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Рис.4 Міокард хлопчика В. З ознаками гострого запа-

лення фарбування гематоксиліном і еозином. × 400 
 
Таким чином, основуючись на результатах аутопсії та 

патогістологічного дослідження серця, дозволило нам вва-
жати дилатаціонну кардіоміопатію у пацієнта основним за-
хворюванням. У дитини мали місце явища трахеїту, фібри-
нозно-ескудативного бронхіоліту та серозно-дескваматив-
ниого ентериту, які оцінено, як фоновий стан. До ускладнень 
основного захворювання віднесли лівобічний гідроторакс 
(15мл)., асцит (≈10мл), респіраторний дистрес-синдром до-
рослого типу, геморагічний набряк легень, виражений гемо-
рагічний синдром (дифузні діапедезні, дрібно-вогнищеві кро-
вовиливи у слизових та серозних оболонках внутрішніх орга-
нів, в паренхімі нирок, в селезінці з вогнищами некрозів), ак-
цидентальна інволюція вилочкової залози 5-го ступеню, па-
ренхіматозна дистрофія внутрішніх органів, білково-енерге-
тична недостатність (дефіцит маси тіла 33%), венозне пов-
нокров’я внутрішніх органів та головного мозку та набряк го-
ловного мозку. Вірогідніше за все, дилатаційна кардіоміопа-
тія розвинулась внаслідок перенесеного вірусного міокар-
диту, який безсимптомно протікав у хлопчика під час клініч-
них проявів кишкової інфекції. Через деякий час відбулося 
приєднання повторної вірусної інфекції, з розвитком гострої 
серцевої недостатності, що виявилась безпосередньою при-
чиною смерті.  

Висновки: Необхідна рання діагностика різновидів ка-
рдіоміопатій для своєчасного оперативного лікування хво-
рого - трансплантація серця, підключення апарату для меха-
нічного підтримання тривалої скоротливої здатності міока-
рда.  
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ПАТОГЕНЕЗ КОМАТОЗНИХ СТАНІВ ТА ОСНОВИ 
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Мета: з’ясувати вплив різних етіологічних чинників у ви-

никненні, патогенезу коматозних станів. 
Матеріали та методи досліджень: моніторинг 
Результати: 
В основі клінічної синдромології коматозних станів ле-

жить зниження рівня свідомості, яке характеризує розсія-
ність міжнейрональних взаємодій і розвитку глибокого галь-
мування .  

Біохімічний (медіаторний) механізм визначає темп роз-
витку коми та визначає можливість відновлення стану при 
вчасній корекції цих порушень. 

Враховуючи поліетіологічність ком, їх патогенетичні 
механізми достатньо універсальні та укладаються в пору-
шення неналежних обробних процесів. 

Основні причини коматозного стану поділяють на екзо-
генні (равматичні пошкодження головного мозку; термічні;то-
ксичні; аліментарні; інфекційні; гіпоксія) та ендогенні (пору-
шення мозкового кровотоку; анемічні знижений гемоглобін; 
ендокринні - захворювання гіпофізу) 

Патофізіологічними основами коми є або механічна де-
струкція життєво важливих ділянок стовбуру мозку або кори 
великих півкуль (органічна кома), або глобальне порушення 
обмінних процесів у мозку (метаболічна кома). 

 Кома метаболічного виникнення може призвести до 
подальшої зупинки доставки енергетичних речовин (гіпоксія, 
ішемія, гіпоглікемія) або при пошкодженні нейрофізіологіч-
них реакцій нейрональних мембран (лікарська або алкого-
льна інтоксикація, епілепсія або ЧМТ). 

Весь патогенез ком можна розділити на такі процеси: 
- Гіпоксія та порушення енергозабезпечення 
- Інтоксикація 
- Дисбаланс іонов і води 
- Порушення електрогенезу 
- Дисбаланс біоактивних речовин та їх ефектів 

Висновок. Специфіка окремих видів коматозних станів 
виявляється зазвичай на ранніх етапах розвитку. На цих ета-
пах ще проявляються особливості причин коми, а також по-
чаткових етапів патогенезу. По ступеню наростання тяжкості 
коматозних станів зменшуються специфічні та все більше 
проявляються їх загальні ознаки.  
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ЗМІНИ СТРУКТУРИ МЕМБРАНИ ЕРИТРОЦИТІВ ПРИ 

ХВОРОБІ КРОНА 
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Введення. Відомо, що структури мембрани еритроци-

тів пошкоджуються при запальних процесах. При пошко-
дженні біологічної фосфоліпідної мембрани медіаторами за-
палення, зокрема цитокінами [1, 2], може виникати активація 
ліпідної пероксидації, що запускає процеси некрозу або апо-
птозу клітин. Доцільно використовувати аналіз стану мем-
бран еритроцитів для діагностики запальних процесів. В 
зв’язку із цим необхідно розуміти особливості та специфічні 
відмінності ушкоджень мембран еритроцитів при різних за-
хворюваннях, зокрема при хворобі Крона. 

https://youtu.be/OVaHkhCpfZk
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Мета: вивчити структурні і метаболічні характеристики 
мембран клітин еритроцитів у пацієнтів з хворобою Крона. 

Завдання: проаналізувати зміни структури мембран 
при запаленні. 

Результати та обговорення. Отримані літературні 
дані характеризують розвиток вираженої ендогенної інтокси-
кації у пацієнтів, які страждають на хворобу Крона, тобто на-
копичення токсичних продуктів, через які йдуть необоротні 
процеси в органах. Мембрана еритроцитів змінює свої стру-
ктурно-функціональні властивості у досліджуваних пацієнтів 
в період гострої атаки. Цьому автори знайшли підтвер-
дження: значне збільшення здатності проникності мембран 
еритроцитів. Це вказує на порушення цілісності структур 
мембран еритроцитів, а саме білкових і фосфоліпідних ком-
понентів [3]. 

За допомогою спектроскопії було встановлено, що зни-
ження рівня АТФ, яке розвивається внаслідок крововтрати та 
інтоксикації) призводить до жорсткості клітинної мембрани, 
порушується здатність до деформації еритроцитів, в резуль-
таті чого знижується його здатність змінювати свою конфігу-
рацію і проходити по судинам найменшого діаметру. Що, в 
свою чергу, призводить до порушення енергетичних та ме-
таболічних процесів [4]. 

До того ж відбуваються порушення внутрішньоклітин-
них енергозалежних процесів, в результаті чого виникають 
зміни внутрішнього йонного складу, накопичення води, а та-
кож змінюються мембранний потенціал та функції еритроци-
тів. 

Інші автори говорять, що функціонування структури 
мембран еритроцитів залежить від мікров’язкових властиво-
стей, тобто залежить від ліпідної фази. Важливі структурні та 
функціональні компоненти мембрани еритроцита є ліпідні 
молекули, які регулюють водночас активність мембранних 
білків і забезпечують селективну проникність для клітин, но-
рмальне функціонування мембранних ферментів, а також 
апарат рецепторів клітини. 

Також, аналіз проведених досліджень вказує на специ-
фічні зміни в структурі фосфоліпідів та гліколіпідів, що приз-
водить до дисбалансу мембранних і міжмолекулярних рухів, 
в результаті чого виникають порушення асиметрії мембрани 
клітини і зміни ліпідної оболонки. 

Порушення структури еритроцитарної мембрани, а та-
кож зміни її форми, розмірів, і здатності до зміни моделі ери-
троцитів клінічно виявляються у прискоренні швидкості зсі-
дання еритроцитів та анізоцитоз, що призводить до погір-
шення вже наявної анемії [2, 5]. 

Висновок. Таким чином, у пацієнтів, які страждають на 
хворобу Крона, виявляються структурні та функціональні 
зміни мембрани та порушення гомеостазу еритроцитів в ре-
зультаті високого окисного впливу вільних радикалів. Пош-
кодження мембран, характеризують виразність інтоксикації 
та присутні як в період гострої атаки захворювання, так й 
зберігаються в період неповної клінічної картини й погіршу-
ють перебіг хвороби. Це вимагає подальших розробок у ви-
вченні патогенезу хвороби Крона. 
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Об’єктом нашого дослідження була хімічна речовина 

Бісфенол А (Bisphenol A, BPA, БФА). 
Метою дослідження було вивчення та аналіз літера-

турних даних щодо впливу Бісфенолу А на легеневу систему 
та печінку в експерименті. 

Виходячи з поставленої мети випливають наступні за-
вдання: 

- дослідити результати експериментів щодо впливу Бі-
сфенолу А на печінку, використовуючи літературні джерела; 

- проаналізувати експериментальні дані щодо впливу 
Бісфенолу А на легеневу систему;  

Матеріали та методи: опрацьовано та проаналізовано 
18 літературних джерел щодо експериментальної оцінки 
впливу Бісфенолу А на вищевказані органи. 

Тема впливу Бісфенолу А на організм людини є надзви-
чайно актуальною, адже за результатами численних до-
сліджень ця речовина здатна викликати канцерогенні та за-
гальнотоксичні розлади, в тому числі і на репродуктивну си-
стему, що значно підвищує масштаби проблеми. 

БФА є органічною синтетичною сполукою, що належить 
до групи похідних дифенілметану та широко використову-
ється в процесі виробництва полівінілхлориду, епоксидних 
смол для надання їм пластичності та зниження в’язкості [1]. 
Також БФА міститься в дитячих іграшках, посуді, медичних 
матеріалах та обладнанні, харчових контейнерах, тощо. 

Існує 3 шляхи потрапляння БФА в організм людини: пе-
роральний, інгаляційний і трансдермальний. Через свою фе-
нольну структуру БФА взаємодіє з рецепторами естрогену, 
діючи як агоніст або антагоніст через сигнальні шляхи, в за-
лежності їх виду [1]. БФА викликає жіноче та чоловіче без-
пліддя, гормонозалежні пухлини, такі як: рак молочної за-
лози та передміхурової залози, різноманітні морфологічні та 
метаболічні розлади багатьох органів [5]. 

Встановлено, що БФА впливає на структуру та функці-
онування печінки, викликаючи в гепатоцитах розвиток окис-
лювального стресу та запального процесу [1]. При введенні 
БФА у дозі 130 мг/кг, суттєво підвищувався рівень малоно-
вого диальдегіду на тлі одночасного зменшення активністі 
каталази, глутатіон-S-трансферази, глутатіонпероксидази 
та супероксиддисмутази [2]. При гістологічному дослідженні 
виявлялось розширення синусоїдів, запальна інфільтрація, 
застійні явища та зони некрозу [2].  

Аналіз наукових праць встановив зв’язок між концен-
трацією БФА та порушенням процесів репарації в тканинах 
легень. Так, введення мишам овальбуміну та БФА у дозі 0,2-
0,4 мкг/мл викликало зміну експресії генів, асоційованих з 
аутофагією, що призвело до порушення репараційних про-
цесів [3]. 

Слід зауважити, що БФА у дозі 25 мг/кг уповільнює до-
зрівання легень у мишей в пренатальний період у вигляді 
зменшення площі альвеол на 15 %, а також потовщення 
міжальвеолярних перетинок та порушення процесу дифере-
нціювання альвеолоцитів І типу, порівняно з контролем [4].  

Abedelhaffez A. S. та співавт., дослідили хронічний 
вплив БФА на тканину легень дорослих самців щурів, який 
призводив до вираженої лімфоцитарно-гістіоцитарної інфі-
льтрації та окисного стресу, що характеризувались підви-
щенням рівня малонового діальдегіду, експресії інтерлей-
кіну-18, зниженням концентрації супероксиддисмутази та 
свідчили про виникнення у щурів фіброзу легень.  

Отже, тривалий вплив Бісфенолу А порушує не лише 
морфологічну структуру печінки та легень, а й викликає їх 
функціональну недостатність. Оскільки дія БФА на організм 
має постійний характер та схильність до біонакопичення, не-
обхідно приділяти особливу увагу біомоніторингу. 
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