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Вступ. Тетрада Фалло (ТФ) – це складна вроджена вада серця, що включає 

стеноз легеневої артерії, дефект міжшлуночкової перегородки, зміщену аорту і 
гіпертрофію правого шлуночка. Функціонально вада призводить до постійного 
дефіциту кисню у тканинах, викликаючи хронічну гіпоксію, що безпосередньо 
впливає на серцевий м’яз. Організм реагує активацією адаптаційних механізмів: 
збільшенням маси кардіоміоцитів, зміною міжклітинних контактів і 
перебудовою інтерстиціальної тканини. Хронічна гіпоксія стимулює підвищене 
утворення ангіотензину II, оксиду азоту та факторів росту, які впливають на 
скоротливість, діастолічну функцію та обмін речовин у міокарді, зберігаючи 
тривалі патологічні зміни навіть після операції. 

Актуальність. Функціональні порушення серцевого м’яза при Тетраді 
Фалло є наслідком взаємодії хронічної гіпоксії та гемодинамічного 
перевантаження правого шлуночка. Постійне об’ємне та тиск-навантаження 
призводить до гіпертрофії міокарда, зниження його еластичності та порушень 
діастолічного наповнення. У дітей із вираженою гіпоксією спостерігається 
значне ремоделювання правошлуночкового міокарда, зниження скоротливої 
здатності та підвищений ризик серцевої недостатності (Bojórquez Martínez et al., 
2024; Alipour Symakani et al., 2023). Такі зміни демонструють, що хронічна 
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гіпоксія формує специфічні патофізіологічні ланцюги, які поєднують структурні 
та метаболічні адаптації міокарда, що робить дослідження їх механізмів 
актуальним для розуміння перебігу Тетради Фалло. 

Мета роботи. Дослідити патофізіологічні механізми функціональних 
порушень міокарда у пацієнтів із тетрадією Фалло та визначити роль хронічної 
гіпоксії і ремоделювання серця у формуванні цих порушень. Гіпотеза полягає в 
тому, що тривала гіпоксія призводить до структурних та метаболічних змін 
міокарда, які формують дисфункцію правого шлуночка, порушення 
діастолічного наповнення та знижують резерв скоротливості серця. 

Матеріали та методи. Дослідження виконано у форматі систематичного 
огляду літератури за період 2020–2025 рр., включаючи клінічні, експериментальні 
та молекулярні дослідження. Використані бази даних [1-7]: PubMed, PMC та 
Frontiers in Pediatrics, із джерелами Meng et al., 2024; Lim et al., 2021; Simonato et 
al., 2023; Bojórquez et al., 2024; Alipour et al., 2023; Huang et al., 2023. Аналіз 
включав оцінку структурних змін правого шлуночка, порушень скоротливості та 
діастолічної функції, метаболічних змін та взаємозв’язку цих показників з рівнем 
хронічної гіпоксії та післяопераційними ускладненнями [4,5].  

Основна частина.  Хронічна гіпоксія при тетраді Фалло (ТФ) є важливим 
фактором, що запускає каскад структурних і функціональних змін міокарда. Вона 
виникає внаслідок стенозу легеневої артерії та змішаного кровотоку через дефект 
міжшлуночкової перегородки, що спричиняє постійне зниження парціального 
тиску кисню в артеріальній крові та тканинах міокарда. Це тривале кисневе 
голодування активує компенсаторні механізми, спрямовані на підтримку 
серцевого викиду, зокрема гіпертрофію правого шлуночка. Гіпертрофія правого 
шлуночка включає збільшення маси кардіоміоцитів, накопичення міжклітинної 
матриці та ремоделювання інтерстиціальної тканини, що разом призводить до 
зниження еластичності міокарда та порушення діастолічного наповнення [5,6]. 
Bojórquez Martínez et al. (2024) продемонстрували, що у дітей із сатурацією кисню 
<85% гіпертрофія правого шлуночка зустрічалася у 78% випадків, а клінічні 
ознаки серцевої недостатності – у 43%, що вказує на прямий взаємозв’язок між 
тяжкістю гіпоксії та функціональним станом міокарда [7]. 

Ремоделювання міокарда включає також глибокі метаболічні зміни. 
Хронічна гіпоксія стимулює анаеробний гліколіз і зменшує ефективність 
окисного фосфорилювання, що призводить до дефіциту енергії у кардіоміоцитах 
та зниження резерву скоротливості міокарда [7]. Ці метаболічні зміни 
посилюють порушення діастолічного наповнення і збільшують ризик 
післяопераційних ускладнень. Наприклад, Huang et al. (2023) [7] виявили, що у 
36% дітей із тривалою гіпоксією після оперативної корекції ТФ потреба у 
подовженому механічному вентилюванні була більша ніж 12 годин, що 
підкреслює прямий вплив тривалої гіпоксії на функціональний стан міокарда. 

Правий шлуночок при ТФ зазнає послідовного навантаження: одночасного 
тискового та об’ємного перевантаження. Це поєднання стимулює гіпертрофію 
кардіоміоцитів, збільшення міжклітинної матриці та накопичення фіброзної 
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тканини, що знижує еластичність шлуночка і порушує діастолічне наповнення 
[6,7]. Alipour Symakani et al. (2023) зазначають, що після оперативної корекції у 
42% пацієнтів протягом 3–6 місяців залишалося підвищене тиск-навантаження 
на правий шлуночок, що демонструє стійкі структурні та функціональні 
порушення навіть після хірургічного усунення анатомічних дефектів. 

Епігенетичні механізми формують індивідуальну реакцію міокарда на 
хронічну гіпоксію [2,3]. Lim et al. (2021) [2] показали, що модифікації ДНК та 
гістонів здатні змінювати експресію генів, що регулюють скоротливість, 
регенерацію та адаптивний ріст міокарда. Це пояснює, чому у деяких пацієнтів 
із помірною гіпоксією функціональні порушення мінімальні, тоді як у інших із 
тяжкою гіпоксією спостерігаються виражені дисфункції правого шлуночка, 
порушення діастоли та зниження скоротливості. 

Крім того, хронічна гіпоксія впливає на електрофізіологічні властивості 
міокарда. Недостатня оксигенація змінює роботу іонних каналів, збільшує ризик 
аритмій та порушень проведення. Meng et al. (2024) [1] зазначають, що у дітей із 
ТФ до оперативного втручання 28% спостерігали синусові аритмії та порушення 
AV-проведення, що пов’язано із структурними та метаболічними змінами 
міокарда під дією хронічної гіпоксії [2,4]. 

Нарешті, хронічна гіпоксія викликає адаптацію серцевого метаболізму: 
збільшується активність анаеробного гліколізу, накопичується лактат, що 
призводить до кислотозу тканин і додаткового стресу на кардіоміоцити. Цей 
процес підсилює гіпертрофію і фіброз, що створює замкнене коло 
патофізіологічних змін, які разом формують стійку функціональну дисфункцію 
правого шлуночка [5,7]. Bojórquez Martínez et al. (2024) зазначають, що у дітей із 
тяжкою хронічною гіпоксією рівень правошлуночкової маси збільшувався на 
30–40%, що прямо корелювало із зниженням систолічної та діастолічної функції. 

Висновок. Результати свідчать про наявність виражених функціональних 
порушень міокарда у пацієнтів із тетрадією Фалло, що підтверджується 
гіпертрофією правого шлуночка, порушенням діастолічного наповнення та 
зниженням резерву скоротливості серця. Дані узгоджуються з літературою, де 
тривала хронічна гіпоксія та послідовне об’ємно та тиск-навантаження сприяють 
ремоделюванню міокарда, метаболічним змінам у кардіоміоцитах та посиленню 
фіброзу. Функціональні порушення міокарда при ТФ є специфічним 
патофізіологічним феноменом, який включає структурні, метаболічні і 
епігенетичні механізми і прямо корелює з тяжкістю гіпоксії та індивідуальними 
особливостями адаптації міокарда. 
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Введення. Хронічний стрес, що переживають жінки внаслідок тривалого 

періоду дії воєнного стану, може порушувати регулярність менструального 
циклу та пригнічувати овуляторну функцію, негативно впливаючи на 
фертильність. Відновлення фізіологічної рівноваги організму людини внаслідок 
дії стресових факторів відбувається за рахунок вегетативних нейроендокринних 
трансформацій через діяльність гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової (ГГН) вісі. 
Після вивільнення кортикотропін-рилізинг-гормону паравентрикулярним ядром 
гіпоталамуса та стимуляції адренокортикотропного гормону передньої частки 
гіпофіза здійснюється секреція кортизолу наднирковими залозами, що ініціює 
компенсаторні та адаптаційні механізми. Хронічне емоційне напруження та 
надмірне виділення гормону стресу порушує механізм зворотного зв’язку під час 


