
АКУШЕРСТВО
ОГЛЯД

16 Тематичний номер • № 4 • 2023 р. 

Фетальне програмування: вплив нутритивної підтримки 
у прегравідарному періоді та під час вагітності 

на здоров’я майбутньої дитини

Принцип фетального програмування: які материнські 
фактори впливають на розвиток майбутніх 
захворювань дитини?

Концепція фетального програмування передбачає 
вплив факторів зовнішнього й внутрішнього середо-
вища у внутрішньоутробному періоді на епігенетичну 
регуляцію геному, що призводить до фенотипічних 
змін у плода, а також до постнатальних хвороб, які 
маніфестують протягом життя людини. Програму-
вання плода відбувається під час ембріонального та 
внутрішньоутробного розвитку, критичного періоду, 
коли у процесі швидкої диференціації клітин форму-
ються тканини та органи. Недостатнє харчування ва-
гітної у цей період викликає незворотні зміни певних 
структурних і фізіологічних метаболічних функцій 
плода.

Британський епідеміолог D.J. Barker уперше сфор-
мулював припущення, відоме як «гіпотеза Баркера», 
згідно з яким епігенетична регуляція геному визначає 
фенотипічні зміни у плода, а також зумовлює розвиток 
певних постнатальних захворювань, які маніфестують 
впродовж життя [1]. По суті, концепція фетального про-
грамування ґрунтується на ідеї, що певні стимули або 
умови можуть впливати на фізіологічний і метаболічний 
розвиток плода. Цей процес визначається не тільки ге-
нетичними факторами, а й екологічними, епігенетични-
ми та іншими внутрішніми і зовнішніми чинниками, які 
впливають на материнський організм під час перебігу 
вагітності [2].

Існуюча гіпотеза про негативний вплив недостат-
нього харчування на розвиток та здоров’я плода ґрун-
тується на тому, що «пам’ять» організму про недо-
їдання на ранніх етапах розвитку перетворюється на 
патологічний стан, який визначає майбутні захворю-
вання [3].

Харчовий статус матері, який головним чином впли-
ває на процес фетального програмування, визначається 
будовою тіла матері, її дієтою та кількістю споживаних 
вітамінів і мікроелементів, функціонуванням матково- 
плацентарного кровотоку та генами плода. Плід адап-
тується до умов недостатнього харчування матері через 
зміни у виробленні фетальних і плацентарних гормонів, 
які регулюють метаболізм, перерозподіляють крово-
тік і контролюють ріст [4]. Негайною метаболічною 
 реакцією плода на недостатнє харчування є спожи-
вання його субстратів для вироблення енергії шляхом 
катаболізму [5]. Недостатнє харчування плода викли-
кає метаболічну залежність від глюкози, зумовлену 
необхідністю її використання як для гальмування, так 
і для посилення окислення інших субстратів, зокрема 
амінокислот та молочної кислоти. Тривале недоїдан-
ня призводить до внутрішньоутробної затримки рос-
ту, зменшення використання субстратів та зниження 
швидкості метаболізму для підвищення життєздатності 
плода.

З огляду на вищезазначене можна припустити, що 
метаболічний процес накопичення глюкози в немов-
лят, які мали нутритивний дефіцит в утробі матері, 
продовжується у зрілому віці й що резистентність до 
інсуліну в подальшому є результатом зниження швид-
кості процесу окислення в периферичних тканинах, не 
чутливих до інсуліну, що також є наслідком недостат-
нього харчування. На пізніх термінах вагітності, коли 

тканини та органи швидко розвиваються, будь-які за-
тримки росту здатні викликати диспропорції у розмі-
рах органів, порушення їх будови та функціонування. 
Таким чином плід запускає адаптивні механізми. У разі 
вповільнення росту фетус намагається захистити перш 
за все тканини мозку, які є критично важливими для 
негайного виживання, шляхом перерозподілу крово-
току, що призводить до більшої втрати абдомінальної 
вісцеральної жирової тканини [6]. Процес супроводжу-
ється ендокринними змінами: доведено, що феталь-
ний інсулін та інсуліноподібний фактор росту (IGF), 
які відіграють ключову роль у контролі росту, швидко 
реагують на зміни харчування плода [7]. Зменшення 
споживання їжі матір’ю та, як наслідок, зниження в 
неї рівня IGF, ймовірно, спричиняють зниження рівня 
інсуліну, IGF та глюкози у плода. Внаслідок цих змін 
зменшується передача амінокислот і глюкози від ма-
тері до плода і, зрештою, уповільнюється швидкість 
росту плода [8]. Коли плід має обмежений доступ до 
поживних речовин, концентрація анаболічних гормо-
нів контролю росту, таких як IGF-1 та інсулін, знижу-
ється, натомість як рівні катаболічних гормонів, таких 
як глюкокортикоїди, зростають [9].

Роль нутритивної підтримки у прегравідарному періоді 
й на всіх етапах вагітності: як «запрограмувати» 
плід на здоров’я?

Харчовий статус матері у прегравідарному пері-
оді має вкрай важливе значення, оскільки він тісно 
пов’язаний із виникненням гестаційної гіпертензії, 
прееклампсії та діабету, що негативно впливає на роз-
виток плода, виживання немовлят і збільшує ризик не-
інфекційних захворювань у дорослому віці [10]. Дієта 
матері визначає «епігенетичний підпис» плода, який 
у подальшому впливає на сприйнятливість дитини 
до захворювань у дорослому житті. Харчування може 
впливати на метилювання ДНК шляхом одновугле-
цевого метаболізму та пов’язаних із ним речовин, зо-
крема фолатів, рибофлавіну, холіну і бетаїну [11]. Ма-
теринський дефіцит нутрієнтів та дієти з обмеженим 
вмістом білків призводять до артеріальної гіпертензії, 
нечутливості до інсуліну та ниркової дисфункції у дітей 
[12]. Багатий жирами раціон матері часто спричиняє 
ожиріння й розвиток діабету в дорослого потомства. 
Нещодавні дослідження також продемонстрували зв’я-
зок між дієтою з високим вмістом фруктози та зміною 
вуглеводного й ліпідного обміну в дітей [13]. Гестацій-
ний діабет асоційований із довгостроковими неспри-
ятливими впливами на потомство, що є результатом 
епігенетичних модифікацій фетального геному [14].

Доведено, що дефіцит вітамінів, мікро- і макроеле-
ментів під час вагітності перешкоджає нормальному 
формуванню та розвитку тканин і органів плода, під-
вищуючи тим самим ризик розвитку неінфекційних 
захворювань у дорослому віці після зміни спрямова-
ності епігенетичної регуляції. Раціональна нутритивна 
підтримка має містити достатню кількість метіоніну, 
холіну, фолатів, вітаміну В
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, білків, жирів, вуглеводів 

та фітонутрієнтів для забезпечення потреб матері й ди-
тини.

Зважаючи на принцип фетального програмування 
та його роль у розвитку захворювань у дорослому віці, 
нутритивна підтримка у прегравідарному періоді й під 

час вагітності є першочерговою стратегією для уник-
нення небажаних наслідків мікронутрієнтного дефіциту 
та забезпечення оптимального пренатального програ-
мування.

Холін та фолати як незамінні компоненти 
нутритивної підтримки вагітної

Фолати відіграють важливу роль у багатьох біоло-
гічних процесах. Фолієва кислота та її похідні беруть 
участь у синтезі амінокислот (у тому числі метіоні-
ну, серину, гліцину), нуклеїнових кислот, пуринів, 
піримідинів, вітамінів, впливають на обмін холіну 
й гістидину, захищають плід від дії тератогенних та 
ушкоджуючих чинників, сприяють нормальному 
дозріванню і функціонуванню плаценти, а також є 
важливим фактором метилювання ДНК і РНК. Віта-
мін В

9
 (фолієва кислота) необхідний для утворення 

та підтримки у здоровому стані нових клітин, тому 
достатня забезпеченість організму фолатами особли-
во важлива в періоди швидкого росту організму – на 
стадії раннього внутрішньоутробного розвитку і в ран-
ньому дитинстві.

Функції фолатів повною мірою реалізуються за ра-
хунок їх метаболізму, що становить основу фолатного 
циклу. Фолатний цикл – каскадний процес, ключовим 
етапом якого є синтез амінокислоти метіоніну з го-
моцистеїну, який контролюється трьома фермента-
ми: метилентетрагідрофолатредуктазою (MTHFR), 
метіонін- синтазою (MTR) та метіонін- синтаза-
редуктазою (MTRR). Синтез метіоніну відбувається 
у процесі пере творення фолатів: відновлення 5,10-ме-
тилентетрагідрофолату (5,10-МТГФ) до 5-МТГФ, який 
містить метильну групу, необхідну для перетворення 
гомоцистеїну на метіонін. Відновлення фолатів відбу-
вається за участю ферменту MTHFR. Метильна група 
переноситься на B

12
, який потім віддає її гомоцистеї-

ну, утворюючи  метіонін за допомогою ферменту MTR. 
У випадках окислення В

12
, що призводить до пригні-

чення MTR, необхідне відновне метилювання за учас-
тю MTRR.

Холін є основою для синтезу фосфатидилхоліну та 
сфінгомієліну – основних фосфоліпідів клітинних 
мембран. Він відіграє важливу роль в експресії генів, 
передачі сигналів клітинної мембрани, транспортуван-
ні та метаболізмі ліпідів, а також у розвитку нервової 
трубки плода та головного мозку дитини. Крім того, 
холін бере участь у метилюванні ДНК через синтез бе-
таїну (похідне холіну – триметилгліцин/бетаїн), на ос-
нові якого синтезується молекула S-аденозилметіоніну 
(джерело метильних груп). Холін також відіграє важли-
ву роль у синтезі незамінної амінокислоти метіоніну з 
гомо цистеїну через похідне холіну – бетаїн, відповідно, 
дефіцит холіну призводить до нестачі метіоніну і, як 
наслідок, до накопичення гомоцистеїну [15]. Останній є 
сірковмісною амінокислотою із цито- і нейротоксичним 
ефектом, накопичення якої призводить до виникнення 
вроджених вад розвитку. Молекула S-аденозилметіоніну 
бере участь у нейтралізації гомоцистеїну в каскаді з ві-
таміном В
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, фолієвою кислотою та вітаміном В

6
. Однак 

при зміні ланцюга у каскаді трансформації  гомоцистеїну 
без участі фолатів може відбутися посилення метилю-
вання ДНК внаслідок підвищення рівнів S-аденозил-
метіоніну та катехоламінів. Доведено, що рівень холіну 

Концепція фетального, або епігенетичного, програмування є нагальним питанням сучасної акушерської практики. Програмування хвороб дитини 
та дорослої людини у внутрішньоутробному онтогенезі розглядається як феномен, що визначає якість здоров’я як індивіда, так і суспільства 
загалом. Науковці вже довели прямий причинно- наслідковий зв’язок між несприятливим перебігом вагітності, у тому числі викликаним 
дефіцитом нутрієнтів у материнському організмі, та народженням дітей із низькою масою тіла, а також високим ризиком розвитку синдрому Х 
(або метаболічного синдрому), ішемічної хвороби серця, порушень згортання крові та розладів обмінних процесів уже в дорослому організмі. 
Ключові слова: фетальне програмування, нутритивна підтримка, вагітність, критичний період розвитку плода, фолати, холін.
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й бетаїну в раціоні негативно корелює з концентрацією 
гомоцистеїну в крові [16].

Холін присутній у багатьох продуктах харчування, 
однак є група високого ризику за дефіцитом холіну: 
вагітні та жінки, що годують грудьми, діти (під час 
внутрішньоутробного розвитку й у критичні періо-
ди росту). Дослідження продемонстрували, що холін 
здатний проникати через гематоенцефалічний бар’єр 
за рахунок простої дифузії, зберігається у структурі 
мембранних фосфоліпідів головного мозку, які мета-
болізуються за необхідності до холіну та ацетилхоліну 
[17]. Фізіологічна потреба у холіні збільшується під 
час вагітності з огляду на його необхідність для роз-
витку плода, особливо для правильного формування 
структур головного мозку [18]. У систематичному ог-
ляді T.C. Borge et al. (2017) зазначено, що харчуван-
ня матері під час вагітності має позитивну кореляцію 
з розвитком нервової системи та когнітивних функцій 
дитини [19].

Важливість забезпечення достатнього споживання 
холіну під час вагітності є беззаперечною. Американ-
ська медична асоціація (AMA) у 2017 році опублікувала 
рекомендації, відповідно до яких пренатальні вітамінні 
добавки мають містити «доказову та науково обґрун-
товану» кількість холіну [20]. Водночас у 2018 році 
Американська академія педіатрії (AAP) визнала холін 
поживною речовиною, яка грає ключову роль у «будові 
мозку», і закликала педіатрів забезпечити належне його 
споживання вагітними, жінками, що годують грудьми, 
та дітьми молодшого віку.

У 1998 році Інститут медицини США (нині – Націо-
нальна медична академія) встановив дієтичні рекомен-
дації щодо споживання холіну [21]. Рівень адекватно-
го його споживання становить 425 мг/день для жінок 
репродуктивного віку з підвищенням дози до 450 мг/
день під час вагітності та 550 мг/день у період лакта-
ції. Хоча холін дуже поширений у харчовому раціоні, 
він відсутній у більшості пренатальних вітамінів, і, за 
статистикою, менше 10% вагітних жінок досягають 
цільового рівня споживання цієї речовини [22].

Оптимальна мультикомпонентна добавка 
для забезпечення потреб вагітної та плода

Якість харчування матері у період планування вагіт-
ності, впродовж усієї вагітності й до закінчення лактації 
впливає на програмування ризику розвитку в майбут-
ньої дитини таких захворювань, як ожиріння, гіпер-
тензія та діабет. Калорії, отримані з їжею, необхідні для 
росту як плода, так і дитини, але зазвичай їх недостат-
ньо для нормального розвитку мозку. Ключові поживні 
речовини, які підтримують нервовий розвиток, вклю-
чають білок, цинк, залізо, холін, фолати, йод, вітаміни 
A, D, B

6
 і B
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, а також довголанцюгові поліненасичені 

жирні кислоти. Дефіцит цих речовин протягом критич-
ного періоду розвитку мозку плода може призвести до 
незворотного дефіциту функції мозку, інтелектуальних 
розладів та когнітивної дисфункції, незалежно від по-
дальшого насичення поживними речовинами дитини 
протягом життя.

Дані, отримані в дослідженні E.C. Keats et al. (2021), 
свідчать про те, що мультикомпонентні добавки, які 
містять у своєму складі більше чотирьох вітамінів та 
мікро елементів, покращують стан здоров’я матері й 
дитини, запобігаючи розвитку у вагітної анемії, пре-
еклампсії/еклампсії, передчасних пологів, мертвона-
родження, а також невідповідності плода гестаційному 
віку й народження немовляти з низькою масою тіла 
[23].

З огляду на поширену проблему материнського 
дефіциту нутрієнтів на особливу увагу заслуговує 
вітамінно- мінеральний комплекс, одна таблетка 
якого містить холін, фолати (у тому числі фолієву 
кислоту та біологічно активну форму  Метафолін®), 
близько десятка вітамінів (вітаміни групи B, вітамі-
ни C, E, D), йод, селен і залізо, здатний забезпечити 
необхідну нутритивну підтримку жінки як у період 
планування вагітності, так і на всіх етапах розвитку 
плода. Слід зазначити, що, за статистикою, у кож-
ної другої української жінки репродуктивного віку 
фолієва кислота не перетворюється на активну фор-
му й не засвоюється організмом повною мірою [24]. 
 Метафолін® – активний фолат, який легко засвоюєть-
ся та допомагає підтримувати достатню концентрацію 
фолатів в організмі вагітної.

Результати нещодавнього українського дослідження 
продемонстрували, що у жінок із порушеннями мен-
струальної функції на фоні хронічного стресу застосу-
вання комплексної прегравідарної підготовки сприяло 
реалізації репродуктивної функції [25].

Варто також згадати про значення вітаміну D, де-
фіцит якого під час вагітності пов’язаний із багатьма 
несприятливими акушерськими та перинатальними 
наслідками, зокрема прееклампсією, гестаційним 
діабетом, невідповідністю плода гестаційному віку, 
ризиком неврологічних розладів у новонародженого 
тощо. Згідно із сучасними даними, більшість вагітних 
жінок не отримують вітамін D у достатній кількості. 
Враховуючи ці дані, з метою уникнення ускладнень 
у матері та плода рекомендований профілактичний 
прийом вітаміну D вагітним та жінкам, які планують 
вагітність [26].

Адекватна нутритивна підтримка жінок на всіх етапах 
вагітності, у прегравідарному періоді та під час лак-
тації є фундаментом для здорового розвитку плода й 
запобігання ризику виникнення багатьох захворювань 
у дитини в подальшому житті. З огляду на збільшен-
ня потреби вагітної в багатьох есенціальних вітамінах 
і  мікроелементах, зокрема у фолатах, холіні та інших 
речовинах, прийом мультикомпонентних добавок є най-
кращою рекомендованою стратегією для забезпечення 
здоров’я дитини.
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Нетримання сечі у жінок: навчальний посібник
За ред. В. І. Горового, О. І. Яцини. –  Вінниця: ТОВ «Твори», 2020. – 460 с.; іл.

Навчальний посібник висвітлює сучасні питання анатомії, термінології, епідеміології, етіології, 
патофізіології, діагностики та лікування різних видів нетримання сечі у жінок. Наведена власна 
оригінальна класифікація стресового нетримання сечі у жінок, а також методи консервативного 
та хірургічного лікування цього поширеного захворювання з позицій уродинамічних досліджень. 
Представлено сучасні класифікації пролапсів тазових органів та методи їх корекції у жінок із не-
триманням сечі. Описані причини, методи діагностики та лікування імперативного, нейрогенного, 
парадоксального, коїтального, функціонального та нетримання сечі після завершення акту сечови-
пускання, які недостатньо повно описані у вітчизняній літературі. Дана характеристика сучасним 
абсорбуючим захисним гігієнічним засобам для пацієнток із нетриманням сечі. 

Пропонується для практичного використання урологам, акушерам-гінеколoгам, хірургам, невро-
патологам, сімейним лікарям, фізіотерапевтам, клінічним ординаторам, інтернам, а також студентам 
вищих медичних закладів III-IV рівня акредитації.

Стосовно придбання посібника звертатися за тел.: (097 ) 751  81  53.



Інформація про рецептурний лікарський засіб для професійної діяльності 
спеціалістів в галузі охорони здоров’я. 
Скорочена інструкія для медичного застосування лікарського засобу 
Диклоберл 50, 100.
Склад: Супозіторії: 1 супозиторій містить диклофенаку натрію 100 мг або 50 мг.
Фармакотерапевтична група. Скорочена інструкія для медичного застосування 
лікарського засобу Диклоберл 50, 100. Нестероїдні протизапальні та протиревматич-
ні засоби. Код АТХ М01А В05. 
Показання. Запальні і дегенеративні форми ревматизму: ревматоїдний артрит, 
анкілозуючий спондиліт, остеоартрит, включаючи спондилоартрит. Больові синдро-
ми з боку хребта. Ревматичні захворювання позасуглобових м’яких тканин. Пост-
травматичні і післяопераційні больові синдроми, що супроводжуються запаленням 
і набряком, зокрема після стоматологічних та ортопедичних операцій. Гінекологічні 
захворювання, які супроводжуються больовим синдромом і запаленням, напри-
клад, первинна дисменорея та аднексит. Напади мігрені. Гострі напади подагри. Як 
допоміжний засіб при тяжких запальних захворюваннях ЛОР-органів, які супровод-
жуються болісним відчуттям, наприклад, при фаринготонзиліті, отиті. 
Протипоказання. Гіперчутливість до діючої речовини або до будь-якої допоміжної 
речовини лікарського засобу, що перелічені у розділі «Склад». Активна форма вираз-
кової хвороби/кровотечі або рецидивуюча виразкова хвороба/кровотеча в анамнезі 
(два або більше окремих епізоди діагностованої виразки або кровотечі). Кровотеча 
або перфорація шлунково-кишкового тракту в анамнезі, що пов’язані з попереднім 
лікуванням НПЗП. Гостра виразка шлунка або кишечнику, кровотеча або перфора-
ція. Тяжкі порушення функції печінки або нирок, печінкова недостатність, ниркова 
недостатність. Застійна серцева недостатність (NYHA II-IV); ішемічна хвороба серця у 
пацієнтів, які мають стенокардію, перенесли інфаркт міокарда; захворювання пери-

феричних артерій та/або цереброваскулярні захворювання у пацієнтів, які перенесли 
інсульт або мають епізоди транзиторних ішемічних атак. Проктит.Спосіб застосу-
вання та дози.
Диклоберл® супозиторії 50 та 100 мг. Небажані ефекти можна мінімізувати 
шляхом застосування найнижчої ефективної дози впродовж найкоротшого періоду 
часу, необхідної для контролю симптомів. Не застосовувати внутрішньо, тільки для 
ректального введення. Супозиторії потрібно вводити у пряму кишку якомога глибше, 
бажано після очищення кишечнику. Початкова доза зазвичай становить 100-150 мг 
на добу. При невиражених симптомах, а також при тривалій терапії достатньо дози 
75-100 мг/добу.  Добову дозу розподілити на 2-3 прийоми. Для уникнення нічного 
болю або ранкової скутості до застосування препарату вдень призначати Диклоберл® 
100 у вигляді ректальних супозиторіїв перед сном (добова доза препарату не повин-
на перевищувати 150 мг). При первинній дисменореї добову дозу підбирати індиві-
дуально, зазвичай вона становить 50-150 мг/добу. Початкова доза може бути 50-100 
мг/добу, але у разі необхідності її можна збільшити впродовж кількох менструальних 
циклів до максимальної, що становить 150 мг/добу. Застосування препарату слід 
починати після виникнення перших больових симптомів та продовжувати декілька 
днів, залежно від динаміки регресії симптомів.
Побічні реакції. Біль у грудях, набряки, інфаркт міокарда, інсульт, порушення кро-
вотворення (анемія, лейкопенія, тромбоцитопенія, панцитопенія, агранулоцитоз), 
головний біль, сонливість, розлад зору та диплопія, дзвін у вухах, нудота, блювання, 
діарея, диспепсія, виразки шлунка і кишечнику, що супроводжуються або не супро-
воджуються кровотечею, гастрит, стоматит, запор, панкреатит, екзантема, екзема, 
еритема, реакції підвищеної чутливості, такі як висипання на шкірі та свербіж, алер-
гічний васкуліт, астма, підвищення рівня трансаміназ у крові, психотичні розлади, 
депресія, відчуття тривоги, безсоння, нічні жахіття та інше.

За повною детальною інформацією звертайтесь до інструкції для медичного застосу-
вання лікарського засобу, затвердженою наказом МОЗ (Диклоберл® супозиторії 100 
мг №657 від 07.04.2023 та 50 мг №498 від 16.03.2023). Перед призначенням обов’яз-
ково уважно прочитайте інструкцію для медичного застосування лікарського засобу.
Виробник. Диклоберл® супозиторії 50 мг та 100 мг: Берлін-Хемі АГ, Глінікер Вег 125, 
12489 Берлін, Німеччина. № UA/9701/02/02, №UA/9701/02/01
Для особистого використання для професійної діяльності медичних та фармацевтич-
них працівників. Матеріал для ознайомлення спеціалістів у галузі охорони здоров’я 
під час проведення конференцій, семінарів.
За додатковою інформацією про лікарьский засіб звертайтесь за адресою:
Представництво «Берлін-Хемі/А.Менаріні Україна ГмбХ» в Україні, 02098, м. Київ, вул. 
Березняківська, 29, тел.: (044)494-33-88.
1. За результатами призначень лікарів лікарських засобів в АТС-групі М01А В05 
«Диклофенак» заперіод квартал 1 2022 - 1 квартал 2023 рр.., за даними аналітич-
ної системи дослідження ринку “PharmXplorer”/”Фармстандарт” компанії “Proxima 
Research”.
2. Iнструкції для медичного застосування препарату (Диклоберл® супозиторії 100 мг 
№657 від 07.04.2023 та 50 мг №498 від 16.03.2023).
UA-DIC-03-2023-V1-Print. Затверджено 09/05/2023
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*Загальний наклад із 15.08.2014 р.

Тематичний номер 
Виходить 4 рази на рік

Інформація для лікарів. Розповсюджується на семінарах, конференціях, симпозіумах з медичної тематики.
* З 10.05.2022 наклад зменшено через воєнні дії на території України

Інноваційні підходи до 
менеджменту ВПЛ-інфекції 

та передракових змін шийки 
матки: нові можливості 

елімінації

Читайте на сторінці  3

Кандидат медичних наук, доцент

Ольга Білодід
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Віце-президент Асоціації дієтологів 
України

Оксана Скиталінська

Харчовий раціон жінки 40+: 
нутриціологічна та дієтологічна 

практика

Читайте на сторінці  18

Використання 
прогестерону при 

повторній втраті 
вагітності у І триместрі

Читайте на сторінці  4

«Медичний аборт 
(І триместр вагітності)»

Стандарт медичної 
допомоги

Сучасні стратегії 
лікування больового 

синдрому при 
ендометріозі

Читайте на сторінці  22

Рекомендації ESHRE

Гайдлайн FIGO 2023

ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я
МІЖДИСЦИПЛІНАРНІ ПРОБЛЕМИ

РЕВМАТОЛОГІЯ

інформація
лекція

на замітку лікарю
наука – практиці

конференція
огляд

особистості
світові дослідження

cвітовий конгрес


