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Irritable bowel syndrome (IBS) and metabolite-associated fatty 
liver disease (MAFLD) are among the most common gastrointesti-
nal and liver diseases encountered in primary and secondary care.
The aim of the study was to determine the clinical efficacy of 
treatment with the symbiotic drug Lotardi-A in the complex ther-
apy of patients with IBS with MAFLD.
Materials and methods. The study included 60 patients with IBS 
with MAFLD. Patients with IBS in combination with MAFLD were 
divided into two groups, depending on the method of treatment. The 
first group of patients (group I – n = 30) received only basic therapy 
aimed at correcting the functional state of the intestine and liver. 
The second group of patients (group II – n = 30), in addition to the 
basic treatment, received the symbiotic drug Lothardi-A.
Results of the study. Additional administration of the symbiotic 
Lotardi-A to the subjects contributed to positive changes in the 
quantitative and qualitative composition of the colon microflora. 
A significant increase in the number of Bifidobacterium, Lactoba-
cillus was determined. Evaluation of the dynamics of biochemical 
blood parameters after treatment, indicating the functional state 
of the liver in patients with IBS with MAFLD confirms more pro-
nounced positive changes in laboratory parameters of cholestatic 
syndrome in the second group of patients. A significant decrease 
in the signs of cytolytic syndrome was also found.
Conclusions: In patients with IBS and MAFLD, it is clinically 
more often manifested by constipation, namely in 43.3–46.7%, re-
spectively. These changes occur against the background of colon 
dysbiosis, mainly of the II and I stages (in 50.0% and 36.7–40.0% 
of the subjects). The treatment of patients with IBS and MAFLD 
should be comprehensive and include probiotic drugs. Prescrip-
tion of Lothardi-A is an effective method for the correction of 
clinical manifestations of IBS, and is also a necessary component 
for the treatment of MAFLD and correction of dysbiotic chang-
es. At the same time, in patients of group I with MAFLD and IBS 
with constipation, an increase in the frequency of defecation by 
30.0% (p < 0.01) was found, while in patients of group I – only by 
10.0% (p < 0.05). In 26.7% of patients in group II after complex 
treatment, dysbiosis was not detected during repeated examina-
tion, while in group I, we did not find such patients. The addi-
tional administration of a symbiotic complex to patients with IBS 
in MAFLD is an effective means of complex treatment to reduce 
the severity of disorders of the functional state of the liver and 
lipid metabolism. At the same time, in patients of group II, a more 
pronounced significant decrease in serum ALT activity was found 
(decrease by 43.63 ± 0.37 U/l – p < 0.01). The same trend was 

found when assessing the level of triglycerides in the blood se-
rum (decrease by 1.65 ± 0.03 mmol/l – p < 0.01)
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The review article is devoted to the pathogenesis of complications in 
patients with community-acquired pneumonia associated with coro-
navirus infection. The current understanding of the pathogenetic 
mechanisms of SARS-CoV-2 and the progression of COVID-19 in-
dicates complex changes in the neurohumoral status. Understand-
ing the pathogenetic mechanisms of complications in patients with 
COVID-19 makes it possible to select biomarkers for risk stratifica-
tion and understand the clinical context of the disease.
The aim of the study: to determine the main mechanisms of 
thrombotic complications in patients with community-acquired 
pneumonia associated with coronavirus infection. 
Materials and methods: using the Internet resources of sciento-
metric databases PubMed, Web of Science, and SCOPUS, a ret-
rospective analysis of the literature on this topic for the period 
2020-2024 was carried out.
Results: A persistent inflammatory state in severe and critically ill 
patients with COVID-19 is an important trigger of the coagula-
tion cascade. It is important to remember that thrombotic compli-
cations are a sign of severe COVID-19 disease and are associated 
with multiple organ failure and increased mortality. Therefore, the 
literature review identified the main pathogenetic mechanisms of 
complications in patients with COVID-19, which allowed us to 
select the appropriate laboratory tests necessary to predict the 
course of the disease. An understanding of the pathophysiology of 
COVID-19 in terms of immune-mediated inflammation and endo-
thelial dysfunction makes it possible to include more appropriate 
adjunctive treatments in the patient management regimen.
Conclusion. Understanding the underlying mechanisms of com-
plications in patients with community-acquired pneumonia in 
combination with coronavirus infection allows the selection of 
biomarkers to predict disease progression. Thrombotic compli-
cations are markers of severe COVID-19, and information on 
the pathogenetic mechanisms of their occurrence facilitates 
understanding of the clinical picture of the disease. An under-
standing of the pathophysiology of COVID-19 makes it possible 
to incorporate more appropriate adjunctive therapy into patient 
management protocols
Keywords: CОVІD-19, SАRS-CоV-2, community-acquired pneu-
monia, mechanisms of complications, inflammation, thrоmbоtіc 
complications, endothelial dysfunction
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The course of development and progression of arterial hyperten-
sion (AH) is influenced by many factors, including the functional 
state of the endocrine system.
The aim of the study is to determine the content of thyrotropin, 
free forms of thyroid hormones, total testosterone and estradi-
ol in the blood serum of spontaneously hypertensive rats of the 
SHR line of different age groups.
Materials and methods. The studies were performed on male rats 
aged 9 and 24 months. All animal experiments were performed in 
accordance with the guidelines of the EU Directive 2010/63/EU on 
the protection of animals used for scientific purposes. White outbred 
rats served as normotensive controls, and spontaneously hyperten-
sive rats of the SHR line served as a classical model of hypertension. 
The study of the content of thyrotropin, free forms of thyroid hor-
mones, total testosterone and estradiol was carried out on a micro-
plate enzyme immunoassay analyzer “Stat Fax 3200” (Awareness 
Technology inc., USA) using standard commercial test kits from the 
company “Hema” (Ukraine).
Results. The levels of pituitary thyroid-stimulating hormone, 
free triiodothyronine and total testosterone were significantly 
higher in SHR rats of both age groups compared to age-matched 
controls. The level of free thyroxine remained unchanged in all 
groups. The level of estradiol in the serum of spontaneously hy-
pertensive rats was significantly higher (by 60%) than that of 
normotensive rats.
Conclusions.  SHR rats aged 9 and 24 months are characterized 
by neuroendocrine features in the form of subclinical hypothy-
roidism, significantly increased levels of free triiodothyronine 
and total testosterone, which may affect the premature devel-
opment of cardiovascular diseases. The level of estradiol was 
significantly higher only in 9-month-old SHR rats, which may 
explain the protective effect of these hormones on the state of the 
cardiovascular system of young rats with hypertension
Keywords: arterial hypertension, thyroid hormones, sex hor-
mones, spontaneously hypertensive rats
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The aim of the work was to identify relationships between modi-
fications of the folate cycle gene structure and serum serotonin 
levels, depending on the presence or absence of type 2 diabetes 
mellitus (DM) in patients during COVID-19 and 6-9 months after 
recovery. 
Materials and methods: 127 adult patients were examined, belong-
ing to the following groups: 1) DM + COVID (n = 43, m/f 32/11); 
2) COVID without DM (n = 34, m/f 19/15); 3) without DM, without 
COVID (n  =  50, m/f  30/20). Patients with COVID-19 had mod-
erate and severe disease. At the beginning of Covid-19 treatment
and 6 months after recovery, general clinical, haematological and
biochemical parameters were recorded, and the concentrations of
serotonin, homocysteine, folic acid, and cardiovascular biomarker
ST-2 in blood serum were assessed. The molecular genetic meth-
od of real-time polymerase chain reaction characterised polymor-
phisms of folate cycle genes: MTHFR 677 C > T and 1298 A > C,
MTыR 2756 A > G, and MTRR 66 A > G.
Results. The distribution of patients by genotypes of folate cycle
genes showed that group (1), compared to group (2), that group (1) 
compared to group (2) had a lower proportion of homozygous re-
cessive mutations in the studied positions. Thus, in group (2), the
recessive genotype MTRR 66 G/G was observed in 26% of cases.
A significant relationship was found between BMI and the initial
serotonin serum level in the group (3) (R2 = 0,697), without a sig-
nificant relationship between BMI and the initial values ​​of homo-
cysteine, ST-2 and folic acid. As a result of regression analysis,
significant differences were found in the list of factors that affect
the change in serotonin and ST-2 serum levels in the two groups of 
patients during treatment; differences in the influence of pneumo-
nia indicators and the MTRR 66 A > G gene were noted.
Conclusions. The use of modern methods of molecular diagnos-
tics, in particular the determination of folate cycle gene mutations, 
in combination with the assessment of the endothelium toxic prod-
uct homocysteine ​​and the neurotransmitter serotonin serum levels,
allowed us to obtain a mathematical justification for the features
of changes in the studied indices that occurred in the post-COVID 
period in patients depending on the presence of type 2 diabetes
Keywords: enzymes of the folate cycle, polymorphisms, homo-
cysteine, folic acid, cardiometabolic risk, coronavirus disease
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АНОТАЦІЇ

DOI: 10.15587/2519-4798.2025.329828

КЛІНІЧНА ЕФЕКТИВНІСТЬ СИМБІОТИЧНОГО ПРЕПАРАТУ – ЛОТАРДІ-А В КОМПЛЕКСНІЙ ТЕРАПІЇ 
ХВОРИХ ІЗ СИНДРОМОМ ПОДРАЗНЕНОГО КИШЕЧНИКА ПРИ МЕТАБОЛІЧНО-АСОЦІЙОВАНІЙ ЖИРОВІЙ 
ХВОРОБІ ПЕЧІНКИ (c. 4–13)

Є. С. Сірчак

Синдром подразненого кишечника (СПК) та метаболічно асоційована жирова хвороба печінки (МАЖХП) є одними з найпоши-
реніших захворювань шлунково-кишкового тракту та печінки, що зустрічаються у первинній та вторинній медичній допомозі
Мета дослідження – визначити клінічну ефективність лікування із використанням симбіотичного препарату Лотарді-А в 
комплексній терапії хворих з СПК при МАЖХП.
Матеріали та методи. В наукове дослідження включено 60 хворих з СПК при МАЖХП. Хворих з СПК у поєднанні із МАЖХП 
розподілено на дві групи, залежно від методу лікування. Перша групи пацієнтів (І група – n = 30) отримували лише базисну 
терапію, спрямоване на корекцію функціонального стану кишечника та печінки. Друга група хворих (ІІ група – n = 30), додат-
ково до базисного лікування отримували симбіотичний препарат Лотарді-А.
Результати досліджень. Додаткове призначення обстеженим пацієнтам симбіотика Лотарді-А сприяло позитивним змінам 
у кількісному та якісному складі мікрофлори товстої кишки. Визначено значне достовірне збільшення кількості Bifidobacterium, 
Lactobacillus. Оцінка динаміки біохімічних показників крові після лікування, що вказують на функціональний стан печінки у хво-
рих з СПК при МАЖХП підтверджує більш виражені позитивні зміни в лабораторних показниках холестатичного синдрому в ІІ 
групі обстежуваних пацієнтів. Встановлено також достовірне зменшення ознак цитолітичного синдрому.
Висновки. У хворих на МАЖХП СПК клінічно частіше проявляється закрепом, а саме – у 43,3–46,7% відповідно. Ці зміни 
виникають на фоні дисбіозу товстої кишки, переважно ІІ та І ст. (у 50,0% та у 36,7–40,0% обстежених).
Лікування хворих з СПК при МАЖХП має бути комплексним і включати пробіотичні препарати. Призначення препарату Лотар-
ді-А є ефективним методом щодо корекції клінічних проявів СПК, а також є необхідним компонентом для лікування МАЖХП і 
корекції дисбіотичних змін. При цьому, у хворих І групи на НАЖХП та СПК із закрепами встановлено збільшення частоти акту 
дефекації на 30,0% (р < 0,01), тоді як у хворих І групи – лише на 10,0% (р < 0,05). У 26,7% хворих ІІ групи після комплексного 
лікування дисбіоз при повторному дослідженні не виявлено, тоді як в І групі пацієнтів таких осіб нами не встановлено. До-
даткове призначення симбіотичного комплексу хворим на СПК при НАЖХП є ефективним засобом комплексного лікування для 
зменшення вираженості порушень функціонального стану печінки й ліпідного обміну. При цьому, у хворих ІІ групи встановлено 
більш виражене достовірне зменшення активності АЛТ у сироватці крові (зменшення на 43,63 ± 0,37 ОД/л – р < 0,01). Така ж 
тенденція виявлено і при оцінці рівня тригліцеридів у сироватці крові (зменшення на 1,65 ± 0,03 ммоль/л – р < 0,01)
Ключові слова: неалкогольна жирова хвороба печінки/метаболічно-асоційована жирова хвороба печінки, синдром подразне-
ної товстої кишки, ожиріння, метаболічні порушення, мікробіом, діагностика, лікування (пробіотики)
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ОСНОВНІ МЕХАНІЗМИ ТРОМБОТИЧНИХ УСКЛАДНЕНЬ У ХВОРИХ НА НЕГОСПІТАЛЬНУ ПНЕВМОНІЮ 
ПОЄДНАНУ З КОРОНАРОВІРУСНОЮ ІНФЕКЦІЄЮ (c. 14–19)

Н. О. Скороходова, О. В. Яценко, А. Г. Карабан

Оглядова стаття присвячена патогенезу ускладнень у хворих на позалікарняну пневмонію, поєднану з коронавірусною інфек-
цією. Сучасне розуміння патогенетичних механізмів SАRS-CоV-2 та прогресування COVID-19 свідчить про комплексні зміни 
нейрогуморального статусу. Розуміння патогенетичних механізмів розвитку ускладнень у пацієнтів з CОVІD-19 дає можли-
вість вибрати біомаркери для стратифікації ризику та зрозуміти клінічний контекст захворювання.
Мета дослідження: визначити основні механізми розвитку тромботичних ускладнень у хворих на позалікарняну пневмонію, 
поєднану з коронавірусною інфекцією. 
Матеріали і методи: за допомогою інтернет-ресурсів наукометричних баз даних PubMеd, Wеb of science, SCОPUS проведено 
ретроспективний аналіз літератури з даної тематики за період 2020–2024 рр.
Результати. Стійкий запальний стан у важких і важкохворих пацієнтів із COVID-19 є важливим тригером коагуляційного 
каскаду. Важливо пам’ятати, що тромботичні ускладнення є ознакою тяжкого перебігу захворювання COVID-19 і поєдну-
ються з поліорганною недостатністю та підвищеною смертністю. Тому в рамках огляду літератури виявлено основні пато-
генетичні механізми розвитку ускладнень у хворих на COVID-19, що дозволило підібрати відповідні лабораторні дослідження, 
необхідні для прогнозування перебігу захворювання. Розуміння патофізіології COVID-19 з точки зору імуноопосередкованого 
запалення та ендотеліальної дисфункції дає можливість включити більш відповідні додаткові методи лікування в схему 
ведення пацієнтів.
Висновок. Розуміння основних механізмів розвитку ускладнень у пацієнтів із позалікарняною пневмонією в поєднанні з коро-
навірусною інфекцією дозволяє підбирати біомаркери для прогнозування прогресування захворювання. Тромботичні усклад-
нення є маркерами тяжкого перебігу CОVІD-19, а інформація про патогенетичні механізми їх виникнення полегшує розуміння 
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клінічної картини захворювання. Розуміння патофізіології COVID-19 дає можливість включити більш відповідну додаткову 
терапію в протоколи ведення пацієнтів
Ключові слова: COVID-19, SARS-CoV-2, негоспітальна пневмонія, механізми ускладнень, запалення, тромботичні ускладнен-
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ОСОБЛИВОСТІ ВІКОВИХ ЗМІН РІВНІВ ТИРЕОЇДНИХ І СТАТЕВИХ ГОРМОНІВ СПОНТАННО 
ГІПЕРТЕНЗИВНИХ ЩУРІВ (c. 20–24)

І. В. Кандибко

На перебіг розвитку та прогресування артеріальної гіпертензії (АГ) впливають багато факторів, в тому числі функціональ-
ний стан ендокринної системи. 
Мета дослідження – визначення вмісту тиреотропного, вільних форм тиреоїдних гормонів, загального тестостерону та 
естрадіолу в сироватці крові спонтанно гіпертензивних щурів лінії SHR різних вікових груп.
Матеріали та методи. Дослідження виконані на щурах-самцях віком 9- та 24-місяців. Усі експерименти на тваринах про-
водили відповідно до керівних принципів Директиви ЄС 2010/63/EU про захист використовуваних тварин для наукових цілей. 
Білі безпородні щури були в якості нормотензивного контролю, спонтанно гіпертензивні щури лінії SHR – в якості класичної 
моделі АГ. Дослідження вмісту тиреотропного, вільних форм тиреоїдних гормонів, тестостерону загального та естрадіолу 
проведено на мікропланшетному імуноферментному аналізаторі «Stat Fax 3200» (Awareness Technology inc., USA) з викорис-
танням стандартних комерційних тест-наборів фірми «Хема» (Україна).
Результати. Рівні тиреотропного гормону гіпофіза, трийодтироніну вільного та рівень загального тестостерону були зна-
чуще вищими у щурів SHR обох вікових груп в порівнянні з групами контролю відповідного віку. Рівень тироксину вільного 
залишався без істотних змін в усіх групах. Рівень естрадіолу в сироватці крові спонтанно гіпертензивних щурів був значуще 
вищим (на 60%) від аналогічного показника нормотензивних щурів.
Висновки. Щури SHR віком 9-ти та 24-міс. характеризуються нейроендокринними особливостями у вигляді субклінічного 
гіпотиреозу, значуще підвищених рівнів трийодтироніну вільного та загального тестостерону, що може впливати на перед-
часний розвиток серцево-судинних захворювань. Рівень естрадіолу був значно вищим тільки у 9-ти місячних щурів SHR, що 
може обумовлювати захисну дію цих гормонів на стан серцево-судинної системи молодих щурів з АГ
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ДОСЛІДЖЕННЯ АСОЦІАЦІЇ ПОЛІМОРФІЗМІВ ГЕНІВ ФОЛАТНОГО ЦИКЛУ ЗІ ЗМІНАМИ РІВНІВ 
СЕРОТОНІНУ У ХВОРИХ НА ЦУКРОВИЙ ДІАБЕТ 2 ТИПУ В ПОСТКОВІДНОМУ ПЕРІОДІ (с. 25–32) 

А. А. Шупрович, К. П. Комісаренко, Н. М. Кушнарьова, О. В. Зінич

Мета роботи – дослідження взаємозв›язків між рівнями серотоніну в сироватці крові та модифікаціями структури генів 
фолатного циклу, в залежності від наявності або відсутності захворювання на цукровий діабет 2 типу у пацієнтів під час 
COVID-19 та через 6-9 місяців після одужання. 
Матеріали та методи. Обстежено 127 дорослих пацієнтів, які належали до наступних груп: (1) ЦД+КОВІД (n  =  43, 
ч/ж 32/11); (2) КОВІД без ЦД (n = 34, ч/ж 19/15); (3) без ЦД, без Ковід (n = 50, ч/ж 30/20). Пацієнти з Ковід-19 перенесли 
захворювання у середній та важкій формі. На початку лікування COVID-19 та через 6 місяців після одужання фіксували 
загальноклінічні, гематологічні та біохімічні показники, визначали концентрації серотоніну, гомоцистеїну, фолієвої кис-
лоти, серцево-судинного біомаркера ST-2 в сироватці крові. За допомогою молекулярно-генетичного методу полімеразної 
ланцюгової реакції реальному часі характеризували поліморфізми генів фолатного циклу: MTHFR 677 C > T та 1298 A > C, 
MTR 2756 A > G, MTRR 66 A > G. 
Результати. Розподіл пацієнтів за генотипами генів фолатного циклу показав, що група (1) у порівнянні з групою (2) 
мала меншу частку гомозиготних рецесивних мутацій у досліджуваних положеннях. Так, у групі 2 рецесивний генотип 
MTRR 66 G/G спостерігався у 26% випадків. Виявлено суттєвий зв›язок між ІМТ та показником початкового серотоніну в 
групі (3) (R2 = 0,697), без значущого зв’язку між ІМТ та початковими значеннями гомоцистеїну, ST-2 та фолієвої кислоти. 
В результаті регресійного аналізу виявлено суттєві відмінності у переліку факторів, які впливають на зміну серотоніну та 
ST-2 у двох групах пацієнтів в процесі лікування; відзначено відмінності у впливі показників пневмонії та гену MTRR 66 A > G. 
Висновки. Застосування сучасних методів молекулярної діагностики, зокрема визначення мутацій генів фолатного циклу, 
в комплексі з оцінкою рівнів ендотеліотоксичного продукту гомоцистеїну та нейромедіатора серотоніну, дозволило отри-
мати математичне обґрунтування особливостей змін досліджуваних показників, які мали місце в постковідному періоді у 
пацієнтів у залежності від наявності захворювання на ЦД 2 типу.
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