пацієнти із групи, якій 

застосовували VAC-терапію, також 

відмічали суттєве покращення стану 

(виразність больового синдрому, 

поліпшення сну, апетиту, загального 

самопочуття). Було відмічено також 

статистично вірогідні відмінності у 

пацієнтів, яких лікували вакуум-терапією 

щодо термінів формування грануляцій, які 

перевищували аналогічні показники у 

групі порівняння (спостереження на 3 та 

7 добу). Схожою була динаміка 

гематологічних показників – у пацієнтів, 

які отримували вакуум-терапію спосте-

рігалось зменшення виразності 

інтоксикації вже на 3 добу (за 

показниками лейкоцитозу та лейкофор-

мули), ця різниця була статистично 

вірогідною порівняно з пацієнтами з 

традиційним веденням ран (р < 0,05). На 

7 добу спостереження дана динаміка 

зберігалась. Зазначені дані також 

узгоджувались із цитологічним аналізом: у 

пацієнтів при надходженні в стаціонар 

відмічалась схожа картина (некротичний 

або дегенеративно-запальний тип 

цитограм із переважанням у мазку-

відбитку нейтрофілів (96,78 %), але на 3 та 

7 добу більш виразна позитивна динаміка 

була відмічена саме у групі із накладанням 

пов’язок із негативним тиском, що 

дозволило зробити висновки щодо 

істотного впливу вакуум-терапії на зміну 

дегенеративно-некротичного типу 

цитограм із ранового вмісту на 

регенераторний. Таким чином, VAC-

терапія за сумою оцінюваних показників 

показала достовірно більшу ефективність, 

в тому числі – щодо попередження 

ускладнень у короткостроковій перспек-

тиві (1 тиждень) у 2,8 разів (p < 0,05), 

скоротити терміни підготовки ран до 

реконструктивних заходів у хворих у 

середньому на 5,2 ± 0,8 дня (p < 0,05) [31, 

36–38]. 

Шапринський В. О. та співав. (2021) 

опублікували результати клінічного 

дослідження (кількість пацієнтів – 163, 

вогнепальні поранення кінцівок), яких 

було розподілено на 3 групи: традиційне 

лікування (контроль), лікування з 
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використанням VAC-терапії та пацієнти, 

яким застосовували VAC-терапію із 

запропонованою схемою зустрічного 

дренування ран з постановкою проточно-

промивної іригації розчинами 

антисептиків 0,02 % декаметоксину та 3 % 

перекису водню. 

Основними критеріями оцінки 

виступали мікробіологічна оцінка та 

комплексний вплив на перебіг гнійно-

запальних ускладнень у даних пацієнтів. 

Відповідно до отриманих даних, у групах, 

які отримували вакуум-асоційовану 

терапію було відмічено достовірний 

позитивний вплив, що підтверджувалось 

скороченням кількості ліжко-днів 

перебування в стаціонарі. У третій групі 

поранених при використанні запропо-

нованої суміші антисептиків ознаки 

запалення навколишніх тканин зменшу-

валися на 3 добу у 94,45 % випадках, 

порівняно з 88,89 %. у 2 групі 

спостереження. Період фази гідратації 

ранової хвороби скорочувався до 5,7 доби. 

Період повного загоєння рани скоротився 

на 2,5 доби. Тривалість перебування 

постраждалих даної групи на ліжку 

скоротився з 14,97 до 10,8 доби. В цілому, 

отримані результати достовірно 

підтверджують ефективність VAC-терапії 

щодо зменшення частоти ускладнень 

гнійно-запального генезу, більш швидкого 

періоду одужання та можливістю 

поєднання із іншими методами терапії з 

взаємопідсилення клінічної ефективності 

[39]. 

Хоменко І. П. та співав. (2017) провели 

комплексний порівняльний аналіз 

використання вакуум-асоційованої терапії 

у пацієнтів із вогнепальними пораненнями 

(80 осіб), яких було розподілено на 

2 групи: 50 осіб отримували лікування із 

застосуванням VAC-терапії, поєднану із 

фізичними методами (гіпербарична 

оксигенація, кавітація), антибіотикотера-

пія, використання НПЗЗ, антикоагулянтів 

тощо. У контрольній групі, що складається 

з 30 осіб, використовували загальноприй-

няті методи лікування вогнепальних 

поранень (щоденні перев’язки, 

антисептична обробка, етапна хірургічна 

обробка). Для оцінки ефективності 

застосовували біохімічні, загальноклінічні, 

бактеріологічні дослідження, терміни 

загоєння рани. 

Використання методу VAC-терапії 

приводило до достовірного зменшення 

мікробної контамінації рани на 11 добу 

лікування (р < 0,05), в той час як у 

контрольній групі ці терміни були 

вірогідно довшими. Крім того, 

концентрація мікроорганізмів також була 

більш високою у контрольній групі. За 

впливом на загальноклінічні та біохімічні 

показники в обох групах лікування 

спостерігалась співставна позитивна 

динаміка, виключення склав показник  

С-реактивного протеїну (на 6–10 добу), 

нормалізація якого відбувалась більш 

інтенсивно у групі клінічного 

спостереження, яка отримувала вакуум-

терапію. До цього часу підвищений рівень 

С-реактивного протеїну відзначався у 

20 % пацієнтів основної групи клінічного 

спостереження і 43,3 % з групи контролю 

(p < 0,05). 

За результатами клінічних спосте-

режень, у групі VAC-терапії тривалість 

підготовки до закриття рани або 

аутодермопластики становила від 7 до 

20 діб (в середньому – 13,2 ± 0,7), в той 

час коли у поранених військовослужбовців 

контрольної групи зазначений показник 

склав в середньому від 14 до 30 діб (в 

середньому – 20,8 ± 0,9 діб, p < 0,05). 

Таким чином, включення методу VAC-

терапії дозволяє суттєво, майже двократно 

зменшити період післяопераційного 

больового синдрому, сприяє формуванню 

нормотрофічних рубців, зменшує кількості 

контрактур кінцівок та забезпечує більш 

швидке відновленню амплітуди рухів [40]. 

ВИСНОВКИ 

Вогнепальні поранення залишаються 

найбільш поширеним видом бойових 

травм, які можуть приводити до важких 

ускладнень, включаючи інвалідизації 

пацієнтів, що відповідно, потребує 

постійного вдосконалення існуючих схем 

терапії. 

Застосування методу VAC-терапіїу 

комплексному лікування вогнепальних 

поранень забезпечує багатофакторний 

позитивний вплив на всіх стадіях ранового 

процесу, зокрема дозволяє вірогідно 

знизити частоту гнійно-інфекційних 

ускладнень та прискорити загоєння, 

зменшуючи таким чином, як частоту 
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несприятливих результатів лікування, так і 

терміни одужання поранених.  
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Abstract. Nowadays an effective treatment of gunshot wounds is an extremely urgent problem of the 

health care system. Ballistic injuries occupy a leading position in the structure of combat wounds. Moreover, 

they are associated with purulent-infectious complications, disability, which causes a long-time healing and 

rehabilitation of the patients. The vacuum-therapy method is used in clinical practice for reducing the 

frequency and severity of complications and cuttingthe wound process’s stages duration. At the same time, 

there is no consensus in the scientific community regarding the feasibility of vacuum therapy application for 

this type of injuries. 

The aim of our study was to analyze scientific literature data regarding the feasibility of vacuum therapy 

using in the complex treatment of gunshot wounds. 

Materials and methods. Open sources of scientific literature were processed, in particular, but not 

exclusively, the results of clinical studies, data from several studies to summarize and analyze information 

aboutvacuum therapy effect on cytological, biochemical, hematological, morphological and other parameters 

in patients with gunshot wounds. 

Results and discussion. The data of studied papers indicate that the vacuum-associated therapy 

method’sapplication allows almost two times accelerationof granulation tissue formation, more effective 

wound cleaning from necrotic tissues and microbial contamination, thereby significantly reducing of healing 

period duration. The mechanisms of these effects realization are multifactorial and include reduction of edema 

and exudate amount, normalization of local blood flow, change of local expression of growth factors related 

to angiogenesis, etc. 

Conclusions. Based on the data presented in the scientific literature, it is possible to conclude that vacuum 

therapy has a significant positive effect on the course of the wound process, compared to traditional schemes 

for gunshot wounds therapy, which reduced the frequency of complications and allowed to cut convalescence 

period in patients with gunshot wounds. 

KEY WORDS: vacuum therapy, negative pressure, gunshot wound, wound process, granulation tissue 
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Анотація. 2022 рік ознаменувався не лише повномасштабним вторгненням військ російської 

федерації на територію України, а й появою клінічних випадків та локальних спалахів цієї 

ортопоксвірусної інфекції в Великобританії, Польщі, інших країнах ЄС. Надзвичайна ситуація 

міжнародного значення, спричинена поширенням випадків захворювання на мавп’ячу віспу («Mpox») 

змусила світову спільноту звернути увагу на цю емерджентну вірусну інфекцію, так як 

розповсюдження вірусу відбулося за межі ендемічних регіонів, а заходів ефективного інфекційного 

контролю цього захворювання не було розроблено. Вірус передається до людини не тільки контактно, 

а й повітряно-краплинно, фекально-орально, вертикально. Зареєстровані випадки 

внутрішньолікарняного поширення, спалаху захворювання після вживання контамінованого м’яса 

тварин, купання у водоймах. Особливої уваги через ризик ускладнень потребують вагітні, діти до 

8 років, імуноскомпрометовані та ВІЛ-інфіковані. Тому лікарям всіх ланок важливо знати про нові 

шляхи поширення емерджентної інфекції, атипові прояви захворювання для диференційної 

діагностики, вчасного виявлення, проведення протиепідемічних та профілактичних заходів 

інфекційного контролю та лікування. 

Мета. Провести огляд сучасних інформаційних джерел фахової профільної вітчизняної та 

закордонної літератури щодо клінічних випадків захворювань мавпячою віспою у людей з 

підвищеним ризиком розвитку атипового перебігу та ускладнень у найуразливіших когортах: ВІЛ-

інфікованих (імунодефіцит набутий завдяки ураженню CD4, CD8 лімфоцитів ВІЛ-1, ВІЛ-2), 

імуноскомпрометованих дорослих та дітей до 8 років (через недостатньо сформований імунітет). 
Матеріали та методи. Проаналізовано контент 7 наукових статей відкритих баз Google scholar та 

PubMed, присвячених дослідженню клінічних випадків мавпячої віспи в осіб з не ендемічних країн, 

які мають імунодефіцит (ендемічними експерти ВООЗ вважають країни Африки та Азії). 

Результати. Більшість атипових випадків захворювання спостерігалося серед чоловіків-

гомосексуалістів, які отримували антиретровірусну терапію або доконтактну профілактику ВІЛ-

інфекції. Характерний висип з’являвся після незахищеного орального чи анального сексу на 

відповідних ділянках тіла. У маленьких дітей захворювання характеризується контактним та 

вертикальним механізмом передачі емерджентного вірусу з високою сприйнятливістю через 

несформований імунітет та слабку імунну відповідь. 

Висновки. Проведений нами аналізу контенту свідчить про превалентність мавпячої віспи в 

чоловічій гендерній групі з нетрадиційною сексуальною орієнтацією. Водночас, особливо вразливими 

залишаються особи із первинними та вторинними імунодефіцитними станами. Важливо, що атиповий 

клінічний перебіг у ВІЛ-інфікованих та інших імуноскоспрометованих осіб, немовлят ускладнює 

своєчасну клінічну та лабораторну діагностику й навіть початок лікування, що може завершитися 

важкими ускладненнями з летальним наслідком (в ендемічних регіонах серед дітей та виснажених 

ВІЛ-інфікованих). Доцільним є вчасні протиепідемічні заходи з імплементацією специфічної 

профілактики вразливим категоріям осіб (перерахованим вище, а також групі професійного ризику 

інфікування) поряд зі збільшенням обсягу епідемічного нагляду та суворого інфекційного контролю з 

дотриманням Міжнародних медико-санітарних правил на КПП уздовж всієї лінії кордону держави (на 

упередження потрапляння вірусу до України). 
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ВСТУП 

У травні 2022 року багато країн 

Європи, Північної Америки, Південної 

Америки та Азії почали повідомляти про 

виявлення із подальшим зростанням 

кількості випадків зараження на мавп’ячу 

віспу. Понад 98 % з цих випадків були 

зафіксовані в місцевостях, які не 

вважаються ендемічними територіями. 

Крім того, не повідомлялося про подорожі 

до ендемічних районів або контакт з 

інфікованими дикими тваринами, що 

свідчить про те, що існують нові способи 

передачі і цей спалах поширюється серед 

людей [1, 2]. 

Під час спалахів клінічно непросто на 

перший погляд відрізнити мавп’ячу віспу 

від вітряної віспи, герпесвірусних 

інфекцій, шкірних проявів нової 

коронавірусної інфекції та інших. 

Водночас спорадичні зоонозні інфекції, 

спричинені іншими ортопоксвірусами 

також вимагають пильності та 

диференційованого діагностичного 

підходу. Історично спалахи 

парапоксвірусу віспи корів (так званої 

паравакцини) реєструвалися зокрема серед 

населення Індії, але поряд з цим були, 

зафіксовані випадки і в Україні – на 

Буковині у 2017 році у двох пацієнток (не 

пов’язаних між собою) діагностували 

паравакцину, що вказує на постійну 

циркуляцію збудника у навколишньому 

середовищі. Аналогічно, під час спалаху 

вірусної інфекції великої рогатої худоби в 

Бразилії було виявлено також випадки  

інфікування людей [3, 4, 5]. 

Актуальність емерджентних та ре-

емерджентних інфекцій є надзвичайною в 

усіх куточках світу, тому медичні фахівці 

повинні знати клінічні особливості 

вітряної віспи, її відмінності від 

дерматологічних захворювань з 

пустульозними або «віспяними» 

ураженнями [1, 3]. Експерти ВООЗ 

наголошують на тому, що медики всіх 

рівнів: лікарі первинної ланки сімейної 

медицини, невідкладної та екстреної 

медичної допомоги, сексологи, урологи, 

інфекціоністи, дерматологи і венерологи, 

гінекологи, акушери і педіатри можуть 

першими оглядати підозрілих осіб, які 

потенційно можуть стати новими 

пацієнтами з підтвердженою інфекцією. 

Глобальні системи охорони здоров'я 

повинні розробити ефективні стратегії для 

зменшення поширення мавпячої віспи. 

Однак, пріоритет необхідно надавати 

посиленій діагностиці будь-яких 

підозрілих чи підтверджених випадків 

захворювання, ізоляції хворих, 

відстеженню контактів і вакцинації [1]. 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

Було проаналізовано наукові статті із 

відкритої бази Google scholar та Pubmed, 

серед яких вибрано 7 статей із 9-ма 

різними описами клінічних випадків для 

проведення поглибленого дослідження 

клінічних випадків в осіб з не ендемічних 

країн, які мають імунодефіцит 

(ендемічними експерти ВООЗ вважають 

країни Африки та Азії). 

РЕЗУЛЬТАТИ 

У період з 1981 по 2017 рік вірус 

мавпячої віспи спричинив кілька спалахів 

у Демократичній Республіці Конго з 

високим показником летальності (до 

12 %). Більшість цих випадків не були 

лабораторно підтверджені через недостат-

ню діагностику, проживання пацієнтів у 

важкодоступних селах, громадянські 

заворушення, несформовану систему 

охорони здоров'я. У цей період в Західній 

Африці було зареєстровано дуже мало 

випадків захворювання, але в 2017 році 

Нігерія пережила великий спалах із 122 

випадками вірусу мавпячої віспи типу 2, 

підтвердженими методом полімеразно-

ланцюгової реакції. Прогресуюче 

зростання кількості хворих пов'язане із 

припиненням вакцинації від натуральної 
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віспи у 1980 році. Незважаючи на це, 

глобальне нехтування африканськими 

спалахами і недостатність відповідних до-

сліджень призвело до масового поширення 

цієї ортопоксвірусної інфекції [3]. 

6 травня 2022 року було повідомлено 

про перші випадки нинішнього 

багатонаціонального спалаху, зареєстрова-

ного в Європі, а згодом і в інших регіонах. 

Це спонукало ВООЗ оголосити епідемію 

надзвичайною ситуацією в галузі охорони 

здоров'я, яка набула міжнародного 

значення у липні 2022 року [3, 6]. 

Мавпяча віспа (MPXV) – це зоонозна 

інфекція, яку спричиняє дволанцюговий 

ДНК-вірус з роду Orthopoxvirus родини 

Poxviridae [3, 4, 7]. Вперше був виявлений 

у 1958 році під час спалаху везикулярної 

хвороби серед мавп у неволі, перевезених 

до Копенгагена з Африки з дослідницькою 

метою. Звідси і назва «мавпяча віспа». 

Зараз цей термін є недоречним, оскільки 

MPXV був виявлений у різних видів 

тварин: білок, щурів, смугастих мишей, 

лісових сонь та мавп [4]. 

Захворюваність була найвищою в 

лісистих регіонах і в молодших вікових 

групах, які не були вакциновані в рамках 

програми ліквідації віспи. Громадянські 

війни, переміщення біженців, сільське 

господарство, міжнародні подорожі, 

вирубка лісів, зміна клімату, демографічні 

зміни та переміщення населення призвели 

до поширення інфікованих мавпячою 

віспою тварин і збільшили їхню взаємодію 

з людиною [1, 4]. 

Охарактеризовано два генетичних 

клади вірусу мавпячої віспи: Західноаф-

риканський та Центральноафриканський 

[4]. Клад II асоціюється з менш важким 

перебігом хвороби [6]. 

Зараження від тварини до людини 

відбувається контактно (через дотик, укус, 

подряпини, через пошкоджену шкіру, 

слизові оболонки). Від людини до людини 

вірус поширюється повітряно-краплинним 

шляхом, статевим, при контакті із 

контамінованими біологічними рідинами, 

поверхнями та іншими матеріалами [1, 4, 

7]. Геномні аналізи виявили ряд зоонозів, 

що поширюються на людські популяції; це 

свідчить про те, що вірус мавпячої віспи 

може зберігатися у водоймах дикої 

природи та іноді інфікувати людей, також 

захворювання може виникнути після 

вживання контамінованого збудником 

м’яса. Зареєстровані випадки вертикальної 

передачі вірусу, перкутанної – після 

поранення голкою з матеріалів, що 

використовувалися для збору зразків 

шкірних уражень. З’явилися випадки 

внутрішньолікарняного поширення інфек-

ції, що підтверджується дослідженням 

респіраторних ізоляторів лікарні, де було 

виявлено вірусну ДНК у кімнатах, ванних, 

передпокоях, коридорах, на засобах 

індивідуального захисту медичних 

працівників, а також на недоторканих 

поверхнях (наприклад, на відстані >1–5 м 

від ліжка) [3, 6]. Варто враховувати, що 

близькість і велика кількість людей на 

масових зібраннях може сприяти передачі 

вірусу мавпячої віспи через прямий 

контакт з ураженими, зараженими матері-

алами, подальшими статевими або тісними 

інтимними контактами, повітряно-кра-

пельним шляхом [6, 7]. Ще однією 

незвичною особливістю є те, що багато 

випадків мавпячої віспи виявлено серед 

чоловіків гомосексуалістів [1, 7]. 

Інкубаційний період вірусу мавпячої 

віспи становить від 5 днів до 3 тижнів. 

Перебіг схожий на віспу, але протікає 

легше, відрізняється продромальною 

фазою лихоманки та нездужанням, а також 

поширеним везикулярним або пустульоз-

ним висипом на шкірі (2–5 мм в діаметрі), 

який з’являється на будь-якій ділянці тіла, 

лімфаденопатією [3, 7, 8, 9, 10]. 

Пандемія COVID-19, яка сколихнула 

світ з 2020 року також є емерджентною. 

Це інфекційне вірусне захворювання 

також може супроводжуватися шкірними 

проявами, такими як еритематозний 

макулопапульозний висип, мультиформна 

еритема, везикульозний висип, судинна 

сітчаста еритема, фігурна еритема або 

висип на згинальних поверхнях. Оскільки 

COVID-19 та атипова мавпяча віспа 

можуть мати схожу клінічну картину, 

лікарі повинні залишатися уважними до 

цих двох захворювань. Крім того, ко-

інфекцією SARS-CoV-2 з вірусом мавпячої 

віспи не можна нехтувати [1]. Висип при 

MPXV має чітко окреслені контури з 

заглибленням у центрі. Ці ураження з 

часом покриваються кіркою і відпадають 

приблизно через 1–2 тижні. Інші симптоми 

включають втому, головний біль, біль у 

м’язах та біль та горлі. Симптоми зазвичай 
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зникають у більшості людей без 

ускладнень протягом 2–4 тижнів. Однак у 

осіб з імунодефіцитом, вагітних та дітей 

віком до восьми років можуть виникнути 

важкі ускладнення, такі як пневмонія, 

інфекційні ураження органу зору, інші ко-

інфекції, енцефаліт зі смертністю від 1 до 

11 . Тяжкість симптомів також залежить 

від способу передачі: при передачі від 

тварини до людини симптоми будуть 

більш важкими [9]. 

Тенденції нинішнього спалаху 

включають вищу частоту випадків 

захворювання серед осіб, які є 

гомосексуалістами або бісексуалами, 

особливо серед чоловіків. До інших груп 

підвищеного ризику належать особи з 

імунодефіцитом, вагітні жінки, діти до 

8 років [1, 7]. 

Значна частка (тобто 33–42 % із 528 

випадків) пацієнтів, інфікованих вірусом 

мавпячої віспи, перебувають на 

доконтактній профілактиці запобігання 

інфікуванню ВІЛ (тобто, сексуально 

активні ВІЛ-негативні дорослі) і високий 

відсоток становлять люди, які живуть з 

ВІЛ (36–42 %). Пацієнти із кількістю CD4 

менше 200 кл/мл, хворіють на мавп’ячу 

віспу з тяжким перебігом, мають 

підвищений ризик смертності [3]. Ці хворі, 

порівняно із пацієнтами без імуноде-

фіциту, мають діарею, інтенсивніший 

висип, особливо в періанальній ділянці, 

що може поширюватися на сідниці, 

анальний край або слизову оболонку 

аноректальної ділянки і призводити до 

проктиту, який зумовлює  ректальний біль 

при дефекації, тенезми, серозно-

кров’янисті виділення, кровотечі. 

Ураження геніталій, зазвичай, супро-

воджуються набряком голівки статевого 

члена або крайньої плоті аж до фімозу. У 

періоральній ділянці ураження 

проявляються виразками або кірочками. 

Висипні елементи на язиці, як правило, 

круглі, білі та мають вдавлення у центрі 

елементу. Ураження піднебінних 

мигдаликів болючі і спричиняють 

утруднене ковтання. Іноді вторинні 

бактеріальні інфекції можуть спричинити 

абсцеси, злиття уражень у будь-якій 

ділянці з утворенням великих бляшок або 

виразок [3]. 

Загальновизнаним є факт, що дефіцит 

Т-клітинного імунітету CD4 може 

впливати на тяжкість захворювання, 

зумовлювати більш тривалий перебіг 

хвороби, більшу площину уражень, 

кількість елементів висипки (> 100) та 

вищу частоту вторинних бактеріальних 

інфекцій [6].  

У 2018–2022 роках у Демократичній 

Республіці Конго було зареєстровано 

4 випадки захворювання на мавп’ячу віспу 

у вагітних жінок, серед яких одна 

народила здорову дитину, у двох стався 

викидень, і в однієї – антенатальна смерть 

плоду з дифузним макулопапульозним 

ураженням шкіри [3]. 

Новонароджені та діти раннього віку 

також є в групі ризику важкого перебігу 

хвороби, тому рання діагностика та 

етіотропна терапія є важливим і 

необхідним завданням для медпрацівників 

в неендемічних країнах [11]. 

Варто розглянути варіанти перебігу 

мавпячої віспи серед вразливих осіб, що 

характеризуються атиповими проявами. 

Перебіг захворювання у хворих з 

імунодефіцитом: 31-річний хворий з добре 

контрольованою ВІЛ-інфекцією звернувся 

до клініки з 1-тижневим анамнезом 

безболісного висипу на геніталіях та  

2-денним анамнезом лихоманки і болю в 

горлі. За три тижні до цього він мав 

статевий контакт без презерватива з новим 

партнером-чоловіком. При фізикальному 

обстеженні у пахвинній ділянці праворуч 

спостерігалися макулярний висип і 

болюча лімфаденопатія, а також на 

статевому члені – дві ерозії та кілька 

пухирців. Через п’ять днів після 

первинного звернення пацієнт повернувся 

з везикуло-пустульозними ураженнями на 

обличчі та кистях рук [8]. 

Інший випадок: 38-річний чоловік 

звернувся до щелепно-лицевого хірурга з 

приводу лихоманки, загальної слабкості, 

ураження передньої частини язика, яке 

виникло декілька днів тому. Пацієнт 

повідомив, що ця ділянка болюча при 

пальпації та чутлива при вживанні гарячої 

та гострої їжі. Зауважив, що проходить 

профілактику ВІЛ-інфекції. Під час 

клінічного обстеження було виявлено 

чітко окреслене виразкове ураження на 

кінчику язика розміром приблизно 1 см, 

коричнево-сірого кольору, з чіткими 

межами по середній лінії. Крім того, 

менші, згруповані везикуло-виразкові 
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ураження темно-сірого кольору спосте-

рігалися вздовж передньої вентральної 

частини язика. Аналіз ПЛР мазку з 

утворень на язиці підтвердив вірус 

мавпячої віспи. Згодом пацієнт повідомив 

про розвиток приблизно 20 уражень шкіри 

на руках, ногах і тулубі [7]. 

26-річний полігамний, гомосексуаль-

ний чоловік з анамнезом сифілісу в 

минулому, приймає тенофовір для 

доконтактної профілактики ВІЛ-інфекції, 

звернувся до відділення невідкладної 

допомоги з приводу лихоманки та 

висипання на язиці та навколо рота, яке 

почалося за п’ять днів до звернення і 

прогресивно збільшувалося. За день до 

появи симптомів пацієнт мав незахищений 

статевий контакт, після якого з’явився 

висип і хворому було призначено ністатин 

разом із валацикловіром через підозру на 

герпес. Незважаючи на призначену 

терапію, ерозивні елементи продовжували 

збільшуватися у розмірах та кількості. 

Кількість уражень ротової порожнини 

збільшилася, з’явився біль у горлі, набряк 

язика, запалення слизової оболонки горла, 

відчуття печіння в роті, а також 

труднощі/біль при ковтанні твердої їжі. 

При фізикальному обстеженні пацієнт мав 

множинні віспоподібні ураження слизової 

оболонки ротової порожнини, лімфадено-

патію шийних лімфовузлів та кандидозне 

ураження слизової. В ході дослідження 

ПЛР-тест підтвердив віспу мавп, також 

було виявлено сифіліс, тест на ВІЛ був 

негативним. Пацієнт перебував в ізоляції 

та дотримувався протиепідемічних заходів 

щодо повітряно-крапельної інфекції, але 

призначене лікування не призвело до 

позитивної динаміки захворювання. Зі 

значним набряком язика та збільшенням 

кількості уражень на 3-й день госпіталіза-

ції, хворому було призначено тековіримат, 

після якого відзначалась елімінація 

елементів висипки та одужання [9]. 

До відділення невідкладної допомоги 

звернувся 30-річний чоловік, який 

скаржився на лихоманку, біль у горлі та 

шиї, що тривала протягом 3 днів. Також 

хворий вказав на болючий, 

«прищикоподібний» ніжний вузлик на 

кінчику язика, який збільшувався у 

розмірах. На момент огляду була виявлена 

чітко окреслена, коричнево-сіра виразка на 

передній частині язика розміром 

приблизно 1,0 см. Інших уражень не 

спостерігалося. В анамнезі було виявлено 

ВІЛ-інфекцію, діагностовану у 2016 році 

та сифіліс. Щодо соціального анамнезу, 

пацієнт повідомив, що мав незахищені 

статеві зв’язки з кількома партнерами-

чоловіками. Під час перебування в 

стаціонарі у пацієнта згодом розвинувся 

гнійничковий висипний процес із 

залученням шкіри пахової ділянки, 

пальців, спини та плечей. Хворому було 

проведено забір матеріалу з уражених 

ділянок шкіри та язика і підтверджено 

методом ПЛР діагноз мавпячої віспи [7]. 

Інший випадок – мешканець 

Великобританії звернувся до клініки зі 

скаргами на лихоманку, міалгію, біль у 

горлі, які тривали протягом тижня, а також 

на наявність перианальних пухирів і 

сильного болю в прямій кишці, тривалістю 

3 дні. Напередодні мав незахищений 

анальний та оральний секс з іншими 

чоловіками. Останній сексуальний контакт 

був за 2 тижні до клінічних проявів. В 

анамнезі – депресія та генітальний герпес. 

При обстеженні: двобічна пахвова 

лімфаденопатія, на геніталіях виражена 

еритематозна, набрякла слизова оболонка 

анального отвору та множинні ерозії 

перианальної ділянки з ознаками 

зовнішньої кровотечі. Пацієнту було 

призначено курс антидепресантної терапії 

та постекспозиційну профілактику ВІЛ-

інфекції [2]. 

Чоловік 30 років з ВІЛ, який отримував 

курс антиретровірусної терапії звернувся 

зі скаргами на наявність болю у ректальній 

ділянці протягом 2-х діб. За 5 днів до 

звернення відзначалася лихоманка та 

міалгія. Висипань або інших уражень 

шкіри не було. В анамнезі був 

незахищений анальний секс з іншими 

чоловіками. Останній статевий контакт 

був за 2 тижні до проявів захворювання. 

Хворий продовжував комбіноване 

антиретровірусне лікування ВІЛ та 

приймав ацикловір для профілактики 

рецидивів генітального герпесу. При 

огляді була виявлена двостороння 

пахвинна лімфаденопатія, зовнішні статеві 

органи без ознак уражень шкіри та 

слизових оболонок генітальних, 

періанальних та інших ділянок. Під час 

проктоскопії виявлено еритематозну 

слизову оболонку прямої кишки з 
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ознаками крові та гною. Результат тесту 

ПЛР на вірус мавпячої віспи виявився 

позитивним. Незважаючи на знеболення, 

біль у прямій кишці був нестерпний і 

хворий був госпіталізований у відділення 

інтенсивної терапії для аналгезії 

морфіном. На 3-й день пацієнта перевели у 

відділення інфекційних хвороб у вкрай 

важкому стані через розвиток вторинного 

проктосигмоїдиту. Під час перебування в 

лікарні на руках з’явилися характерні 

елементи висипки для мавпячої віспи. 

Після призначеного курсу терапії 

відзначалась позитивна динаміка та 

елімінація елементів висипки через 16 днів 

після лікування [2]. 

У Великобританії зареєстровано 

випадок перинатальної мавпячої віспи та 

аденовірусної ко-інфекції, яку спосте-

рігали у 10-денного немовляти з підозрою 

на контактне зараження, не виключаючи 

трансплацентарний механізм передачі 

інфекції. Після нормальних пологів, 

наприкінці квітня 2022 року на 9-й день 

життя у немовляти з’явилися елементи 

висипки. Елементи спочатку мали 

везикулярний характер з локацією на 

долонях і підошвах, згодом мали 

поширення на обличчя та тулуб з 

поступовою трансформацією у пус-

тульозні. З сімейного епідеміологічного 

анамнезу стало відомо, що за дев’ять днів 

до народження батько немовляти хворів на 

ГРВІ, після якого з’явився висип, який 

зник до народження дитини. Слід 

зазначити, що через чотири дні після 

пологів подібні елементи висипки 

з’явилися у матері. З епідеміологічного 

анамнезу відомо, що сім’я не виїжджала за 

межі країни та не мала контактів з 

хворими. Немовля було переведено до 

регіонального дитячого відділення 

інтенсивної терапії на 15-й день життя у 

зв’язку з розвитком гіпоксемічної 

дихальної недостатності. Тестування за 

допомогою ПЛР крові, сечі, везикулярної 

рідини та мазків із слизової оболонки 

ротової порожнини, отриманих від 

немовляти та матері, дозволило 

діагностувати мавп’ячу віспу (клас IIb) та 

аденовірусну інфекцію. Через погіршення 

стану дитини було розпочато інвазивну 

вентиляцію легень та призначено 2-

тижневий курс ентерального тековірімату 

(у дозі 50 мг двічі на день) у поєднанні з 

внутрішньовенним введенням цидофовіру. 

Після 4 тижнів у відділенні інтенсивної 

терапії, включаючи 14 днів інвазивної 

вентиляції легень, у дитини  відзначалась 

позитивна динаміка і через 4 тижні дитину 

з одужанням було виписано додому [11]. 

Ще один з випадків захворювання на 

мавпячу віспу у немовляти зареєстровано 

у серпні 2022 року у Флориді, США. 

Двомісячне немовля було госпіталізовано 

з еритематозним висипом із підозрою на 

мавпячу віспу. Елементи висипки 

з’явилися на кінцівках з поширенням на 

тулуб за 5 днів до звернення в стаціонар. 

Мазок з висипу, тестування на вітряну 

віспу, простий герпес та ВІЛ були 

негативними. Пацієнтка повернулася до 

відділення через 2 дні. На момент 

звернення з’явилися численні, дифузно 

розкидані папульозно-везикулярні уражен-

ня по всьому тілу, багато з яких біля 

пупка. Немовля було госпіталізовано з 

діагнозом «контагіозний молюск» через 

наявні подряпини на руці. Ураження 

згодом поширилися на спину, підошви, 

обличчя та повіки і протягом перших 

кількох днів госпіталізації трансформу-

валися у гнійничкові. При дослідженні 

мазків з уражень на лобі та спині, було 

виявлено ДНК вірусу мавпячої віспи класу 

II. При проведенні епідеміологічного 

дослідження встановлено, що за дитиною 

доглядали четверо доглядальниць, одна з 

них мала високий ризик зараження 

мавпячою віспою протягом останніх 

2 місяців, перед захворюванням немов-

ляти. У неї була гематурія та лихоманка, 

пізніше відзначалася висип протягом 

3 тижнів. За день до появи симптомів у 

дитини, вона переїхала до іншого штату і 

звернувся за медичною допомогою з 

вищевказаними скаргами [12]. 

До стаціонару госпіталізована 6-річна 

пацієнтка із лихоманкою (температура 

сягала 39,4°С), болем у горлі, 

нездужанням, анорексією та скаргами на 

головний біль. В епідемічному анамнезі та 

анамнезі захворювання – контакт із 

прерійними собаками, які були куплені за 

декілька днів до появи симптомів 

захворювання. Через два дні після появи 

симптомів її обстежили у відділенні 

невідкладної допомоги, де виявили 

збільшені мигдалики, аденопатію шийних 

вузлів та везикуло-папульозний висип на 
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спині. Протягом наступних 24 годин висип 

поширився на обличчя, тулуб, дистальні 

частини кінцівок, долоні та підошви. В 

подальшому, стан дитини погіршувався – 

турбували лихоманка, сонливість, 

розширені зіниці, м’язова ригідність, 

відсутність реакції на подразники. Після 

усунення ймовірної судомної активності 

дитину було заінтубовано та переведено в 

інший заклад для проведення курсу 

інтенсивної терапії. При огляді ротової 

порожнини було виявлено збільшення 

мигдаликів, еритему та набряк слизової 

оболонки ротоглотки, а також рясний 

густий ексудат. При огляді шкіри 

виявлено біля 90 везикуло-пустульозних 

уражень з еритематозною основою. Всі 

ураження були однорідними. При 

неврологічному обстеженні пацієнтка не 

реагувала на словесні команди, тільки на 

больові подразники. Окрім того, у хворої 

було виявлено легкий набряк диска 

зорового нерва, зниження рогівкового та 

блювотного рефлексів, що свідчило про 

набряк головного мозку. Також 

визначалося зниження глибоких 

сухожильних рефлексів [10]. 

На МРТ виявлено дифузний набряк 

кори, таламуса та стовбура головного 

мозку, а також порушення сигналу в лівій 

частині таламуса та правій тім’яній 

ділянці. У лікворі – специфічні до віспи 

мавп IgM, що свідчило про активне 

інфікування ЦНС з інтратекальною 

продукцією антитіл [10]. 

Згодом елементи висипки шкіри почали 

покриватися струпами, але лихоманка і 

ступор продовжували залишалася, реакція 

на словесні команди і тактильну 

стимуляцію була неоднозначною. Ознаки 

енцефалопатії згодом нівелювались і через 

12 днів після госпіталізації з пацієнткою 

було відновлено вербальний контакт. 

Через 2 тижні дівчинка почала адекватно 

розмовляти, пересуватися з допомогою та 

їсти тверду їжу. Ще через 2 дні пацієнтку 

було виписано із стаціонару. При 

диспансерному спостереженні неврологіч-

них порушень не виявлялося [10]. 

ОБГОВОРЕННЯ 

Дані випадки свідчать, що хвороба у 

вразливих категоріях людей частіше 

перебігає без типового висипу на шкірі, 

що ускладнює вчасне виявлення 

захворювання. Саме вчасне розпізнання та 

діагностика є необхідними для епідеміо-

логічного нагляду, вчасної локалізації та 

пом’якшення можливих наслідків спалаху 

[2, 9]. 

В ендемічних країнах, таких як 

Демократична Республіка Конго та 

Нігерія, національні органи охорони 

здоров’я розробили комплексні плани 

боротьби з хворобою. Вони включають 

цільові епідеміологічні дослідження в 

зонах підвищеного ризику, покращення 

епідеміологічного нагляду, лабораторної 

діагностики, впровадження ефективних 

заходів реагування на місцевому рівні, а 

також посилення науково-дослідницької 

діяльності [3]. 

ВООЗ чітко взяла на себе зобов’язання 

щодо єдиної відповіді на надзвичайну 

ситуацію з мавпячою віспою у 2022 році, 

включаючи припинення розмежування 

між ендемічними та неендемічними 

країнами. Більше того, вірус мавпячої 

віспи навряд можна буде викорінити через 

його широкий спектр хазяїв і невловимий 

резервуар тварин, на відміну його близь-

кого родича натуральної віспи, який також 

є особливо-небезпечним та викликає 

смертельну інфекцію у людей. Створення 

резервуару вірусу мавпячої віспи в 

популяції диких тварин (наприклад, 

гризунів) у раніше неендемічному регіоні, 

може зробити контроль і ліквідацію все 

більш складним завданням [3]. 

ВИСНОВКИ 

Мавпяча віспа може набути більшого 

розповсюдження, оскільки наразі не існує 

її стандартного лікування, окрім 

симптоматичної та патогенетичної терапії. 

Противірусні препарати з поксвірусною 

активністю, такі як цидофовір, 

бринцидофовір та тековіримат, можуть з 

успіхом використовуватися для лікування 

пацієнтів з імунодефіцитними станами, 

дітей віком до 8 років, вагітних, пацієнтів 

із ускладненим перебігом вторинною 

бактеріальною інфекцією або при 

ураженнях із залученням анатомічної 

ділянки високого ризику (очі або рот). З 

метою попередження важкого перебігу та 

розвитку ускладнень на етапі лікування 

варто призначати до застосування 

вакцинальний імуноглобулін або 

гіперімунний глобулін. Враховуючи 
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шляхи та механізми реалізації 

інфекційного процесу, важливим є 

своєчасне проведення протиепідемічних 

заходів щодо обмеження поширення 

інфекції та ліквідації вогнища інфекції. З 

цією метою необхідний постійний 

епідемічний контроль, реєстрація всіх 

випадків захворювання, ізоляція хворих та 

спостереження за контактними особами, 

дотримання правил дезінфекції в осередку, 

постійна просвітницька робота серед насе-

лення та медичних працівників [1, 7, 9]. 
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Abstract. The international emergency caused by monkeypox has forced the world to pay attention to this 

infection, as it has spread beyond endemic regions and no control measures have been developed. The virus 

began to be transmitted to humans not only by contact, but also by airborne droplets, fecal-oral, and vertical. 

There have been cases of in-hospital spread, outbreaks after eating contaminated animal meat, and swimming 
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in water. Pregnant women, children under 8 years of age, and HIV-infected people require special attention 

due to the risk of complications. Therefore, it is important for doctors of all levels to be aware of new ways of 

spreading the infection, atypical manifestations of the disease for differential diagnosis, timely detection and 

further treatment. 

Aim. To conduct an up-to-date literature review of clinical cases of monkeypox in people at increased risk 

of developing atypical course and complications - in HIV-infected people (due to the virus's damage to the 

immune system) and children under 8 years of age (due to insufficiently formed immunity). 

Materials and Мethods. Scientific articles from the google scholar database were analyzed, among 

which 7 articles with 9 different case descriptions were selected to conduct an in-depth study of clinical cases 

among people from different non-endemic countries who have insufficient immunity (WHO experts consider 

African and Asian countries to be endemic). 

Results. Most of the atypical cases were observed among homosexual men receiving antiretroviral 

therapy or pre-exposure prophylaxis for HIV infection. The characteristic rash appeared after unprotected oral 

or anal sex on the corresponding body parts. As for the disease in young children who do not have their own 

immunity, the mechanism of transmission was contact or vertical. 

Conclusions. Our analysis of the literature shows the prevalence of monkeypox in the male gender group 

with non-traditional sexual orientation. Based on the analysis, HIV-infected homosexuals, mostly men, are the 

main risk group for infection with this emergent orthopoxvirus. At the same time, people with primary and 

secondary immunodeficiency conditions remain particularly vulnerable. It is important that the atypical 

clinical course complicates timely clinical and laboratory diagnosis and even the initiation of treatment, which 

can lead to severe and fatal complications (in endemic regions among children and debilitated HIV-infected 

persons). It is advisable to take timely anti-epidemic measures with the implementation of specific 

prophylaxis for vulnerable categories of persons (listed above, as well as occupational risk groups), along 

with an increase in epidemic surveillance and strict infection control in compliance with International Health 

Regulations at checkpoints along the entire state border. 

KEY WORDS: monkeypox, HIV-infected persons, outbreak epidemic, atypical case 

INFORMATION ABOUT AUTHORS 

Aniuta Sydorchuk, PhD, Associate Professor, Department of Infectious Diseases and Epidemiology, Bukovinian State 

Medical University, 2, Teatralna Square, Chernivtsi, Ukraine, 58002; e-mail: sуdorchuk@bsmu.edu.ua, ORCID: 

https://orcid.org/0000-0002-1959-6612 

Oksana Horbachova, 5th-year student, medical faculty № 2, Bukovinian State Medical University, 2, Teatralna Square, 

Chernivtsi, Ukraine, 58002; e-mail: horbachova.oksana.mf2@bsmu.edu.ua 

For citation: 

Sydorchuk A, Horbachova O. EMERGENT INFECTION: ATYPICAL CLINICAL CASES OF MONKEYPOX 

(UPDATED REVIEW) REFERENCE. The Journal of V.N. Karazin Kharkiv National University. Series «Medicine». 

2023;46:101–110. DOI: 10.26565/2313-6693-2023-46-11 (in Ukrainian) 

 

REFERENCES 

1. Lai CC, Hsu CK, Yen MY, Lee PI, Ko WC, Hsueh PR. Monkeypox: an emerging global threat during the 

COVID-19 pandemic. Journal of Microbiology, Immunology and Infection. 2022;55(5):787-794. DOI: 

https://doi.org/10.1016/j.jmii.2022.07.004 

2. Gedela K, Da Silva Fontoura, D, Salam A, Gorman G, Golden J, O’Hara G, McOwan A. Infectious 

proctitis due to human Mpox. Clinical Infectious Diseases. 2023;76(3):e1424-e1427. https://doi.org/DOI: 

10.1093/cid/ciac713 

3. Mitjà O, Ogoina D, Titanji BK, Galvan C, Muyembe JJ, Marks M, Orkin СM. 

Monkeypox. The Lancet. 2023;401(10370):60-74. DOI: https://doi.org/10.1016/S0140-6736(22)02075-X 

4. Petersen E, Kantele A, Koopmans M, Asogun D, Yinka-Ogunleye A, Ihekweazu C, Zumla A. Human 

monkeypox: epidemiologic and clinical characteristics, diagnosis, and prevention. Infectious Disease 

Clinics. 2019;33(4):1027-1043. DOI: https://doi.org/10.1016/j.idc.2019.03.001 

5. Sokol AM, Randyuk YO, Sydorchuk AS, Bogachyk NA, Venglovska JV, Kaspruk NA, Oliynyk OM. 

Ridkisna profesiina infectia:dwa vipadku paravaccinu-virusnoi khvorobu doyarok na Bukovuni. 

2018;4(24):48-51. [in Ukrainian]. DOI: https://doi.org/10.15587/2519-4798.2018.132591 

6. Angelo KM, Smith T, Camprubí-Ferrer D, Balerdi-Sarasola L, Menéndez MD, Servera-Negre G, et. al. 

Epidemiological and clinical characteristics of patients with monkeypox in the GeoSentinel Network: a 

cross-sectional study. The Lancet Infectious Diseases. 2023; 23 (2): 196–206. DOI: 

https://doi.org/10.1016/S1473-3099(22)00651-X 

about:blank
mailto:horbachova.oksana.mf2@bsmu.edu.ua
https://doi.org/10.26565/2313-6693-2023-46-
https://doi.org/10.1016/S1473-3099(22)00651-X
https://doi.org/10.1016/S1473-3099(22)00651-X


The Journal of V.N. Karazin Kharkiv National University. 2023 

110 

7. Peters SM, Hill NB, Halepas S. Oral manifestations of monkeypox: a report of 2 cases. Journal of Oral 

and Maxillofacial Surgery. 2022; 80 (11): 1836–1840. DOI: https://doi.org/10.1016/j.joms.2022.07.147 

8. Patrocinio-Jesus R, Peruzzu F. Monkeypox genital lesions. New England 

Journal of Medicine. 2022;387(1):66-66. DOI: https://doi.org/10.1056/NEJMicm2206893 

9. Ajmera KM, Goyal L, Pandit T, Pandit R. Monkeypox–An emerging 

pandemic. IDCases. 2022;29:е01587.DOI: https://doi.org/10.1016/j.idcr.2022.e01587 

10. Sejvar JJ, Chowdary Y, Schomogyi M, Stevens J, Patel J, Karem K, Damon IK. Human monkeypox 

infection: a family cluster in the midwestern United States. The Journal of infectious diseases. 

2004;190(10):1833-1840. https://doi.org/DOI: 10.1086/425039 

11. Ramnarayan P, Mitting R, Whittaker E, Marcolin M, O’Regan C, Sinha R, et. al.  Neonatal monkeypox 

virus infection. N. Engl. J. Med. 2022;387(17): 1618-1620. DOI: https://doi.org/10.1056/NEJMc2210828 

12. Saunders KE. Monkeypox in a young infant—Florida, 2022. MMWR. Morbidity and Mortality Weekly 

Report. 2022;71(38):1220-1221. DOI: https://doi.org/10.15585/mmwr.mm7138e3 
 

 

Received: 01.30.2023 

Accepted: 03.20.2023 

 

Conflicts of interest: author has no conflict of interest to declare. 

 

 

 

https://doi.org/10.1056/NEJMicm2206893
https://doi.org/10.1056/NEJMicm2206893
https://doi.org/10.1016/j.idcr.2022.e01587
https://doi.org/10.1016/j.idcr.2022.e01587
https://doi.org/10.1056/NEJMc2210828
https://doi.org/10.1056/NEJMc2210828


 

 

Scientific edition 

 

 

The Journal 

of V. N. Karazin Kharkiv 

National University 

 
 

series «Medicine» 

 

Issue 46 
 

 
Computer typesetting: Blinkova O. V. 

 

 
The journal provides easy and free access to 

the catalog, metadata and full-text articles on 

the following Internet sites: Scientific 

Periodicals of V. N. Karazin Kharkiv National 

University, The Vernadsky National Library of 

Ukraine, Scientific Electronic Library (RSCI), 

Polish Scholarly Bibliography, Index 

Copernicus, CyberLeninka, ISSUU, Open 

Academic Journals Index, CiteFactor, 

ResearchBib, Google Scholar, Eurasian 

Scientific Journal Index, WorldCat, Cosmos 

Impact Factor, General Impact Factor, 

Infobase Index, Bielefeld Academic Search 

Engine, The European Reference Index for 

the Humanities and the Social Sciences, 

Directory of Open Access Journals (DOAJ, 

DOI). 

 

 

Наукове видання 

 

Вісник 

Харківського 

національного 

університету 

імені В. Н. Каразіна 

 

серія «Медицина» 

 

Випуск 46 
 

 
Комп’ютерне верстання: Блінкова О. В. 

 

 
Журнал забезпечує вільний і безкоштовний 

доступ до каталогу, метаданих і повних 

текстів статей на наступних веб-ресурсах: 

Наукова періодика Каразінського універси-

тету, Бібліотека імені В. І. Вернадського, 

Наукова єлектронна бібліотека (РІНЦ), 

Polish Scholarly Bibliography, Index 

Copernicus, КіберЛенінка, ISSUU, Open 

Academic Journals Index, CiteFactor, 

ResearchBib, Google Академія, Eurasian 

Scientific Journal Index, WorldCat, Cosmos 

Impact Factor, General Impact Factor, 

Infobase Index, Bielefeld Academic Search 

Engine, The European Reference Index for 

the Humanities and the Social Sciences, 

Directory of Open Access Journals (DOAJ, 

DOI). 
 

Підп. до друку 26.06.2023 р. Формат 60×84/8 

Папір офсетний. Друк цифровий. 

Ум. друк. арк. 10,9. Обл.-вид. арк. 12,7 

Наклад 50 пр. 

61022, м. Харків, майдан Свободи, 4 

Харківський національний університет імені В. Н. Каразіна 

 

Надруковано ХНУ імені В. Н. Каразіна 

Видавництво 

61022, м. Харків, майдан Свободи, 4 

Тел.: 705-24-32 

Свідоцтво суб’єкта видавничої справи ДК № 3367 від 13.01.09 р. 

 


