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Bone health is an important indicator of women’s overall 
well-being, and its age-related decline is often accompanied 
by the development of osteopenia and osteoporosis. In women 
living in monastic communities, lifestyle characteristics, dietary 
patterns, physical activity level, and somatic comorbidities may 
influence bone remodeling processes, making the assessment 
of their bone status a relevant task for clinical and preventive 
medicine.
The aim of research – to assess the bone status of women-nuns 
using ultrasound densitometry, determine its age-related char-
acteristics, and analyze selected correlation relationships.
Materials and methods. Twenty-nine women-nuns aged 27–
70  years were examined. The participants were divided into 
age groups according to WHO recommendations: 25–44 years, 
45–59 years, and 60–75 years. Bone tissue status was assessed 
using ultrasound densitometry (Sonost 2000, OsteoSys, Korea). 
Data on somatic pathology were collected through standardized 
interviews. Statistical analysis included the Shapiro–Wilk test, 
the Kruskal–Wallis test, and Pearson correlation; p < 0.05 was 
considered statistically significant.
Results. Ultrasound densitometry parameters demonstrated 
a clear age-related decline in bone tissue quality. The 60–75-
year group had the lowest T-score values, a pronounced reduc-
tion of BQI, and decreased SOS and BUA, reflecting impaired 
microarchitecture and increased bone fragility. Osteopenia pre-
dominated (51.7%), while osteoporosis was identified in 6.9% of 
participants. The frequency of pathological T-scores increased 

with age. Correlations between the most common types of som-
atic pathology and bone tissue parameters were weak and statis-
tically non-significant (r ranging from -0.27 to +0.10). Negative 
correlations were found between T-score and periodontal pocket 
depth (r = –0.39; p < 0.05), as well as between SOS and this 
parameter (r = –0.41; p < 0.05). Other correlations between 
densitometric and periodontal parameters were statistically 
non-significant (p > 0.05).
Conclusions. Women-nuns demonstrate a pronounced age-re-
lated decline in ultrasound densitometry indices, reflecting re-
duced mineral density and deterioration of bone quality. Age 
is the principal determinant of bone status deterioration. The 
observed negative correlations between bone parameters and 
selected periodontal indices suggest a possible systemic rela-
tionship between structural-functional bone characteristics and 
the severity of periodontal destruction. These findings emphasize 
the importance of early detection of bone tissue disorders and 
comprehensive assessment of oral health among middle-aged 
and elderly women
Keywords: women-nuns, bone tissue, osteopenia, osteoporosis, 
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The aim of the research was to consider the role of chronic 
low-grade systemic inflammation and a list of pro-inflammatory 
factors (interleukins, chemokines, tumor necrosis factor alpha, 
adipocytokines, metalloproteinases and their inhibitors, growth 
and inflammatory factors, etc.) as predictors of the onset and 
progression of left ventricular hypertrophy and myocardial fi-
brosis in individuals with hypertension
Materials and Methods: keywords search of native and for-
eign sources of literature from scientometric databases Google 
Scholar, Clarivate, Web of Science, Scopus, PubMed and its an-
alysis, considering data from modern European and Ukrainian 
guidelines of recent years was performed.
Results and Discussion. Data on the conditional classification 
of pro-inflammatory and anti-inflammatory cytokines, their ac-
tivity in hypertensive heart and diastolic dysfunction, a number 
of traditional pro-inflammatory factors from the superfamilies 
of interleukins, pentraxins and transforming growth factor beta 
1 are considered, as well as new promising biomolecules that 
are used as indicators of chronic low-grade systemic inflam-
mation, including the experiments on hypertensive animals. 
The question of the prospects of using a multi-indicator model 
of pro-inflammatory factors in individuals with arterial hyper-
tension is considered, a brief description of promising targeted 
therapeutic approaches to inhibit pro-inflammatory mechanisms 
in patients with is given. 
Conclusions. In the research works of the last 10 years, a high 
scientific interest in the pathogenetically significant role of 
chronic low-grade systemic inflammation, pro-inflammatory 
factors in the occurrence and progression of hypertensive heart 
disease and left ventricular hypertrophy has revealed, and the 
promise of using biomarkers as their indicators for further per-
sonalized treatment on this basis for this category of patients 
has proven
Keywords: arterial hypertension, chronic low-grade systemic 
inflammation, pro-inflammatory humoral factors, left ventricu-
lar hypertrophy, diastolic dysfunction, myocardial fibrosis, pre-
diction of cardiovascular complications
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Aim. To investigate the diagnostic value of fecal calprotectin 
levels in patients with isolated colonic diverticular disease and 
its combination with type 2 diabetes.
Materials and methods. An open comparative cohort study 
was conducted, involving 60 individuals. The patients were 
divided into the following groups: 20 patients with verified 
colonic diverticular disease combined with type 2 diabetes, 
10 patients with type 2 diabetes without intestinal lesions, 
19 patients with isolated colonic diverticular disease, and a 
control group of 11 practically healthy individuals. To assess 
local inflammation in the intestinal wall, the level of fecal 
calprotectin was measured in all participants. Statistical pro-
cessing included ROC analysis with the calculation of the 
Youden index to determine the optimal diagnostic accuracy 
thresholds.
Results. It was established that the mean fecal calprotectin level 
in patients with colonic diverticular disease and concomitant 
type 2 diabetes was 152.90 ± 57.14 μg/g, which significantly 
exceeded the values in patients with type 2 diabetes without 
colonic diverticular disease (68.40 ± 24.65 μg/g). In the group 
of individuals with isolated colonic diverticular disease, the 
fecal calprotectin level was 125.26  ±  46.13 μg/g. According 
to the ROC analysis, the use of the standard fecal calprotectin 
threshold value (>  50.00  μg/g) in patients with concomitant 
type 2 diabetes leads to a sharp decrease in diagnostic specifi-
city to 30.00% while maintaining sensitivity at  100.00%. The 
calculation of the Youden index demonstrated that increas-
ing the threshold to 85.00 μg/g is optimal for this patient co-
hort. This increase allows for diagnostics with a sensitivity of 
95.00% and a specificity of 80.00 %. For patients without con-
comitant metabolic pathology, using the 85.00 μg/g threshold 
also contributes to an increase in specificity to 90.91%.
Conclusions. The course of colonic diverticular disease with 
concomitant type 2 diabetes is accompanied by more pro-
nounced local inflammation compared to the isolated form of 
the disease. To optimize diagnostics and prevent false-positive 
results in patients with concomitant carbohydrate metabol-
ism disorders, it is advisable to increase the fecal calprotectin 
threshold value. Shifting the threshold to 85.00 μg/g ensures 
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the restoration of the optimal balance of high sensitivity and 
specificity in both comorbid patients and individuals with iso-
lated pathology
Keywords: fecal calprotectin, diverticular disease, inflamma-
tory markers, type 2 diabetes, gastroenterology, microangiop-
athy, diagnostic accuracy
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The impact of thyroid dysfunction (primary and secondary hypo-
thyroidism, Graves’ disease, functional autonomy) on female 
reproductive function is discussed. A clinical case of secondary 
hypothyroidism of adrenal origin affecting the development of 
infertility is presented.
The aim of the study. To review the literature on the manifesta-
tions of reproductive function disorders and the assessment of 
thyroid status in women of reproductive age.
Research results. In the case of thyroid hormone deficiency, 
there is a decrease in the gonadotropic function of the pituitary 
with the development of hyperprolactinemia and luteal phase 



Scientific Journal «ScienceRise: Medical Science»	 № 1(66)2026

48 

insufficiency of the menstrual cycle. A reduction in the synthe-
sis of sex steroid-binding globulin increases the level of free T4, 
which can cause symptoms similar to polycystic ovary syndrome. 
Hypothyroidism is a common cause of female infertility. In 
hyperthyroidism, women experience hyperestrogenism, leading 
to a reduction in follicle-stimulating hormone levels. Progester-
one levels remain low due to reduced ovarian tissue sensitivity 
to luteinizing hormone in the context of follicle-stimulating hor-
mone deficiency. Pregnancy is possible in women with Graves’ 
disease, but its course, in the absence of adequate treatment, is 
characterized by spontaneous miscarriage in 70% of patients.
In primary hypothyroidism, the decreased production of thyroid 
hormones leads to increased secretion of thyroliberin, which fur-
ther stimulates prolactin secretion, helping to explain the gen-
esis of galactorrhea. It also reduces progesterone secretion by 
the ovaries. This results in the development of opsomenorrhea, 
amenorrhea, and infertility.
One of the causes of central hypothyroidism may be adrenal-origin 
hyperandrogenism. Since hyperandrogenism blocks TSH secretion, 
the level of thyroid hormones in the blood decreases. Thyroliberin is 
activated, leading to the disruption of reproductive function.
Conclusions. In cases of reproductive function disorders in women 
of reproductive age, it is essential to assess thyroid status and, if 
necessary, prescribe appropriate therapy. The issues discussed re-
quire further in-depth study, as they open up fundamentally new 
perspectives in the treatment of reproductive system dysfunctions 
in women
Keywords: hypothyroidism, hyperthyroidism, thyroliberin, 
hyperandrogenism, infertility
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The aim of research - to determine the hemodynamic patterns of 
preeclampsia development in pregnant women based on ambu-
latory blood pressure monitoring.
Material and methods. A prospective cohort study included 161 
women in the second half of pregnancy. The main group con-
sisted of 77 pregnant women at risk for preeclampsia; the com-
parison group included 50 women with gestational hyperten-
sion; the control group consisted of 34 healthy pregnant women. 
Blood pressure was sampled by using a non-invasive automatic 
ambulatory blood pressure monitoring machine for 24 h.
Results. Although the average 24-hour BP is lower than the 
established level of 140/90 mmHg, a more detailed evalua-
tion during ambulatory blood pressure monitoring (ABPM) in 
pregnant women at high risk of developing gestational hyper-
tension and preeclampsia at the preclinical stage allows to 
identify following predictors: an increase systolic (SBP), dia-
stolic  (DBP), and mean arterial pressure and their amplitude; 
an increase the rate of the morning surge of SBP to 16.4 ± 2 
and DBP to 14.5 ± 2.4 mmHg/hour; a decrease circadian index 
of SBP to 9.8 ± 0.64% and DBP to 7.7 ± 1%; an increase SBP 
variability (day/night) = 12.2 ± 0.6 / 9.77 ± 0.4 and DBP vari-
ability (day/night) = 9.1 ± 0.44 / 8.41 ± 0.45; the occurrence of 
elevated blood pressure episodes during the daytime (SBP up to 
2.0 ± 0.53%, DBP up to 2.15 ± 0.36%) and during the nighttime 
period (SBP up to 5.6 ± 1.4%, DBP up to 7.85 ± 0.36%).
Conclusions. ABPM allows to detect pathological hemodynamic 
changes (specifically isolated nocturnal hypertension and increased 
BP variability) at the preclinical stage. This makes the method in-
dispensable for predicting preeclampsia and the timely adjustment 
of clinical management strategies for high-risk patients
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Aim. To assess the impact of obesity and clinical-anamnestic 
characteristics of patients with isolated ACL injury on pain in-
tensity and functional status of the knee joint in the early pos-
toperative period.
Materials and methods. A prospective single-center study was 
conducted involving 38 patients aged 19–67 years with isolated 
anterior cruciate ligament injury and obesity, defined as body 
mass index ≥ 30 kg/m². Correlation relationships between pain 
intensity according to the Visual Analog Scale, knee functional 
status according to the Lysholm score, and clinical-anamnestic, 
anthropometric, laboratory, and instrumental characteristics 
were analyzed. Pain intensity and functional status were as-
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sessed at four time points: before surgery, 1 week, 1 month, and 
2 months after reconstruction.
Results. In obese patients, preoperative pain intensity accord-
ing to the VAS showed statistically significant positive correla-
tions with BMI (r = 0.439; p = 0.006), very low-density lipopro-
teins  (r  =  0.575; p = 0.001), and total cholesterol (r = 0.350; 
p  =  0.031), and negative correlations with activated partial 
thromboplastin time (r = –0.385; p = 0.017) and high-density 
lipoproteins (r = –0.367; p = 0.024). At 1 week, 1 month, and 
2  months, VAS pain scores remained significantly associated 
mainly with BMI (r = 0.341–0.462; p<0.05), and at 2 months 
also with systolic blood pressure (r = 0.397; p = 0.014). Lysholm 
scores before surgery negatively correlated with BMI (r = –0.414; 
p = 0.010) and triglycerides (r = –0.342; p = 0.036). At 1 week 
and 1 month after arthroscopic reconstruction, Lysholm scores re-
mained associated with BMI (r = –0.550 and –0.503; p ≤ 0.001) 
and triglycerides (r = –0.454 and –0.402; p < 0.05).
Conclusions. Obesity and an unfavorable metabolic profile are 
associated with higher pain intensity and slower functional re-
covery of the knee joint after ACL reconstruction. These findings 
highlight the need for a personalized approach to analgesia and 
rehabilitation in overweight patients undergoing arthroscopic 
ACL reconstruction
Keywords: isolated anterior cruciate ligament injury, obesity, 
body mass index, pain intensity, visual analogue scale, function-
al recovery of the knee joint, Lysholm score
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СТАН КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ ЖІНОК-МОНАХИНЬ: ВІКОВІ ОСОБЛИВОСТІ ТА КОРЕЛЯЦІЙНІ 
ВЗАЄМОЗВ’ЯЗКИ (c. 4–9)

Г. О. Бабеня, О. В. Дєньга, Е. М. Дєньга

Стан кісткової тканини є важливим індикатором здоров’я жінок, а його вікові зміни часто супроводжуються формуван-
ням остеопенії та остеопорозу. У жінок-монахинь особливості способу життя, харчування, рівня фізичної активності та 
соматичної обтяженості можуть впливати на процеси ремоделювання кістки, що робить оцінку їх кісткового статусу 
актуальним завданням клінічної та превентивної медицини.
Мета дослідження. Оцінити стан кісткової тканини жінок-монахинь за даними ультразвукової денситометрії, визначити 
його вікові особливості та проаналізувати деякі кореляційні взаємозв’язки.
Матеріали та методи. Обстежено 29 жінок-монахинь віком 27–70 років. Учасниць поділено на вікові групи згідно з реко-
мендаціями ВООЗ: 25–44 роки, 45–59 років, 60–75 років. Стан кісткової тканини оцінювали методом ультразвукової ден-
ситометрії на апараті Sonost 2000 (OsteoSys, Корея). Дані про соматичну патологію збирали методом стандартизованого 
опитування. Статистичний аналіз включав критерій Шапіро-Уілка, Kruskal-Wallis і кореляційний аналіз за Пірсоном; значу-
щим вважали p < 0,05.
Результати. Показники ультразвукової денситометрії продемонстрували чітку вікову тенденцію до погіршення стану кі-
сткової тканини. У групі 60–75 років встановлено найнижчі значення T-score, виражене зменшення BQI, а також зниження 
SOS і BUA, що відповідає погіршенню мікроархітектури та підвищенню крихкості кістки. У структурі порушень мінераль-
ної щільності переважала остеопенія (51,7%), тоді як остеопороз реєструвався у 6,9%. Частота патологічних T-score зро-
стала зі збільшенням віку. Кореляційні зв’язки між найпоширенішими видами соматичної патології та показниками кістко-
вої тканини були слабкими та статистично недостовірними (r від -0,27 до +0,10). Виявлено негативні кореляції між T-score 
та глибиною пародонтальних карманів (r = –0,39; p < 0,05), а також між SOS і цим показником (r = –0,41; p < 0,05). Інші ко-
реляційні зв’язки між денситометричними та пародонтальними показниками були статистично недостовірними (p > 0,05). 
Висновки. У жінок-монахинь спостерігається характерна вікова динаміка погіршення показників ультразвукової денсито-
метрії, що проявляється зниженням мінеральної щільності та якісних властивостей кістки. Вік є основним детермінантом 
погіршення кісткового статусу. Виявлені негативні кореляції між станом кісткової тканини та окремими пародонтальними 
показниками свідчать про можливий системний взаємозв’язок між структурно-функціональними властивостями кістки та 
вираженістю деструктивних процесів у пародонті. Отримані результати підкреслюють важливість ранньої діагностики 
порушень кісткової тканини та комплексної оцінки стоматологічного здоров’я жінок середнього й старшого віку
Ключові слова: жінки-монахині, кісткова тканина, остеопенія, остеопороз, ультразвукова денситометрія, вікові особливос-
ті, кореляційний аналіз
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ПРОЗАПАЛЬНІ ГУМОРАЛЬНІ ФАКТОРИ І ЇХ РОЛЬ В ПАТОГЕНЕЗІ ГІПЕРТРОФІЇ ЛІВОГО ШЛУНОЧКА ПРИ 
ГІПЕРТОНІЧНІЙ ХВОРОБІ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ) (c. 10–19)

Д. К. Милославський, С. М. Коваль, О. В. Мисниченко, О. М. Литвинова, О. М. Щенявська 

Мета огляду розглянути роль хронічного системного запалення низьких градацій та переліку прозапальних чинників (інте-
рлейкіни, хемокіни, туморнекротизуючий фактор альфа, адипоцитокіни, металопротеїнази та їх інгібітори, ростові та 
запальні фактори та ін.) як предикторів виникнення та прогресування гіпертрофії лівого шлуночку та фіброзу міокарду у 
осіб на гіпертонічну хворобу 
Матеріали та методи. Виконано пошук за ключовими словами серед вітчизняних та закордонних джерел літератури з 
наукометричних баз Google Scholar, Clarivate, Web of Science, Scopus, PubMed, з урахуванням даних сучасних європейських і 
українських керівництв останніх років. 
Результати. Наводяться дані щодо умовної класифікації прозапальних і протизапальних цитокинів, їх активності при гіпер-
тензивному серці та діастолічній дисфункції, розглядається низка як традиційних прозапальних факторів з надродин інте-
рлейкінів, пентраксинів та трансформуючого фактору росту бета 1, так і нових перспективних біомолекул, які використо-
вуються як індикатори хронічного системного запалення низьких градацій, в тому числі при експерименті на гіпертензивних 
тваринах. Розглядається питання щодо перспективності використання багатоіндикаторної моделі прозапальних чинників у 
осіб з артеріальною гіпертензією, надається стисла характеристика перспективним таргетним терапевтичним підходам 
щодо гальмування прозапальних механізмів у хворих на гіпертонічну хворобу.
Висновки. В дослідницьких роботах останніх 10 років виявлено високий науковий інтерес щодо патогенетично значущої 
ролі хронічного системного запалення низьких градацій, прозапальних чинників у виникненні і прогресуванні гіпертензивної 
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хвороби серця та гіпертрофії лівого шлуночка, доведена перспективність використання біомаркерів в якості їх індикаторів 
щодо подальшого персоналізованого лікування на цій основі даної категорії пацієнтів
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, хронічне системне запалення низьких градацій, прозапальні гуморальні чинники, 
гіпертрофія лівого шлуночка, діастолічна дисфункція, фіброз міокарду, прогнозування серцево-судинних ускладнень
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ВИКОРИСТАННЯ ФЕКАЛЬНОГО КАЛЬПРОТЕКТИНУ У ДІАГНОСТИЦІ СИМПТОМАТИЧНОЇ 
НЕУСКЛАДНЕНОЇ ДИВЕРТИКУЛЯРНОЇ ХВОРОБИ ПРИ ПОРУШЕННЯХ ВУГЛЕВОДНОГО ОБМІНУ (c. 20–25)

В. В. Дзвонковська, В. Є. Нейко, Т. І. Салижин, Н. М. Фешовець

Мета дослідження. Вивчити діагностичну цінність рівнів фекального кальпротектину у пацієнтів з ізольованою диверти-
кулярною хворобою товстої кишки та при її поєднанні з цукровим діабетом 2 типу.
Матеріали та методи. Проведено відкрите порівняльне когортне дослідження, до якого було залучено 60 осіб. Пацієнтів 
розподілили на групи: 20 хворих із верифікованою дивертикулярною хворобою товстої кишки у поєднанні з ЦД 2 типу, 10 па-
цієнтів із ЦД 2 типу без уражень кишечника, 19 хворих із ізольованою дивертикулярною хворобою товстої кишки та 11 прак-
тично здорових осіб контрольної групи. Для оцінки локального запалення в стінці кишечника всім учасникам визначали рівень 
фекального кальпротектину у калі. Статистична обробка включала проведення ROC-аналізу із розрахунком індексу Юдена 
для визначення оптимальних порогів діагностичної точності.
Результати. Встановлено, що середній рівень фекального кальпротектину у пацієнтів із дивертикулярною хворобою тов-
стої кишки на тлі супутнього ЦД 2 типу становив 152,90±57,14 мкг/г , що достовірно перевищує показники хворих на ЦД 
2 типу без ДХТК (68,40 ± 24,65 мкг/г). У групі осіб із ізольованою дивертикулярною хворобою товстої кишки рівень ФК 
склав 125,26 ± 46,13 мкг/г. За даними ROC-аналізу, використання стандартного порогового значення фекального кальпро-
тектину  (> 50,00 мкг/г) у хворих із супутнім ЦД 2 типу призводить до різкого зниження специфічності діагностики до 
30,00% при збереженні чутливості на рівні 100,00%. Розрахунок індексу Юдена продемонстрував, що для цієї когорти хворих 
оптимальним є підвищення порогового значення до 85,00 мкг/г. Таке підвищення дозволяє проводити обстеження з чутливі-
стю 95,00% та специфічністю 80,00%. Для пацієнтів без супутньої метаболічної патології використання порогу 85,00 мкг/г 
також сприяє збільшенню специфічності до 90,91%.
Висновки. Перебіг дивертикулярної хвороби товстої кишки на тлі супутнього ЦД 2 типу супроводжується більш вираже-
ним локальним запаленням порівняно з ізольованою формою хвороби. Для оптимізації діагностики та уникнення хибнопози-
тивних результатів у пацієнтів із супутніми порушеннями вуглеводного обміну порогове значення фекального кальпротекти-
ну доцільно підвищити. Зміщення порогового значення до 85,00 мкг/г забезпечує відновлення оптимального балансу високої 
чутливості та специфічності як у коморбідних хворих, так і в осіб із ізольованою патологією
Ключові слова: фекальний кальпротектин, дивертикулярна хвороба, маркери запалення, цукровий діабет 2 типу, гастроен-
терологія, мікроангіопатія, діагностична точність
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ВПЛИВ ТИРЕОЇДНОЇ ДИСФУНКЦІЇ НА РЕПРОДУКТИВНУ ФУНКЦІЮ ЖІНКИ. КЛІНІЧНИЙ ВИПАДОК 
(c. 26–28)

Р. П. Ляшук

Розглянуто вплив тиреоїдної дисфункції (первинний і вторинний гіпотиреоз, хвороба Грейвса, функціональна автономія) на 
порушення репродуктивної функції жінки. Наведено клінічний випадок впливу вторинного гіпотиреозу надниркового генезу 
на розвиток безплідності.
Мета дослідження. Оптимізувати підходи до терапії порушень репродуктивної системи у жінок соматогенного генезу на 
основі аналізу клінічного випадку та вивчення взаємозв›язку між андрогенним статусом і функцією щитоподібної залози.
Результат дослідження. При дефіциті тиреоїдних гормонів відбувається зниження гонадотропної функції гіпофіза з роз-
витком гіперпролактинемії, недостатності лютеїнової фази менструального циклу. Зниження синтезу секс-стероїдзв›язу-
вального глобуліна збільшує рівень вільного Т4, який може викликати подібну із синдромом полікістозних яєчників симптома-
тику. Гіпотиреоз є частою причиною жіночої безплідності. При гіпертиреозі у жінок спостерігається гіперестрогенія, що 
призводить до зниження фолітропіну. Рівень прогестерону залишається низьким за рахунок зменшення чутливості тканин 
яєчників до лютропіну в умовах дефіциту фолікулостимуляційного гормону. Настання вагітності на тлі хвороби Грейвса 
можливе, але її перебіг за відсутності адекватного лікування характеризується самовільним перериванням у 70 % пацієнток. 
При первинному гіпотиреозі зниження продукції тиреоїдних гормонів викликає підвищену секрецію тиреоліберину, який до-
датково стимулює секрецію пролактину, що дозволяє пояснити генез галактореї. Він же знижує секрецію прогестерону 
яєчниками. Це зумовлює розвиток опсо- й аменореї, безплідності. 
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Однією із причин розвитку центрального гіпотиреозу може бути гіперандрогенія надниркового генезу. Оскільки гіперандро-
генія блокує секрецію ТТГ, знижується рівень тиреоїдних гормонів у крові. Активується тиреоліберин, що призводить до 
порушення репродуктивної функції.
Висновки. У наведеному клінічному випадку репродуктивної дисфункції у пацієнтки фертильного віку, поряд із визначенням 
рівня андрогенів у крові, слід оцінювати стан щитоподібної залози та, за необхідності, призначати відповідну терапію
Розглянуті питання потребують поглибленого вивчення, оскільки відкриваються принципово нові перспективи в лікуванні 
порушень функціонування репродуктивної системи жінок
Ключові слова: гіпотиреоз, гіпертиреоз, тиреоліберин, гіперандрогенія, безплідність
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ДОБОВИЙ МОНІТОРИНГ АРТЕРІАЛЬНОГО ТИСКУ У ВАГІТНИХ ІЗ РИЗИКОМ РОЗВИТКУ ПРЕЕКЛАМПСІЇ 
(c. 29–34)

Т. О. Лоскутова, А. П. Петулько

Мета дослідження – визначити гемодинамічні закономірності розвитку прееклампсії у вагітних на основі добового амбула-
торного моніторування артеріального тиску.
Матеріали та методи. У проспективне когортне дослідження була включена 161 жінка у другій половині вагітності. Осно-
вну групу склали 77 вагітних із ризиком розвитку прееклампсії; група порівняння включала 50 жінок із гестаційною гіпертен-
зією; контрольна група – 34 умовно здорові вагітні. Вимірювання артеріального тиску проводилося за допомогою неінвазив-
ного автоматичного апарату для амбулаторного моніторування артеріального тиску протягом 24 годин.
Результати. Хоча середній АТ за добу менший встановленого рівня 140/90 мм рт. ст., більш детальна його оцінка при до-
бовому моніторингу артеріального тиску у вагітних групи високого ризику розвитку гестаційної артеріальної гіпертензії 
та прееклампсії, ще на доклінічному етапі дозволяє виявити наступні предиктори: підвищення систолічного, діастолічно-
го, середнього артеріального тиску і їхньої амплітуди, підвищення швидкості ранкового підйому САТ до 16,4 ± 2, ДАТ до 
14,5 ± 2,4 мм рт. ст./година, зниження добового індексу САТ до 9,8 ± 0,64%, ДАТ до 7,7 ± 1%, підвищення варіабельності САТ 
день/ніч = 12,2 ± 0,6/9,77 ± 0,4, ДАТ день/ніч = 9,1 ± 0,44/8,41 ± 0,45; поява епізодів підвищеного артеріального тиску в денний 
період САТ до 2,0 ± 0,53% , ДАТ до 2,15 ± 0,36%, у нічний проміжок часу САТ до 5,6 ± 1,4%, ДАТ до 7,85 ± 0,36%. 
Висновки. Амбулаторне моніторування артеріального тиску дозволяє виявити патологічні гемодинамічні зміни (зокрема, 
ізольовану нічну гіпертензію та підвищену варіабельність АТ) на стадії адаптивних змін. Це робить метод незамінним для 
прогнозування прееклампсії та своєчасного коригування стратегій клінічного ведення пацієнток групи високого ризику
Ключові слова: вагітність, прееклампсія, амбулаторне добове моніторування артеріального тиску, гемодинаміка, нічна гі-
пертензія, варіабельність артеріального тиску, ендотеліальна дисфункція
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КОРЕЛЯЦІЙНІ ЗВ’ЯЗКИ МІЖ ІНТЕНСИВНІСТЮ БОЛЮ, ФУНКЦІОНАЛЬНИМ ВІДНОВЛЕННЯМ КОЛІННОГО 
СУГЛОБА ТА КЛІНІКО-ЛАБОРАТОРНИМИ ХАРАКТЕРИСТИКАМИ У ПАЦІЄНТІВ ІЗ ОЖИРІННЯМ ПІСЛЯ 
РЕКОНСТРУКЦІЇ ПЕРЕДНЬОЇ ХРЕСТОПОДІБНОЇ ЗВ’ЯЗКИ (с. 35–40)

А. В. Дрокін

Мета. Оцінити вплив ожиріння й клініко-анамнестичних характеристик хворих із ізольованим пошкодженням ПХЗ на інтен-
сивність больового синдрому та функціональний стан колінного суглоба у ранньому післяопераційному періоді.
Матеріали та методи. Проведено проспективне одноцентрове дослідження за участю 38 пацієнтів віком 19–67 років із 
ізольованим пошкодженням передньої хрестоподібної зв’язки та ожирінням, визначеним за індексом маси тіла ≥ 30 кг/м². 
Досліджували кореляційні зв’язки між показниками інтенсивності болю за візуально-аналоговою шкалою (VAS), функціональ-
ного стану колінного суглоба за шкалою Lysholm та клініко-анамнестичними, антропометричними, лабораторними й ін-
струментальними характеристиками пацієнтів. Оцінку больового синдрому та функціонального стану проводили у чотири 
терміни: до операції, через 1 тиждень, 1 місяць і 2 місяці після реконструкції. 
Результати: у хворих із ожирінням до оперативного втручання виявлено статистично значимі кореляційні зв’язки між по-
казником VAS та ІМТ (r = 0,439; p = 0,006), VAS та рівнем ліпопротеїдів дуже низької щільності (r = 0,575; p = 0,001), VAS 
та загальним холестерином (r = 0,350; p = 0,031). Також визначено зворотні кореляційні зв’язки між VAS та активованим 
частковим тромбопластиновим часом (r = –0,385; p = 0,017), а також між VAS та рівнем ліпопротеїдів високої щільнос-
ті (r = –0,367; p = 0,024). Через 1 тиждень, 1 і 2 місяці показники болю за VAS також вірогідно асоціювалися переважно з 
ІМТ (r = 0,341–0,462; p < 0,05), а через 2 місяці – ще й із систолічним артеріальним тиском (r = 0,397; p = 0,014). Показники 
за шкалою Lysholm до проведення оперативного втручання зворотно корелювали зі значеннями ІМТ (r = –0,414; p = 0,010) та 
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тригліцеридів (r = –0,342; p = 0,036). Через 1 тиждень і 1 місяць після артроскопічної корекції показники за шкалою Lysholm 
залишалися пов’язаними зі значеннями ІМТ (r = –0,550 та –0,503; p ≤ 0,001) і тригліцеридами (r = –0,454 та –0,402; p < 0,05).
Висновки. Ожиріння та несприятливий метаболічний профіль асоціюються з вищою інтенсивністю больового синдрому 
та повільнішим відновленням функції колінного суглоба після реконструкції ПХЗ. Отримані результати підкреслюють не-
обхідність персоналізованого підходу до аналгезії та реабілітації у пацієнтів із надлишковою масою тіла при проведенні 
артроскопічних втручань з приводу реконструкції ПХЗ
Ключові слова: ізольоване пошкодження передньої хрестоподібної зв’язки, ожиріння, індекс маси тіла, інтенсивність болю, 
візуально-аналогова шкала, функціональне відновлення колінного суглоба, шкала Lysholm


