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Introduction
The Kyrgyz Republic stretches from the Pamir-Alay 

Mountains in the southwest to the Tien-Shan Mountains in 
the northeast. More than 90 percent of its territory lies between 
1,000 and 5,500 meters above sea level, which determines its 
natural, climatic, economic, and social characteristics. Cur-
rently, changes in socio-economic conditions in our country, 
including changing climate-geographical conditions, nega-
tively affect the development of girls living in high mountain 
conditions, their future reproductive health, and reproductive 
function [1, 2, 3]. This determines the relevance of research to 
study the formation and trends of the reproductive potential 
of modern adolescents, determine general patterns, and iden-
tify regional features [4, 5, 6, 9]. Early diagnosis of extragenital 
pathology and reproductive system disorders in girls and their 
timely correction is a manageable factor in the preservation of 
health [4, 6]. The literature suggests that by the beginning of 
the 21st century, the number of adolescent girls with chronic 
diseases, malformations, and chronic diseases of the genital 
system had almost doubled to 75-80 percent.

Current research in juvenile gynecology has de monstrated 
that the sexual and physical development of adolescent girls 
varies according to constitutional, ethnic, territorial, cli-

matic, and environmental factors [3,4,5,6,7,9,10,11,12,13]. 
Based on this, the aim of the present study was to investi-
gate the health and menstrual function of adolescent girls 
aged 15-19 living in different altitudes, namely mid-altitude 
(Bishkek, altitude 800 m), low-altitude (Batken, altitude 
1036 m), and highlands (Naryn, altitude over 2200 m), lo-
cated in the south-western part of the country. This research 
aims to identify specific health concerns and menstrual ir-
regularities that are prevalent in these regions.

Materials and methods
The unit of study was adolescent girls, who were stu-

dents of general educational institutions and had reached 
the age of 15-18 years old at the time of the research (591 
girls in Bishkek, 92 girls in Naryn, and 97 girls in Batken). 
Their physical development was assessed in accordance 
with the methodology of the Research Institute of Hy-
giene and Health Protection of Children and Adolescents 
of the Scientific Centre of Health of RAMS (A.A. Baranov, 
V.R. Kuchma, 1999), with the principle of awareness and 
consent of the girls’ parents being followed. The research 
methodology was approved by the local bioethics committee 
of KSMA named after I.K. Akhunbaev.

UDC 618.17; 618.175

Isakova J.K.
Kyrgyz State Medical Academy named after I.K. Akhunbaev, Bishkek, Kyrgyz Republic

Features of gynecological morbidity and menstrual 
cycle in adolescent girls in high mountain conditions

Abstract. This scientific article investigates the impact of high mountain conditions on the reproductive health of ado-
lescent girls. The study focuses on the prevalence of gynecological morbidity and menstrual cycle among adolescent 
girls aged 15-18 in mid-altitude and high-altitude regions of the Kyrgyz Republic. Adolescent girls' reproductive health is 
adversely affected by alterations in both the socio-economic environment and geographical factors in high altitude 
regions, as revealed by the study. The study emphasizes the importance of early diagnosis and timely correction of re-
productive system disorders in preserving the health of adolescent girls. The article also highlights the significant increase 
in gynecological morbidity among adolescent girls in the beginning of the 21st century. The results of the study suggest 
a trend towards the deterioration of the reproductive health of adolescent girls. The article concludes that menstrual 
disorders are the most prevalent gynecological diseases, and ovarian cysts and adolescent endometriosis are among 
the causes of these disorders. The study recommends increased awareness and access to healthcare services for ado-
lescent girls in high altitude regions to ensure their reproductive health and wellbeing.
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Резюме. Актуальність. Порушення периферичної крові та механізми їх виникнення за тяжкого гострого респіра-
торного синдрому, викликаного коронавірусом SARS-CoV-2, залишаються повністю не з’ясованими, проте мають 
практичне значення. Метою дослідження було зробити огляд літератури, що містить дані про зміну клітинних показ-
ників в аналізі периферичної крові та патогенез за інфекції COVID-19. Найбільш поширені гематологічні зміни – лім-
фоцитоз та лімфоцитопенія, нейтрофільоз, легка тромбоцитопенія та рідше тромбоцитоз. Співвідношення лімфоци-
тів до моноцитів зазвичай низьке, але могло бути нормальним, а також підвищеним. Навантаження РНК SARS-CoV-2 
та кількість лімфоцитів, кількість CD4 + T-лімфоцитів та кількість CD8 + T-лімфоцитів мали лінійну негативну кореляцію. 
За кількістю лейкоцитів у пацієнтів із COVID-19 повідомлення дослідників різні. Пацієнти з COVID-19 схильні до еози-
нопенії. Потенційними механізмами, що ведуть до дефіциту лімфоцитів, виділяють такі: вірус може безпосередньо 
впливати на лімфоцити, що призводить до їхньої загибелі; лімфоцити експресують коронавірусний рецептор ангіо-
тензин-перетворюючий фермент, який є мішенню вірусу; апоптоз лімфоцитів може викликатися цитокіновим штор-
мом, з активацією якого пов’язана атрофія лімфоїдних органів, включно із селезінкою, безпосереднім впливом 
вірусу; супутній молочнокислий ацидоз пригнічує проліферацію лімфоцитів, блокуючи експорт молочної кислоти 
в Т-клітинах. Показник лімфоцитопенії є безперечним маркером тяжкості перебігу COVID-19. Як і більшість вірусів, 
що впливають на кровотворення та імунну систему, COVID-19 через запальні механізми та вплив на систему мієло-
поезу оптимізує вихід незрілих клітин крові з кісткового мозку. SARS-CoV-2 може проникати в гемопоетичні стовбу-
рові клітини / клітини-попередники та мікрооточення через рецептори ACE2, CD13 або CD66a, що призводить до 
клітинного апоптозу, інгібування клітинної проліферації, панцитопенії.
Ключові слова: периферична кров, клітинний склад, коронавірусна інфекція, патогенез.

Abstract. Peripheral blood disorders and the mechanisms of their occurrence in severe acute respiratory syndrome 
caused by the SARS-CoV-2 coronavirus remain not fully understood, but are of practical importance. The aim of the 
study was to review the literature containing data on changes in cellular parameters in the analysis of peripheral blood 
and their pathogenesis in COVID-19 infection. The most common hematological changes included: lymphocytosis and 
lymphocytopenia, neutrophilia, mild thrombocytopenia, and less commonly thrombocytosis. The ratio of lymphocytes 
to monocytes is usually low, but could be normal or elevated. SARS-CoV-2 RNA load and lymphocyte count, CD4+ 
T-lymphocyte count, and CD8+ T-lymphocyte count had a linear negative correlation. Researcher reports vary on white 
blood cell counts in patients with COVID-19. Patients with COVID-19 are predisposed to eosinopenia. Potential mech-
anisms leading to a deficiency of lymphocytes include the following: the virus can directly affect lymphocytes, which 
leads to their death; lymphocytes express the coronavirus receptor, angiotensin-converting enzyme, which is the target 
of the virus; apoptosis of lymphocytes can be caused by a cytokine storm, the activation of which is associated with 
atrophy of lymphoid organs, including the spleen, by the direct influence of the virus; the concomitant lactic acidosis 
inhibits lymphocyte proliferation by blocking the export of lactic acid in T cells. The indicator of lymphocytopenia is an 
undoubted marker of the severity of the course of COVID 19. Like most viruses that affect the hematopoiesis and the 
immune system, COVID-19, due to inflammatory mechanisms and effects on the myelopoiesis system, optimizes the 
release of immature blood cells from the bone marrow. SARS-CoV-2 can enter hematopoietic stem/progenitor cells and 
the microenvironment via ACE2, CD13, or CD66a receptors, resulting in cell apoptosis, inhibition of cell proliferation, and 
pancytopenia.
Key words: peripheral blood, cellular composition, coronavirus infection, pathogenesis.
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Вступ
Незважаючи на недавній прогрес у з’ясуванні пато-

фізіологічних процесів за інфекції Соvid-19, багато 
аспектів залишаються невизначеними. Загальний ана-
ліз крові є важливим дослідницьким інструментом 
у тактиці ведення таких пацієнтів. Система кровотво-
рення за вираженого гіперзапалення, переважно у тяж-
кохворих, бере участь безпосередньо в імунологічних 
реакціях з активацією різних паростків кровотворення. 
Порушення периферичної крові за тяжкого гострого 
респіраторного синдрому, спричиненого коронавіру-
сом (SARS-CoV-2), повністю не визначено.

Мета роботи – провести огляд літератури, що міс-
тить дані про зміни показників периферичної крові та 
патогенез за інфекції COVID-19.

Матеріали та методи
Використовували англомовні статті у базах PubMed 

за останні 10 років із ключовими словами «перифе-
рична кров», «клітинний склад», «коронавірусна інфек-
ція», «патогенез».

Результати та обговорення
Зміни в аналізі крові. Зміни гематологічних параме-

трів були описані вже в перших дослідженнях у паці-
єнтів з COVID 19. Найбільш поширені гематологічні 
зміни – це лімфоцитоз і лімфоцитопенія [1–6], ней-
трофільоз [3, 7, 8], незначна тромбоцитопенія та рідше 
тромбоцитоз [3, 6, 8, 9, 10, 11] Guan GQ et al. опублі-
кували дані клінічного аналізу крові 1099 підтвердже-
них випадків COVID-19 за період перших двох місяців 
епідемії у Китаї [9]. Під час надходження у 83,2% паці-
єнтів спостерігалася лімфоцитопенія. Схожі результати 
отримали й інші дослідники за період у Китаї [1, 6]. Лім-
фопенія була також зареєстрована у 40% перших гос-
піталізованих пацієнтів із COVID-19 у Сінгапурі [12]. 
Пізніше були отримані дані, які свідчать про коливання 
відсотка пацієнтів з лімфоцитопенією на час вступу 
до стаціонару від 25 до 80% [10, 13, 14]. Відношення 
лімфоцитів до моноцитів (LMR) зазвичай низьке, але 
може бути нормальним, а також підвищеним [15]. 
У дослідженні Jain S et al. були включені 80 пацієнтів 
з позитивним результатом на COVID-19 (41 пацієнт 
у відділенні інтенсивної терапії і 39 пацієнтів без від-
ділення інтенсивної терапії) та 32 пацієнти з негатив-
ним результатом на COVID-19 у відділенні інтенсивної 
терапії. Абсолютна кількість лімфоцитів (ALC) була 
значно нижчою у позитивних на COVID-19 випадках 
порівняно з COVID-19 негативною групою (p = 0,001 
і p = 0,001, відповідно) [16]. Навантаження РНК SARS-
CoV-2 та загальні кількість лімфоцитів, кількість CD4+ 
T-лімфоцитів та кількість CD8+ T-лімфоцитів мали 
лінійну негативну кореляцію (р < 0,001) [17].

Повідомлення дослідників про кількість лейкоци-
тів у пацієнтів із COVID-19 неоднозначні. Yin Xiaoping 
et al. повідомляє про зниження лімфоцитів у пацієнтів 
за кількості лейкоцитів у межах норми або зменшення 
їх [18]. Одні дослідники у пацієнтів з коронавірусною 
інфекцією реєстрували лейкопенію [2, 6, 9]. Тоді як 
інші автори вказують на лейкоцитоз, що зустрічається 
не рідко [3, 19]. У дослідженні, заснованому з 552 ліка-

рень, показано, що лімфопенія та лейкопенія під час 
госпіталізації були присутні у 83,2 та 33,7% пацієнтів 
[9]. За даними Guan із співавторами, а також інших 
дослідників, під час госпіталізації не менше ніж у тре-
тини пацієнтів спостерігалася лейкопенія [2, 6, 9].

Є повідомлення про наявність в аналізі крові у паці-
єнтів із позитивною реакцією на COVID-19 значного 
мієлоїдного зсуву вліво [16]. Авторами [5] виявлено 
нейтрофільний зсув у лейкоцитарній формулі ліворуч 
до поодиноких мієлоцитів у 5% пацієнтів, до пооди-
ноких метамієлоцитів (1–2%) – у 15%. Останнє свід-
чить про те, що нейтрофільоз є виразом «цитокіно-
вого шторму» та гіперзапального стану, які відіграють 
важливу роль у патогенезі інфекції COVID-19 [20]. 
Абсолютна кількість еозинофілів (AEC) у відділенні 
інтенсивної терапії була значно нижчою у позитивних 
на COVID-19 випадках порівняно з COVID-19 нега-
тивною за вірусом групою [16, 23]. Еозинопенія (абсо-
лютна кількість еозинофілів < 0,02 × 109 клітин/л) була 
зареєстрована більш ніж у половини пацієнтів, госпіта-
лізованих із COVID-19 [15]. За даними Li Y.X., Wu W. et 
al., частота еозинопенії за наявності COVID-19 стано-
вить 70%, а частота її у пацієнтів з іншими вірусними 
пневмоніями становить усього 16,7%. Передбачається, 
що пацієнти з COVID-19 схильні до еозинопенії [21]. 
У своїй нещодавній публікації Murphy Philip із спі-
вавторами представили появу за вірусної пандемії  
COVID-19 анемії [22].

Тромбоцитопенія зустрічається рідше, ніж лімфо-
пенія, зареєстрована частота варіює від менш ніж 5 до 
53,6% випадків. Під час надходження до стаціонару 
тромбоцитопенія спостерігалася у 36% пацієнтів [9]. 
Схожі результати здобули й інші автори [2, 6]. Однак 
метааналіз 9 досліджень показав, що тромбоцитопенія 
відзначалася в більшості пацієнтів [5]. У поодиноких 
випадках у пацієнтів може розвинутися нейтропенія 
або панцитопенія [23].

Є повідомлення про відсутність за середніми показ-
никами параметрів аналізу крові гематологічних осо-
бливостей у 1449 госпіталізованих пацієнтів з інфек-
цією COVID-19 із п’яти лікарень в Ухані. Загалом 
середній рівень гемоглобіну, медіана кількості лей-
коцитів і тромбоцитів були в межах нормального діа-
пазону, але відрізнялися за групами тяжкості перебігу 
захворювання [24].

Sharma HK et al. вказують на можливість за наяв-
ності COVID-19 у разі відсутності в пацієнта спо-
чатку ознак ураження дихальної системи клінічної 
імітації гострого лейкозу. Автором представлений 
атиповий випадок перебігу інфекції COVID-19 у паці-
єнта з лихоманкою, міалгією, кровоточивістю ясен 
та петехіями на тілі. На підставі клініки та наявності 
атипових клітин у мазку периферичної крові (ПК) та 
кістковому мозку був запідозрений гострий лейкоз. 
Тільки на 3-й день госпіталізації у пацієнта з’явилися 
респіраторні симптоми, утруднене дихання, яке про-
гресувало до ОРДС, і згодом він помер. Дослідження 
проточної цитометрії та флуоресцентної гібридизації 
in situ для діагностики лейкемії не виявили жодних 
аномалій. Крім присутності в мазку периферичної 
крові атипових лімфоцитів, у пацієнта було виявлено 
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в сироватці крові підвищення рівня лактатдегідроге-
нази та сечової кислоти [25].

Aladily TN et al. повідомили про тимчасове збіль-
шення в ПК кількості бластних клітин у 54-річного 
чоловіка після зараження COVID-19. Він був госпіта-
лізований до стаціонару з лихоманкою, скаргами на 
швидку втомлюваність і петехіальну висипку на нижніх 
кінцівках. У загальному аналізі крові спостерігалися 
легка анемія з рівнем гемоглобіну 111 г/л, незначна 
лейкопенія (3,9 × 109/л), тромбоцитопенія (84 × 109/л). 
У лейкоцитарній формулі було 6 % бластів. Аспірація 
кісткового мозку показала його гіпоцелюлярність, 23% 
бластних клітин і переважну проліферацію моноцитів 
та лімфоцитів. Хворому проводилося консервативне 
лікування щодо інфекції COVID-19, і без специфічної 
терапії лейкоцити поступово збільшувалися до норма-
лізації протягом 2 тижнів зі спонтанним зникненням 
бластів з периферичної крові та відновленням клітин-
ності кісткового мозку. Проточна цитометрія підтвер-
дила негативний результат гострого лейкозу [26].

Tabriz HM et al. представили випадок перебігу 
інфекції COVID-19 у 39-річної жінки, що потребу-
вав виключення гострого мієлобластного лейкозу. До 
госпіталізації у неї були типові прояви дебюту захво-
рювання: лихоманка до 38 °C, озноб, задишка, що 
прогресувала, головний біль і загальне нездужання. 
Під час надходження до стаціонару сатурація кисню 
становила 90% на кімнатному повітрі. Лабораторні 
дані аналізу крові виявили: анемію легкого ступеня, 
тромбоцити на нижній межі норми, виражену лей-
копенію (1,5 x 103/мкл) з нейтрофільозом (84% ней-
трофілів) та лімфопенією (16%). Після усунення рес-
піраторних симптомів у пацієнтки на тлі постійного 
зниження лейкоцитів в аналізі крові з’явилися незрілі 
бластоїдні клітини. Аспірація кісткового мозку пока-
зала мієлоїдне зрушення вліво з переважанням незрі-
лих нейтрофілів, мало місце близько 30% атипо-
вих клітин, схожих на бластні форми. Передбачався 
гострий мієлоїдний лейкоз, проте імуногістохімічний 
аналіз біоптату кісткового мозку на CD34, C-Kit та 
TDT цьому не відповідали. Пацієнтка не отримувала 
хіміотерапії. Через 6 місяців спостереження кількість 
лейоцитів поступово збільшилась і становила норму  
8,1 х 103/мкл [27].

Патогенез гематологічних змін. Патогенетичні 
механізми лейкемоїдних реакцій за наявності інфекції 
Соvid-19 мають у сукупності неоднозначні механізми 
розвитку, пов’язані з різноманітними причинними фак-
торами, як-от противірусні препарати, ушкодження 
легень, клітинного імунітету, патологічна продукція 
цитокінів, дисфункція мікрооточення кісткового мозку. 
Система кровотворення диференційовано реагує за 
вираженого гіперзапалення, переважно у тяжкохворих 
[28].

Виділяють такі потенційні механізми, що ведуть 
до дефіциту імунокомпетентних клітин: вірус може 
безпосередньо впливати на лімфоцити, що призводить 
до їх загибелі; лімфоцити експресують коронавірус-
ний рецептор – ангіотензин-перетворюючий фермент, 
який є мішенню вірусу; гостре зниження лімфоцитів 
може бути пов’язане з дисфункцією лімфоцитів за 

прямого ушкодження вірусом лімфатичних органів 
[29, 30]. Фундаментальні дослідження підтвердили, 
що фактор некрозу пухлини (ФНП), інтерлейкін 6 (ІЛ 
6) та інші прозапальні цитокіни можуть індукувати 
дефіцит лімфоцитів. Лімфопенія є наслідком їхнього 
апоптозу, викликаного цитокіновим штормом [31]; 
атрофією лімфоїдних органів, включно із селезінкою, 
що пов’язана з активацією цитокінів [32]; супутнім 
молочнокислим ацидозом, який пригнічують пролі-
ферацію лімфоцитів, блокуючи експорт молочної кис-
лоти в Т-клітинах. Інгібування лімфоцитів можливе 
під впливом метаболічних молекул за гіперлактичної 
ацидемії, пов’язаній із підвищеним рівнем лактату 
[33]. Саме тому показник лімфоцитопенії є безпе-
речним маркером тяжкості перебігу COVID-19. Як 
і більшість вірусів, що впливають на кровотворення 
й імунну систему через запальні механізми та вплив 
на систему мієлопоезу, SARS-CoV-2 оптимізує вихід 
незрілих клітин крові з кісткового мозку [34]. Через 
аутокринні та паракринні механізми ренін-ангіотензи-
нова система (РАС) впливає на регуляцію нормальних 
і злоякісних гематологічних процесів у кістковому 
мозку [35]. У пацієнтів з COVID-19 рівень ангіотен-
зину II у плазмі був значно вищим і сильно корелював 
із вірусним навантаженням та пошкодженням легень 
[36]. Локальна експресія рецепторів ангіотензино-
гену, реніну, АПФ, Ang-II, AT1R та AT2R виявляється 
в гемопоетичних і стромальних клітинних елементах, 
експресія ACE2 присутня в нестромальних клітинах 
[37]. Порушення мікрооточення кісткового мозку вна-
слідок дисфункції локальної РАС можуть бути одним 
з основних механізмів, що лежать в основі зміни гема-
тологічних показників, викликаних вірусом SARS-
CoV-2 (лімфопенія, нейтрофілія, тромбоцитопенія та 
порушення гемостазу) [38, 39].

Sun D.W, Zhang D. et al. припустили, що у пацієнтів 
з COVID-19, до нейтропенії, лімфопенії та еозинопе-
нії в периферичній крові, а також до гострого пошко-
дження легень призводить міграція клітин із перифе-
ричної крові в легеневу тканину [40].

Du Y. et al. вважають, що причина еозинопенії за 
наявності коронавірусної інфекції є багатофакторною 
і може бути пов’язана з пригніченням мобілізації еози-
нофілів з кісткового мозку; інгібуванням еозинофі-
лопоезу; прямим апоптозом, індукованим інтерферо-
ном [41]. Інші дослідники припускають, що її можуть 
викликати порушення регулювання імунної відповіді 
під час цитокінового шторму або надмірне відновлення 
імунітету [42].

У літературі повідомляється, що SARS-CoV-2 
поводиться аналогічно чадному газу, викликаючи клі-
тинну гіпоксію та легеневу емболію. Структурні білки 
SARS-CoV-2 прикріплюються до гему й утворюють 
метгемоглобін, а потім замінюють кисень і залізо 
і перетворюють гем на порфірин, тим самим викли-
каючи порушення обміну кисню та вуглекислого газу 
в гемі. S-білки SARS-CoV-2 використовують гомоло-
гічну послідовність для прямого зв’язування рецептора 
ACE2, що експресується на CD34+ гемопоетичних 
стовбурових клітинах, лімфоцитах, моноцитах і макро-
фагах [43].
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SARS-CoV-2 може проникати в гемопоетичні стов-
бурові клітини / клітини-попередники, лімфоцити 
та мікрооточення через рецептори ACE2, CD13 або 
CD66a, що призводить до клітинного апоптозу, інгібу-
вання клітинної проліферації, лімфопенії та тромбоци-
топенії. Імунна відповідь, яка активована вірусом, при-
зводить до вироблення антитіл та імунних комплексів, 
які опосередковують клітинне ушкодження та можуть 
індукувати апоптоз або інгібувати проліферацію гемо-
поетичних стовбурових клітин / клітин-попередників, 
що призводить до цитопеній. SARS-CoV-2 впливає на 
мікрооточення кісткового мозку, включно з ендотелі-
альними клітинами, послаблюючи гемопоез [14].

Причини тромбоцитопенії обумовлені декількома 
факторами: порушенням продукції тромбоцитів пря-
мою цитопатичною дією на CD34+ гемопоетичні стов-
бурові клітини / клітини-попередники; порушенням 
фрагментації мегакаріоцитів і продукції тромбоцитів; 
пошкодженням легень і легеневого капілярного русла, 
спричиненим вірусом; підвищеним споживанням тром-
боцитів через пошкодження легеневих ендотеліальних 
клітин; зниженням продукції тромбопоетину в разі 
пошкодження печінки, що перешкоджає дозріванню та 
диференціюванню мегакаріоцитів; імуноопосередко-
ваним руйнуванням тромбоцитів, спричиненим анти-
тромбоцитарними аутоантитілами, що стимулюються 
SARS-CoV-2 [44, 45]. Zhang Y., Zeng X. та інші також 
вважають, що тромбоцитопенія може бути наслідком 
зниження продукції тромбопоетину, підвищеного клі-
ренсу та посиленого споживання тромбоцитів [46].

Висновки
1. Найбільш поширеними периферичній крові при 

інфекції SARS-CoV-2 є: лімфоцитоз, лімфоцитопенія, 
нейтрофільоз з можливим зсувом ліворуч у лейкофор-
мулі, еозинопенія, незначна тромбоцитопенія. 

2. Лімфоцитопенія є маркером тяжкості перебігу 
COVID-19.

3. Патогенетичні механізми змін у показниках пери-
феричної крові є мультифакторними й охоплюють: 
безпосередній вплив на гемопоетичні стовбурові клі-
тини і їхнє мікрооточення в кістковому мозку та лім-
фатичних органах; аутокринні й паракринні механізми 
з порушенням регуляції гемопоезу через ренін-ангіо-
тензинову систему; активацію цитокінів; перерозпо-
діл клітин у тканини; порушення синтезу регуляторів 
гемопоезу в печінці.

Дотримання  етичних  норм.  Дослідження про-
ведено відповідно до основних положень і правил 
гуманного ставлення до пацієнтів згідно з вимогами 
Токійської декларації Всесвітньої медичної асоціа-
ції, міжнародних рекомендацій Гельсінської деклара-
ції з прав людини, Конвенції Ради Європи про права 
людини та біомедицину, законодавства України, нака-
зів МОЗ України та положень Етичного кодексу лікаря 
України.

Фінансування та конфлікт інтересів. Автори заяв-
ляють, що вони не отримували жодної фінансової під-
тримки від інших осіб чи організацій для проведення 
чи публікації поточної роботи. Автори заявляють, що 
у них немає відомих конкуруючих фінансових інтер-

есів або особистих стосунків, які могли б вплинути на 
роботу, про яку йдеться в цій статті.
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