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“WEIGLOWCY”: HISTORIA ZAWSZE NA CZASIE

Kuzminov B.P., Smolnytska V.L.

Narodowy Uniwersytet Medyczny imienia Daniela Halickiego we Lwowie,  
Lwów, Ukraina

Streszczenie. W artykule przedstawiono informacje o pracownikach laboratorium 
tyfusu plamistego, która została utworzona przez profesora Rudolfa Weigla na Wydziale 
Biologii Ogólnej Uniwersytetu Jana Kazimierza we Lwowie. W środowisku 
uniwersyteckim i akademickim nazywano ich “Weiglowcy”.

Słowa kluczowe: tyfus plamisty, Rudolf Weigl, “Weiglowcy”.

Wprowadzenie. Tyfus plamisty jest klasyczną chorobą zakaźną spowodo-
waną przez Rickettsia prowazekii. Źródłem zakażenia jest zazwyczaj człowiek, 
nosicielem są wszy domowe. Za ustalenie tego faktu francuski bakteriolog 
Charles Nicole otrzymał w 1928 roku Nagrodę Nobla w dziedzinie fizjolo-
gii i medycyny [1]. Choroba ta szalała w całej Europie w latach 1914–1922. 
Pierwsza wojna światowa stała się podatnym „gruntem” dla tej plagi, na którą 
w tym okresie zachorowało około 35 milionów ludzi, z czego 6 milionów 
zmarło.

W czasie II wojny światowej w obozach koncentracyjnych na terenach oku-
powanych, zwłaszcza na Ukrainie, obserwowano masowe epidemie tyfusu pla-
mistego. W ciągu trzech lat okupacji zapadalność na tyfus na Ukrainie wzrosła 
42-krotnie [2].

Jedną z pierwszych skutecznych szczepionek przeciwko tej chorobie, która 
zabiła ponad 100 milionów ludzi, opracował profesor Rudolf Weigl.

Prace nad stworzeniem szczepionki, określeniem jej skuteczności i bez-
pieczeństwa, schematu podawania, warunków przechowywania trwały 10 lat 
w laboratorium tyfusu plamistego na Wydziale Biologii Ogólnej Uniwersytetu 
Jana Kazimierza we Lwowie.

Jednostka główna, stanowiąca trzon laboratorium, została zmonto-
wana w latach 1926–1927 ze studentów Wydziału Lekarskiego i Wydziału 
Matematyczno-Przyrodniczego.

Był to wyjątkowy zespół ludzi o podobnych poglądach, “Weiglowców”, jak 
ich nazywano w środowisku uniwersyteckim i akademickim, charakteryzują-
cych się wysokimi standardami poświęcenia [3].

Cel badania. Analiza i przedstawienie faktów pracu zespołu laboratoryj-
nego nad stworzeniem szczepionki na tyfus plamisty i jej wytwarzaniem.
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Materiały i metody badań. Analityczne, systemowe i historyczne  
aspekty metody podejścia systemowego.

Wyniki oraz ich omówienie. Impulsem do powstania laboratorium była 
szczepionka. Technologia produkcji szczepionek była dość pracochłonna 
i wymagała dużej ilości czasu. Kolonię laboratoryjną wszy, na której przepro-
wadzano eksperymenty, założył Weigl w 1918 roku. Owady zostały przez niego 
zabrane z obozów wojskowych, znajdujących się wówczas na południu Polski.

Szczepionką była emulsja z jelit wszy tyfusu plamistego w komórkach 
śródnabłonkowych których gromadzi się R.prowazekii przez kilka dni (4–5) 
po podaniu doodbytniczym. W celu zneutralizowania patogenu do wskazanej 
emulsji dodawano minimalną ilość (0,5 %) fenolu [4].

Procedura obejmowała:
• karmienie zdrowych wszy, umieszczanych w specjalnych klatkach, które 

przyczepiano do skóry dawców krwi;
• infekcja wszy i rozmnażanie się R.rowazekii w jelitach wszy;
• przygotowanie wszy i usunięcie jelit;
• końcowe przygotowanie szczepionki fenolizowanej.
Ze względu na charakter pracy, dawców krwi w laboratorium Weigla nazy-

wano „karmnikami” (hodouca wszy), a pracowników zarażających wszy – 
„strzykawkami” (strzykaczami) [5].

Podczas karmienia wszy klatki z owadami (7–11) umieszczano siatką w dół 
na nodze „karmnika” (uda u kobiet, golenie u mężczyzn). Ściany siatki klatki 
dociskano do skóry i trzymane pod szeroką gumką. Wtykając głowę przez 
siatkę, wszy mogły przebić skórę i wysysać krew przez około 45 minut raz 
dziennie przez około 12 dni. Czerwone plamy o wymiarach 2,5 × 5 cm, które 
pojawiły się na skórze, zmyto 60 % alkoholem.

Po karmieniu jelity wszy, a także całe ciało puchły jak balon, ponieważ 
każda wesz połknęła ilość krwi równą masie całego ciała.

Zakażenie wszy R.prowazekii przeprowadzono ręcznie za pomocą specjal-
nie przeszkolonych „iniektorów” przy użyciu szklanej mikrokapilary o śred-
nicy 0,05–0,1 mm. Cały cykl wtrysku trwał około jednej sekundy. Po wstrzyk-
nięciu każdą partię, liczącą około 500 wszy, karmiono przez kolejne 5 dni 
„wstrzykiwaczami”, którzy zostali wcześniej zaszczepieni.

Sekcję wszy i usunięcie jelit przeprowadzono za pomocą „dysektora” 
(preparatora) pod mikroskopem binokularowym 16x, przy użyciu cien-
kiego skalpela. Normą dla dysektora było sekcja około 300 wszy na godzinę. 
Usunięte jelita przeniesiono następnie do słoików zawierających 0,5 % roz-
twór fenolu i następnie rozdrobniono w moździerzu Weigla na drobną zawie-
sinę. Pozostałości usunięto przy 1000 obr/min, zawiesinę wytrącono przy 
6000 obr/min i na koniec ponownie zawieszono w 0,5 % buforze fenolowym.
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Do szklanych ampułek wprowadzono emulsję odpowiadającą 15, 30  
i 45 jelitom wszy. Szczepienie przeprowadzono w trzech dawkach w odstę- 
pach tygodniowych.

Aparatura i urządzenia do produkcji szczepionek oraz bakteriologiczne 
prace były ucieleśnieniem idei profesora R. Weigla. Prototypy były przez niego 
wielokrotnie wykonywane. Niektóre z tych urządzeń weszły do praktyki labo-
ratoryjnej badań bakteriologicznych [6].

W laboratorium panowała niepowtarzalna atmosfera wzajemnego koleżeń-
stwa i szacunku, przyjaźni i zaufania, wolności i powagi, która przyczyniła się 
do rozpoczęcia karier naukowych lub zawodowych pracowników.

Większość obowiązków była długoterminowa i pracochłonna, wymagała 
długich godzin w laboratorium, dlatego “Weiglowców” można było spotkać 
na uczelni zarówno o świcie, jak i o późnej nocy.

W razie potrzeby ten, który miał mniej czasu bez zbędnych słów i wypo-
wiedzi, pracował dla kolegi, aby zlecone mu zadanie zostało wykonane na czas.

Cechą charakterystyczną wszystkich prac miała być dokładność, rzetelność 
i rzeczowość, a także uzasadnienie postawionej hipotezy lub odkrycie zjawiska 
poprzez szereg dobrze udokumentowanych badań. To, czego nie dało się zoba-
czyć, sfotografować czy udowodnić dokładnymi badaniami, nie mogło zostać 
wzięte pod uwagę.

Przy całej obsesji na punkcie pracy naukowej, dyscypliny i całkowitego 
poświęcenia pracownicy laboratorium nadal mieli czas na wypoczynek i świę-
towanie. Żarty, piosenki, wiersze i humor wypełniały każdą wolną chwilę pra-
cowników laboratorium. Panujące wśród nich bezpieczeństwo było efektem 
młodości i niepohamowanego optymizmu. Wszyscy byli narażeni na duże stę-
żenie zarazków, tysiące wszy zakażonych tyfusem były o krok od niebezpiecz-
nej choroby, która mogła doprowadzić do śmierci.

W skład zespołu profesora Rudolfa Weigla wchodzili:
Jan Starzyk, student Wydziału Matematyczno-Przyrodniczego. Był jed-

nym z pierwszych uczniów profesora Weigla. Odpowiadał za produkcję szcze-
pionek, ich ilość i jakość. Pełnił odpowiedzialne i trudne stanowisko. Oprócz 
spraw związanych z produkcją musiał utrzymywać porządek w laboratorium. 
Odbiły się na nim wszystkie niepowodzenia związane z produkcją szczepio-
nek. Kiedy coś poszło nie tak, winę ponosił Starzyk. Przyjął to jednak spokoj-
nie, bo wszystko, co od niego zależało, zostało zrobione dobrze.

Jan Starzyk zaoferował Weiglowi swój model klawiatury do szybkiego zaka-
żania wszy oraz model budowy mikropompy pompującej zakaźną zawiesinę.

Weigl zatwierdził urządzenie klawiaturowe, zmienił konstrukcję 
mikropompy i wyposażył ją w napęd elektryczny zamiast opracowanego 
mechanicznego.
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Później uzyskał stopień doktora na Wydziale Biologii Uniwersytetu 
Jagiellońskiego. Był Ministrem Zdrowia i Ochrony Socjalnej Ludności, kierow-
nikiem zorganizowanej przez niego nowo utworzonej Katedry Mikrobiologii 
Wydziału Farmaceutycznego Uniwersytetu Medycznego w Krakowie.

Zbigniew Stuhly, student Wydziału Matematyczno-Przyrodniczego. 
Od 1927 roku pracował jako wolontariusz w Instytucie Badań nad Tyfusem 
prof. Rudolfa Weigla. Studiował medycynę, ale ukończył Wydział Biologii 
Uniwersytetu Jana Kazimierza we Lwowie. Weigl cenił go za podejście 
do nauki, moralności i zasad życia. Weigl cenił go za podejście do nauki, 
moralności i zasad życia. Z szacunkiem rozważał jego opinię.

Skonstruował małe urządzenie do seryjnej inwazji wszy. Był to szereg 
drutów połączonych ze sobą i zagiętych do metalowej podstawy, które można 
było podnosić i opuszczać za pomocą nacisku palców. Pod każdym klawiszem, 
na połowie ciała, umieszczano po jednej wszy. Później, podczas masowej 
produkcji szczepionki, okazało się, że w praktyce szybkie „ładowanie” tych 
maszyn, jak się je nazywa, nie nastręcza żadnych szczególnych trudności. 
W czasie okupacji do 1944 roku kierował wydziałem produkcji szczepionek 
przeciw tyfusu plamistego Instytutu Rudolfa Weigla we Lwowie. Uzyskał sto-
pień naukowy, był organizatorem i wieloletnim kierownikiem Katedry Biologii 
Ogólnej Uniwersytetu Medycznego we Wrocławiu.

Sofia Kulikovska – Sofia Weigl, współpraca z Rudolfem Weiglem roz-
poczęła się w 1921 roku. Podobnie jak inni członkowie rodziny Weigle, stała 
się jedną z pierwszych hodoucą wszy Oprócz pracy naukowej zajmowała się 
sprawami administracyjnymi laboratorium. Uzyskała stopień naukowy kan-
dydata nauk biologicznych oraz tytuł naukowy profesora nadzwyczajnego.

Władysław Kuzia, przyszedł do laboratorium jako student medycyny. 
Był głównym mechanikiem i kierowcą, a przede wszystkim uwielbiał robić 
zdjęcia, prowadził całą dokumentację laboratoryjną i fotograficzną, znał wiele 
„żartów” – był bardzo dowcipny i zabawny w towarzystwie. Był niezbędny 
do polowań i rybołówstwa.

Później dyrektor stacji sanitarno-epidemiologicznej w Olsztynie.
Edward Zubyk, miał swoje idee, swoje przemyślenia, których potrafił 

energicznie bronić. Nie mogąc pogodzić się z pewnymi problemami w fabryce 
i będąc bezkompromisowym, śmiało rzucił pracę.

Karolina Reiss, jest profesorem nadzwyczajnym, żoną słynnego profesora 
okulistyki Viktora Reissa. Znała tajniki przygotowywania preparatów histolo-
gicznych pod mikroskopem i posługiwania się mikrotomem. K. Reiss zajmo-
wała się przeszczepianiem płazów i czasami wykonywała przekroje histolo-
giczne jelit wszy dotkniętych tyfusem.

Jej hobby była fotografia artystyczna.
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Anna Gertzig, rozpoczęła pracę na stanowisku kreślarza w katedrze, ale 
wkrótce dzięki swojej pracowitości zaczęła uczestniczyć w pracach naukowych 
laboratorium. Ukończyła studia na Wydziale Biologii, uzyskując stopień kan-
dydata nauk filozoficznych (Ph.D), a następnie tytuł profesora nadzwyczajnego.

Bronisław Chrzanowski był studentem medycyny, później dyrektorem 
Zakładu Higieny w Częstochowie.

Teklya Załuska, asystentka laboratoryjna, która hodowała wszy, infeko-
wała je riketsjami i przygotowywała zawiesiny do badań diagnostycznych, 
przeprowadzаła szereg działań technicznych.

Władysław Wolf rozpoczął pracę w laboratorium jeszcze jako student Katedry 
Matematyczno-Przyrodniczej Wydziału Medycznego. Później uzyskał stopień 
naukowy i tytuł profesora nadzwyczajnego Akademii Medycznej w Zabrzu- 
Rokitnicy. Pracował jako Dyrektor Stacji Sanitarno-Epidemiologicznej w Kaliszy.

Karlic Grzegorz, kierownik wiwarium i pełniący obowiązki woźnego. 
Opiekował się zwierzętami, kupował nowe, dostarczał im żywność i wodę. 
Oprócz tego zajmował się szeregiem innych spraw związanych z zaopatrze-
niem zakładu.

Michał Martynowicz, mistrz rozległej wiedzy i techniki laboratoryjnej, współ-
pracował z profesorem i jego żoną Rozalią Martynowicz najdłużej, bo od czasów 
I wojny światowej. Był specjalistą od wszystkiego. Technik laboratoryjny, mecha-
nik, kurator. Rozwiązywą problemy urzędowe i poufne. Był człowiekiem o wiel-
kich zdolnościach technicznych, kochał pracę laboratoryjną i naukową.

Henryk Mosing dołączył do zespołu profesora Weigla w 1930 roku jako 
wolontariusz. Był wówczas studentem drugiego roku wydziału lekarskiego 
Uniwersytetu Jana Kazimierza we Lwowie i jak większość jego kolegów inte-
resował się mikrobiologią.

Henryk Mozing – osobna karta w historii zakładu. Nikt nie był w stanie zro-
zumieć tego człowieka. Utalentowany naukowiec, o szerokich, niezależnych 
poglądach, humanista – prowadził ascetyczny tryb życia, który jedni podzi-
wiali, a inni nie rozumieli. Interesował się filozofią hinduską. Marzył o wyjeź-
dzie do Indii. Miał niezwykły dar nawiązywania kontaktów z ludźmi, zwłasz-
cza z młodzieżą.

Był niezastąpiony przy organizacji wypraw epidemiologicznych ze względu 
na niezwykłą umiejętność nawiązywania kontaktów z nieufnymi, zacofanymi 
„chłopcami i lematami” z odległych wsi huculszczyzny.

Miał swoje naukowe koncepcje. W czasie wojny prowadził szeroko 
zakrojoną działalność humanitarną na rzecz ludności lwowskiej. Pozostał 
we Lwowie, kierował produkcją szczepionek w Związku Radzieckim, prowa-
dził badania epidemiologiczne i udzielał pomocy medycznej osobom starszym, 
które pozostały we Lwowie.



10

23 września 1938 r. Prezydent RP Ignacy Mościcki odznaczył H. Mozinga 
Złotym Krzyżem Zasługi. Nagroda za wysokie osiągnięcia w nauce i medycynie.

Petro Radlo, epidemiolog, który nie pracował bezpośrednio w laborato-
rium Weigla, ale był ściśle związany z jego pracą.

Przeprowadzał szczepienia i brał udział w badaniach terenowych, był auto-
rem wielu filmów o pracy wyprawy, z których kilka przetrwało do dziś, a nawet 
zostało wykorzystanych w dokumentach w Polsce i na Ukrainie.

Tak wyglądała główna część zespołu w chwili narodzin i wprowadzenia 
szczepionki na tyfus plamisty na skalę półprzemysłową [7].

Wnioski i perspektywy. Do walki z najniebezpieczniejszą chorobą, na jaką 
ludzkość cierpi od wieków, profesor Rudolf Weigl stworzył grupę podobnie 
myślących ludzi, których łączy wyjątkowa dla instytucji naukowych, bezinte-
resowna miłość do nauki, absolutna uczciwość w pracy, powszechna i szczera 
przyjaźń. Mimo śmiertelnego ryzyka osiągnęli swój cel i choć nie należą już 
do tego świata, muszą pozostać w naszej pamięci.
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ІНФЕКЦІЇ, ПОВ’ЯЗАНІ З НАДАННЯМ  
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Анотація. В статті проаналізовано джерела збудників, фактори передачі 
та прояви епідемічного процесу внутрішньолікарняних інфекцій, пов’язаних 
з наданням медичної допомоги. Зниженню виникнення випадків інфікування 
пацієнтів сприяє впровадження програми інфекційного контролю.

Ключові  слова: внутрішньолікарняні інфекції, медична допомога, 
епідеміологічний процес.

Вступ. Інфекції пов’язані з наданням медичної допомоги (ІПНМД) 
є актуальною проблемою у закладах охорони здоров’я. Щороку ІПНМД 
реєструються в багатьох розвинутих країнах світу. За визначенням ВООЗ 
ІПНМД – це інфекції, які вперше з’являються через 48 годин або після 
30 днів після виписки пацієнта або операції [1]. Переважно у пацієнта 
ІПНМД виникають протягом трьох діб після находження у стаціонарі 
та подовжують терміни перебування пацієнтів у стаціонарі та створюють 
додаткові витрати на його лікування [2].

Згідно з даними Agency for Healthcare Research and Quality (CША, 
2017) найбільше серед ІПНМД складають катетер-асоційовані інфекції 
кровотоку (КАІК). Підраховано, що витрати на лікування у США в серед-
ньому становлять 48 108 доларів на один випадок [3].

Поширенню ІПНМД у стаціонарах сприяють різні причини. Серед 
основних факторів передачі є забруднені руки медичного персо-
налу, повітря, брудна білизна та погано простерилізований медичний 
інструментарій.

До найпоширеніших ІПНМД відносять: катетер-асоційовані інфек-
ції кровотоку (КАІК), інфекції сечовивідних шляхів (КАІСВШ), інфек-
ції пов’язані з центральним венозним катетером, інфекції в області 
хірургічного втручання (ІОХВ), вентилятор-асоційовану пневмо-
нію (ВАП), госпітальну пневмонію та коліт, викликаний Clostridium 
difficile.
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Основними збудниками ІПНМД є мікроорганізми, які становлять 
загрозу для здоров’я людини. За даними експертів ВОЗ найбільш зна-
чущими збудниками є Staphylococcus aureus, Acinetobacter baumannii, 
Streptococcus pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, 
Enterococcus faecalis або Enterococcus faecium.

За даними літератури частота інфекцій, пов’язаних з медичною допо-
могою у відділеннях інтенсивної терапії після хірургічних втручань ста-
новить від у 2–36 %. Причому найбільш високий ризик розвитку цього 
ускладнення виявлено у пацієнтів, які знаходились на лікування у хірур-
гічних відділеннях [4].

Мета дослідження. Метою роботи було провести аналіз причин 
виникнення інфекцій, пов’язаних з медичною допомогою в медичних 
закладах у світі та в Україні.

Матеріали та методи досліджень: Матеріалами для аналізу слугували 
вітчизняні та закордоні джерела з інтернет ресурсів PubMed та Googlе 
щодо причин виникнення інфекцій, пов’язаних з медичною допомогою 
за останні десять років.

Результати та їх обговорення. В сучасній медичній літературі відобра-
жено широке розповсюдження ІПНМД у країнах Європи та у Сполучених 
штатах Америки. У розвинутих країнах захворювання пов’язні з ІПНМД 
становлять 7 % та у країнах, що розвиваються – 10 %. За даними Khan H.A. 
та співавт., найвищий рівень інфекцій був виявлений у відділеннях інтен-
сивної терапії 36 % (інфекції сечовивідних шляхів), 90 000 летальних 
випадків, пов’язані з пневмонією (6 %), інфекції кровотоку (4 %), інфекції 
сечовивідних шляхів (2 %) та шлунково-кишковими інфекціями, викли-
кані Clostridium difficale [5].

Центр контролю та профілактики захворювань (СDC) у США інфор-
мує, що майже 1,7 млн госпіталізованих пацієнтів щорічно отримують 
ІПНМД під час лікування та понад 98 000 цих пацієнтів (один із 17) 
помирає через це ускладнення [6]. Згідно з останніми даними ВООЗ 
щороку в Європі реєструється 2,5 мільйонів нових випадків інфекцій 
та до 91 тисяч смертей пов’язаних через ІПНМД [7]. За даними авторів 
Kritsotakis EI та співавт., у Греції рівень поширеності ІПНМД становить 
9,1 %. Найчастіше реєструються інфекції нижніх дихальних шляхів (ІДШ) 
та інфекції кровотоку [8].

Перше місце серед інших ІПНМД за рівнем летальності займає 
ВАП. Вона з’являється через 48 годин після госпіталізації та пов’язана 
з інтубацією хворого. У пацієнта виникають клінічні ознаки інфі-
кування: лихоманка (температура > 38 °С, лейкопенія або лейкоз) 
Рівень захворюваності на ВАП залежить від віку та наявності супутніх 
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захворювань. Захворюваність серед госпіталізованих пацієнтів старше 
65 років складає 1,5 % і більше. Летальність при цьому коливається від  
10 %−30 %. В етіології ВАП найбільш частіше зустрічаються такі мікро-
організми як Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Enterococcus spp., 
Klebsiella spp. та Staphylococcus aureus [9].

Проведений аналіз за 2011 -2012 роки щодо інфікуванням ІПНМД у кра-
їнах Європи показав, що ВАП найчастіше виявлялась у відділеннях інтен-
сивної терапії (8,1 %) та серед пацієнтів, яким робили інтубацію (15 %). 
Серед виділених мікроорганізмів домінували Pseudomonas aeruginosa (17 % 
з 1403 ізолятів), Staphylococcus aureus (12 %) та Klebsiella spp. (12 %) [10].

За даними закордонних публікацій у стаціонарах у хірургічних відді-
лень (17 %) та відділень інтенсивної терапії (45−79 %) широко викорис-
товують сечові катетери. У Сполучених Штатах до 80 % ускладнених 
інфекцій сечовивідних шляхів пов’язані з постійним використанням сечо-
вого катетера Для запобігання інфікуванням пацієнтів інфекціями сечо-
вивідних шляхів у стаціонарі рекомендовано впроваджувати програми 
з інфекційного контролю. Медичні працівники повинні щоденно прово-
дити нагляд за використанням сечового катетера у пацієнтів. У пацієнтів 
які перебували у відділеннях інтенсивної терапії та було зареєстровано 
КАІСВШ виділялись мікроорганізми Escherichia coli, Proteus mirabilis 
і Enterococcus, Providencia stuartii і Pseudomonas aeruginosa. Особливе 
занепокоєння викликає те, що більшість мікроорганізмів проявляли муль-
тирезистентність до антибіотиків [11].

У Польщі проведені дослідження у медичній університетській 
навчальній лікарні впродовж 2015–2017 років показали, що у відділенні 
інтенсивної терапії, інфікування пацієнтів відбувалось після перебування 
на лікуванні понад 48 годин. Основними мікроорганізмами, які найчас-
тіше виділялися були Acinetobacter baumannii (31 %), та метицилінрезис-
тентний Staphylococcus epidermidis (MRSE) у (45 %). Мультирезистентні 
грамнегативні бактерії були причиною 63,09 % ІПНМД [12].

В багатьох оглядах повідомлялось, що причинами виникнення ІПНМД 
у стаціонарах є:

• нераціональне використання антибактеріальних препаратів, 
що призводить до розвитку антибіотикорезистентності мікроорганізмів;

• порушення правил асептики та антисептики;
• безсимптомне носійство та/або недіагностовані інфекційні захво-

рювання у медичного персоналу;
• несвоєчасне розпізнання та ізоляція інфекційних хворих у медич-

них стаціонарах;
• довготривале перебування пацієнта у стаціонарі;
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• катетеризація внутрішньої яремної вени;
• похилий вік хворого;
• супутні захворювання хворого;
Впродовж 2014 – 2016 років в Україні був проведений аналіз щодо роз-

повсюдженості ІПНМД у лікарнях. Він показав, що найбільш часто реє-
струвалися інфекції дихальних шляхів (пневмонія 19,4 %), інфекції нижніх 
дихальних шляхів (4,1 %), інфекції області хірургічного втручання (19,6 %), 
інфекції сечовивідних шляхів (17,5 %) та інфекції кровотоку (10,6 %). 
Всього було обстежено 53 884 пацієнтів у, яких спостерігалося 3753 (7 %) 
ІПНМД. Смерть під час госпіталізації була зареєстрована в 7,2 % випад-
ків. Серед мікроорганізмів, які найчастіше виділялися при ІПНМД, були 
Escherichia coli (15,9 %), Staphylococcus aureus (14,8 %), Enterococcus spp. 
(10,2 %), Pseudomonas aeruginosa (8,9 %) і Klebsiella spp. (8,9 %) [13].

Серед грампозитивних бактерій S. аureus залишається одним із най-
важливіших проблемних збудників ІПНМД. Складність лікування інфек-
цій, викликаних S. аureus, полягає у його резистентності до пеніциліну 
та метициліну. Метицилінрезистентний золотистий стафілокок (MRSA) 
є основною категорією мікроорганізмів у всьому світі. Згідно статис-
тиці Європейського центру контролю за інфекціями, налічується понад 
170 000 MRSA інфекцій на рік, з яких близько 5000 закінчуються леталь-
ним результатом [14]. Встановлено велику відмінність поширеності 
MRSA у 29 країнах Європи. Найнижче було 0,9 % у Норвегії, а найбільше 
56,0 % – у Румунії. Відсоток MRSA, як правило, був нижче в північній 
Європі та вище у південній та південно-східній частинах. Пацієнти з які 
були інфіковані S. аureus MRSA перебували у стаціонарах більше часу 
та отримували антимікробні препарати. Це пов’язано із збільшенням 
використання антибіотиків, таких як цефтазидим, цефсулодин, фторхіно-
лони та ко-амоксиклав [15].

У 2014 році CDC опублікувало інформацію, про ІПНМД які пов’язані 
з інфекціями в області хірургічного втручання. Причиною інфікування 
пацієнтів були мікроорганізми S. aureus та MRSA [16].

В Україні ІПНМД найбільш часто реєструються у відділеннях інтен-
сивної терапії та у відділеннях хірургічного профілю. Серед 37 968 хворих 
спостерігалося 6218 (16,4 %) ІАІ. З усіх випадків ІХІ 14,8 % були виявлені 
після виписки з лікарні. Найбільш часто зареєстрованими типами ІПНМД 
були: пневмонія (24,4 %), інфекції сечовивідних шляхів (19,8 %), інфек-
ції місця хірургічного втручання (15,3 %) та інфекції кровотоку (11,2 %). 
З усіх ІПНМД 11,9 % були визначені як частина спалаху. Смерть під час 
госпіталізації була зареєстрована в 12,6 % випадків ІПНМД. Загалом 
було виявлено, що 85,1 % виділених мікроорганізмів від пацієнтів були 
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мультирезистентними до антибіотиків. Резистентність до метициліну 
була виявлена у 41,2 % мікроорганізмів S. aureus, а резистентність до ван-
коміцину – у 11,8 % ентерококів. Антимікробну резистентність до цефа-
лоспоринів третього покоління виявлено у 48,4 % усіх Enterobacterales. 
Антимікробну стійкість до карбапенемів виявлено у 71,3 % усіх нефермен-
тативних грамнегативних бактерій. З усіх досліджених ізолятів 25,1 % вия-
вилися стійкими до множинних лікарських засобів. Авторами підкреслено, 
що ІПНМД мають місце у стаціонарах та викликані мультирезистентними 
мікроорганізмами, що і стало причиною летальності пацієнтів [17].

Для зниження ІПНМД у стаціонарах необхідно дотримуватись пев-
них правил. Медичний персонал повинен проводити гігієну рук не тільки 
перед проведенням маніпуляцій, а й після. Всі інвазійні процедури про-
водити в стерильних рукавичках та бути одягненим у спеціальний одяг. 
Пацієнти, з інфекцією, викликаною метицилін резистентним золотистим 
стафілококом та ванкоміцин резистентним ентерококом повинні знаходи-
тись в окремій палаті. Дотримання заходів інфекційного контролю має 
бути головним пріоритетом у сфері охорони здоров’я [18].

Висновки та перспективи. Таким чином, для профілактики ІПНМД 
у стаціонарах необхідно впроваджувати комплексний підхід, який 
включає:

– дотримання правил гігієни рук медичного персоналу;
– дотримання вимог дезінфекції та стерилізації поверхонь, облад-

нання та матеріалів в закладах охорони здоров’я;
– використання засобів індивідуального захисту;
– раціональне призначення та застосування антибактеріальних 

препаратів;
– своєчасне виявлення та ізоляція хворих, що знаходяться у стаціо-

нарі з ознаками інфекційного захворювання;
– проведення мікробіологічних досліджень для визначення мікроор-

ганізмів та їх чутливість до антимікробних препаратів.
Необхідною умовою для профілактики ІПМД у стаціонарах є впро-

вадження системи епідеміологічного нагляду за КАІК, КАІСВШ, ВАП 
та ІОХВ. Впровадження програми інфекційного контролю та постійний 
моніторинг фахівців відділу інфекційного контролю за ІПНМД буде 
сприяти зниженню виникнення випадків інфікування пацієнтів у ста-
ціонарах. При виникненні випадків інфекцій, які пов’язані з медичною 
допомогою в стаціонарі необхідно провести епідеміологічне розслі-
дування в ході якого з’ясувати причини виникнення, шляхи, фактори 
передачі та провести заходи для подальшого не розповсюдження 
інфекції.
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СТВОРЕННЯ ТВАРИННОЇ МОДЕЛІ 
КОРОНАВІРУСНОЇ ІНФЕКЦІЇ COVID-19

Біла Г.І., Козловський М.М., Утка В.О., Васерук А.Я.,  
Грицко Р.Ю., Білий Р.О.

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького,  
м. Львів, Україна

Анотація.  Наведено перші результати досліджень по створенню експеримен-
тальної моделі коронавірусної інфекції COVID-19 на лабораторних хом’яках лінії  
P. Roborovski. Тварин інфікували інтраназально біоматеріалом, взятим з епітелію носо-
глотки від хворих на COVID-19 з підтвердженим у них діагнозом шляхом експрес тес-
тування з використанням Antigen Detection Kit (NEWGENE Bioengineering). Виявлено 
зростання температури тіла у піддослідних тварин. Гістологічне дослідження тка-
нин легень інфікованих хом’яків на 5-ту добу спостереження виявив у них наявність 
набряку, крововиливів, лейкоцитарної інфільтрації, зменшення просвіту альвеол 
та інших ознак, які притаманні коронавірусній інфекції на її ранній стадії розвитку. 
Імуногістохімічний аналіз цих взірців легень з використанням моноклональних антитіл 
до нуклеокапсиду коронавірусу (X-223) та аналіз конфокальною мікроскопією субклі-
тинних компонентів показав локалізацію вірусних антигенів у складі вакуоляризованих 
клітин інтерстицію легеневої тканини, що є молекулярним підтвердження наявності 
коронавірусних антигенів в легенях хом’яків. Створена експериментальна модель може 
бути використана для вивчення патогенезу COVID-19 та доклінічних випробовувань 
імунобіологічних та лікувально-профілактичних препаратів при цій інфекції.

Ключові слова: коронавірусна інфекція COVID-19, лабораторні хом’яки, іму-
ногістохімія, конфокальна мікроскопія.

Вступ. Глобальна криза спричинена пандемією COVID-19 до сих 
пір остаточно ще не вирішена. Розробка ефективної етіотропної терапії 
та вакцинації головним чином є єдиною можливістю контролювати розви-
ток цієї глобальної інфекції. У цьому контексті експериментальні моделі 
тварин є незамінним інструментом для фундаментальних і прикладних 
досліджень та боротьби з даним захворюванням. Вірус SARS-CoV-2 
спричиняючи хворобу COVID-19 вражає одночасно кілька систем і орга-
нів людини, проте залишається нечутливим для багатьох широко викорис-
товуваних лабораторних тварин. Згідно літературних даних єдиний вид 
тварин, в якого вдалось відтворити легеневий фенотип COVID-19, були 
хом’яки лінії Phodopus roborovskii [1, 2].
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Мета дослідження. Створити експериментальну модель in vivo інфек-
ції COVID-19 придатну для вивчення патогенезу захворювання та доклі-
нічних випробовувань імунобіологічних та лікувально-профілактичних 
препаратів при цій інфекції [3–5].

Матеріали та методи дослідження. Дослідження in vivo і усі необ-
хідні для цього маніпуляції проводили на лабораторних хом’яках лінії 
Phodopus roborovskii відповідно до рішення біоетичної комісії ЛНМУ 
ім. Данила Галицького (протоколи 20170223/5, 20191216/10, 20210626/6), 
дотримуючись біоетичних принципів, законодавчих норм і вимог згідно 
з положеннями «Європейської конвенції про захист хребетних тварин, 
що використовуються для дослідних та наукових цілей» [6]. Схематично 
процес проведеного дослідження зображено на рис. 1.

Забір інфекційного матеріалу для інфікування тварин (епітелію з носо-
глотки) здійснювали за допомогою назофарингіальних зондів від трьох хво-
рих з клінічною симптоматикою COVID-19 і підтвердженим діагнозом екс-
прес тестами COVID-19 Antigen Detection Kit (NEWGENE Bioengineering) 
та ПЛР. Отримані взірці одразу заморожували при температурі −35 °С. 
В усіх хворих була підписана відповідна інформаційна згода.

Через 2 місяці після останнього забору вказаного клінічного матері-
алу весь зібраний матеріал було розморожено з додаванням 1,5 мл роз-
чину Рінгера у пробірку із зондом з епітелієм від першого хворого. Після 
ретельного струшування клітин із зонду у розчин Рінгера отриману сус-
пензію клітин переносили у наступну пробірку від другого хворого, а від-
так у останню пробірку від третього хворого, провівши аналогічну про-
цедуру по отриманню клітинної суспензії. Таким чином було здійснено 
концентрування вірусвмісного матеріалу в 3 рази.

Далі була проведена очистка даного інфекційного матеріалу від епі-
теліальних клітин і їх дериватів, шляхом центрифугування пробірки 

 
Рис. 1. Схема створення моделі коронавірусної інфекції  

COVID-19 у хом’яків Phodopus roborovskii
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із суспензією при 1200 об/хв впродовж 15 хв, в результаті чого отримано 
1,4 мл вихідного матеріалу, до якого з метою знезараження від бактеріаль-
ної мікрофлори додали антибіотик гентаміцин до його кінцевої концен-
трації 50 мкг/мл.

Через 20 хвилин після обробки вірусвмісного матеріалу антибіотиком 
було здійснено інфікування цим матеріалом п’яти хом’яків P. Roborovskii, 
шляхом введення дозатором 100 мкл у носові шляхи кожній тварині. 
Контрольним тваринам аналогічним чином вводили розчин Рінгера.

Інфікування тварин проводили в умовах режимної лабораторії в НДІ 
епідеміології та гігієни ЛНМУ ім. Данила Галицького з дотриманням 
правил роботи із інфекційними збудниками 2-ї групи патогенності. 
Спостереження за піддослідними хом’яками здійснювали впродовж 5 днів. 
Щоденно 1 раз на добу у визначений час у тварин вимірювали темпера-
туру тіла за допомогою термографа Caterpillar S61. На п’яту добу досліду 
здійснювали евтаназію хом’яків шляхом передозування анестетика (від-
повідно до Закону України № 3446-ІУ від 21.02.2006 р., «Про захист тва-
рин від жорстокого поводження») і проводили у них забір легень, проби 
яких ділили на 2 рівні частини: одну – для отримання в розчині Рінгера 
відповідної суспензії для подальшого ПЛР дослідження з метою вияв-
лення РНК вірусу SARS-CoV-2, другу – поміщали у фіксуючий розчин 
для подальшого гістологічного та імуногістохімічного дослідження.

Гістологічний та імуногістохімічний аналіз проб легень від інфікованих 
та контрольних тварин здійснювали з використанням методів флуоресцентної 
та конфокальної мікроскопії як описано у даних літературних джерелах [7, 8].

Результати дослідження та їх обговорення. Візуальне спостере-
ження за інфікованими тваринами не виявило у них суттєвих клінічних 
симптомів коронавірусної інфекції, поведінка яких по суті не відрізня-
лась від поведінки контрольних тварин. Натомість в результаті щоден-
ного визначення у хом’яків температури тіла за допомогою термографа 
(у ділянці ока) встановлено достовірне її зростання на 24, 72–120 години 
після їх інфікування (рис. 2).

Проведений порівняльний гістологічний аналіз легеневої тканини 
інфікованих та контрольних тварин виявив у перших наявність набряку, 
крововиливів, лейкоцитарної інфільтрації, зменшення просвіту альвеол 
та інших ознак, які притаманні коронавірусній інфекції на ранній стадії 
її розвитку (забір легень здійснено на 5-й день після інфікування) (рис. 3).

Імуногістохімічне дослідження проб легень з використанням монокло-
нальних антитіл до нуклеокапсиду коронавірусу (X-223, люб’язно нада-
них нам компанією Хема Медіка, www.xema.fi) [9] та аналіз конфокаль-
ною мікроскопією субклітинних компонентів [10] показав локалізацію 
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вірусних антигенів у складі вакуоляризованих клітин інтерстицію леге-
невої тканини. Багато з цих клітин виявляли ознаки руйнування ядра, 
як видно при фарбуванні барвником PI (рис. 4).

В такий спосіб встановлено молекулярне підтвердження наявності 
коронавірусних антигенів в тканині легень інфікованих хом’яків, що стане 
важливим інструментом для тестування здатності сироваток, утворених 
в ході імунізації попередньо створеною нами імуногенною сумішшю, роз-
пізнавати вірусні антигени та потенційно забезпечувати нейтралізуючий 
вплив на вірус SARS-CoV-2.

 
Рис. 2. Температура тіла у хом’яків Phodopus roborovskii  

в ділянці ока на вказаний час після інфікування біоматеріалом, 
ПЛР-позитивним на вірус SARS-CoV-2

                       Неінфікованих                                       Інфікованих
Рис. 3. Гістологічний аналіз легень хом’яків Phodopus roborovskii 

на п’яту добу після інфікування біоматеріалом,  
ПЛР-позитивним на вірус SARS-CoV-2
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Рис. 4. Імуногістохімічний аналіз легень хом’яків Phodopus 
roborovskii на п’яту добу після інфікування біоматеріалом, 
ПЛР-позитивним на вірус SARS-CoV-2 з використанням 

моноклональних антитіл до нуклеокапсиду вірусу
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Висновки. В результаті проведених термометрії хом’яків  
лінії P. Roborovski, інфікованих клінічним матеріалом від ПЛР-позитивних 
хворих на COVID-19, гістологічного та імуногістохімічного досліджень 
легеневих тканин цих тварин виявлено характерні ознаки коронавірусної 
інфекції, викликаної вірусом SARS-CoV-2, що дають підставу заключити 
про створення експериментальної тваринної моделі COVID-19. Надалі 
плануються продовжити розпочаті дослідження, здійснюючи поглиблені 
молекулярно-генетичні дослідження інфекційного матеріалу від хворих 
на COVID-19 та від інфікованих ним лабораторних хом’яків. Планується 
також подача відповідної заявки на видачу патенту України на винахід.

Подяка. Дослідження виконано за підтримки проекту МОЗ України 
«Імуногенність та специфічність суміші білкових антигенів і наноадюван-
тів ex vivo”  (№ держреєстрації 0122U000974).
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CREATION OF AN ANIMAL MODEL  
OF CORONAVIRUS INFECTION COVID-19

Bila G.I., Kozlovskyi M.M., Utka V.O., Vaseruk A.Ya.,  
Grytsko R.Yu., Bilyy R.O.

Abstract. The first results of research on the creation of an experimental model 
of the COVID-19 coronavirus infection on laboratory hamsters of the P. Roborovski 
line are presented. Animals were infected intranasally with biomaterial taken from 
the nasopharyngeal epithelium of patients with a confirmed diagnosis of COVID-
19 by rapid testing using the Antigen Detection Kit (NEWGENE Bioengineering). 
An increase in body temperature was detected in experimental animals. Histological 
examination of lung tissues of infected hamsters on the 5th day of observation revealed 
the presence of edema, hemorrhages, leukocyte infiltration, reduction of alveolar 
lumen and other signs that are characteristic of coronavirus infection in its early stage 
of development. Immunohistochemical analysis of these lung samples using monoclonal 
antibodies to the nucleocapsid of the coronavirus (X-223) and analysis of subcellular 
components by confocal microscopy showed the localization of viral antigens 
in vacuolarized cells of the interstitial lung tissue, which is molecular confirmation 
of the presence of coronavirus antigens in the lungs of hamster tissues. The created 
experimental model can be used to study the pathogenesis of COVID-19 and preclinical 
tests of immunobiological and therapeutic and preventive drugs for this infection.

Key  words: coronavirus infection COVID-19, laboratory hamsters, 
immunohistochemistry, confocal microscopy.
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ВПЛИВ ПРОДУКТІВ ЖИТТЄДІЯЛЬНОСТІ 
SACCHAROMYCES BOULARDII 

НА УМОВНО-ПАТОГЕННІ ГРИБИ

Бончужна М.В., Мажак К.Д., Платонова І.Л.

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького,  
м. Львів, Україна

Анотація. Досліджено пробіотичну дію клітин та продуктів життєдіяльності 
Saccharomyces boulardii до умовно-патогенних грибів Candida albicans, виділених 
за дисбактеріозу кишечника. Визначено максимальну пробіотичну активність 
культурального субстрату Saccharomyces boulardii на етапі культивування штаму 
упродовж 3–5 діб. За результатами досліджень встановлено, що додавання 
супернатантів, отриманих після трьох діб культивування пробіотичних дріжджів 
Saccharomyces boulardii зменшило здатність клітин Candida albicans до адгезії на 
22,5 %, після трьох діб культивування на – 75 %, після чотирьох діб та п’яти діб – 
на 12,5 % у порівнянні з контролем.

Ключові  слова: дисбактеріоз кишечника, Saccharomyces boulardii, Candida 
albicans, культуральний субстрат, пробіотична дія, адгезія.

Вступ. Широке застосування антибіотиків в останні роки стало при-
чиною зростання кількості захворювань на дисбіоз кишечника [1]. Вони 
характеризуються порушенням кишкової мікробіоти, зниженням кон-
центрації коротколанцюгових жирних кислот у кишечнику, накопичен-
ням люмінальних вуглеводів і жовчних кислот у товстій кишці та зміною 
всмоктування води [2]. Наслідки зміни динамічної рівноваги автохтонної 
мікробіоти кишечника впливають на низку органів та систем, включа-
ючи психоемоційну сферу, серцево-судинну систему, шкіру, ендокринні 
органи, а також імунітет [1].

Найбільш вивченим профілактичним заходом при кишкових порушен-
нях, що розвиваються на фоні антибіотикотерапії, є призначення пробіо-
тиків [3]. Відомо, що пробіотичні препарати, на основі дріжджових клі-
тин володіють певною перевагою над бактерійними пробіотиками. Серед 
яких можна виділити, такі як стійкість до антибіотиків, здатність розви-
ватися при температурах до 37 °C та витримувати значення pH шлунку 
(1,5–2,5) [4]. Представники роду Saccharomyces, а саме Saccharomyces 
boulardii – єдині пробіотичні дріжджі, які отримали схвалення США 
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з контролю за продуктами харчування та ліками, як харчова добавка. 
Saccharomyces boulardii ATCC-MYA-796 зазвичай використовується 
в ліофілізованій формі [5].

За останній час на противагу пробіотиками, в центрі уваги науков-
ців все частіше опиняються нові препарати – постбіотики (побічні про-
дукти пробіотиків, які харчуються пребіотиками). «Постбіотик» був 
визначений, як «препарат неживих мікроорганізмів та / або їх компо-
нентів, який приносить користь здоров’ю господаря» [6]. Пробіотики 
утворюють різні сполуки в результаті ферментації пребіотиків, які 
вважаються постбіотиками. Коротколанцюгові жирні кислоти, функ-
ціональні білки та позаклітинні полісахариди включають лише три 
приклади того, що можна описати як постбіотики. Завдяки функціо-
нальним біологічно активним сполукам, які містять постбіотики, здій-
снюється прямий позитивний вплив на імунну систему. Дослідженнями 
останніх років підтверджено, що такі захворювання, як атопічний дер-
матит, діарея та дитячі кольки полегшуються постбіотиками. Також 
їх можна використовувати здоровим людям для покращення загаль-
ного самопочуття. Важливим є те, що постбіотики імітують функції 
та діяльність пробіотиків і не вимагають суворих умов виробництва  
чи зберігання [7].

Мета дослідження. Визначити антагоністичні та антиадгезивні 
властивості продуктів життєдіяльності пробіотичного штаму дріжджів 
Saccharomyces boulardii проти ізолятів умовно-патогенних грибів, виділе-
них за дисбактеріозу кишечника.

Матеріали та методи досліджень. Як продуценти метаболітів вико-
ристовували дріжджі Saccharomyces boulardii з пробіотичного препарату 
«Ентерол». У роботі досліджено тест-штами Candida albicans виділених 
у 5 пацієнтів з дисбактеріозом кишечника. Клітинним субстратом були 
нативні еритроцити крові 28 донорів різних вікових груп, різної статі, 
резус-позитивних і резус-негативних за системою АВО крові.

Отримання продуктів життєдіяльності. З добової культури 
сахароміцетів готували суспензії 109 КУО/мл за стандартом мутності 
та здійснювали інокуляцію в 1 % цукровий бульйон у співвідношенні 
1:9. Отримані суспензії інкубували упродовж 72, 96 та 120 годин  
за температури 37 °С [8]. Після інкубації, бульйонні культури центрифугу-
вали при 1500 об./хв впродовж 30 хв.

Дослідження антиадгезивних властивостей проводили наступ-
ним чином: в експериментальні проби до 1,0 мл суспензії еритроци-
тів додавали 1,25 мл речовини, яка містила стандартну суспензію гри-
бів (109 КУО/мл за стандартом мутності) та супернатант сахароміцетів 
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у співвідношенні 1:9. Як контроль використовували проби, що містили 
1,0 мл суспензії еритроцитів і 1,25 мл стандартної суспензії грибів 
(109 КУО/мл).

Проби інкубували за температури 37 °С упродовж 30 хв з періодич-
ним струшуванням. Після цього еритроцити осаджували шляхом цен-
трифугування за 1000 об./хв упродовж 1 хв [9]. Пізніше з проб відбирали 
супернатант в об’ємі 100 мкл і розводили в 0,9 % розчині натрій хлориду 
у співвідношенні 1:99. Отриману суспензію висівали в об’ємі 25 мкл 
на агаризоване середовище Сабуро.

З осаду клітин готували мазки і фарбували за Романовським-Гімза. 
Фіксуючу активність еритроцитів у співвідношенні зі штамами оціню-
вали за формулою:

−
= 100 %,
Дк Ддп

ПА
Дк
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де ПА – показник адгезії;
ДК – концентрація КУО в контрольній пробі;
ДДП – концентрація КУО в дослідні пробі.
На 100 еритроцитах визначали індекс адгезії (ІА) – кількість при-

кріплених мікроорганізмів на одному еритроциті, який обчислювали 
за формулою:

ІАМ = СПА × 100 / К,
де СПА – середня кількість бактерій, що прикріпилися до одного еритро-
цита за підрахунку не менше, як 25 еритроцитів;

К – відсоток еритроцитів, що мають на своїй поверхні адгезовані клі-
тини бактерій [9].

Ступінь чутливості умовно-патогенних грибів до продуктів життє-
діяльності пробіотичного штаму дріжджів визначали диско-дифузій-
ним методом [10]. Стерильні «пусті» диски обробляли супернатантом 
(100 мкл/диск), отриманим після культивування дріжджів упродовж 
96 годин в 1 % розчині цукрового бульйону. Після цього диски витриму-
вали до повного висихання та поміщали по 3 на чашку Петрі.

Дослідження проводили у три етапи. Під час першого етапу дослі-
джено адгезивні властивості умовно-патогенних грибів Candida albicans, 
та їх пригнічення пробіотичними дріжджами Saccharomyces boulardii. 
В ході проведення другого етапу було визначено антиадгезивні власти-
вості продуктів життєдіяльності (супернатанту), пробіотичного штаму 
дріжджів Saccharomyces boulardii, стосовно грибів Candida albicans, виді-
лених за дисбактеріозу кишечника. На першому та другому етапах вибірка 
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налічувала 28 експериментальних та 28 контрольних досліджень. На тре-
тьому етапі досліджено антагоністичні властивості продуктів життєдіяль-
ності, отриманих після культивування Saccharomyces boulardii упродовж 
96-ти годинного культивування.

Статистичну обробку результатів дослідження проводили прямим під-
рахунком клітин умовно-патогенних грибів.

Дослідження виконані з дотриманням положень Конвенції Ради 
Європи про права людини та біомедицину (2000) і рекомендацій Комітету 
з біоетики при Президії АМН України за інформованої згоди пацієнтів 
на використання біологічного матеріалу, відібраного під час проведення 
замовних тестувань.

Результати та їх обговорення. Результати проведених досліджень 
на першому етапі підтвердили, що гриби Candida albicans є середньоадге-
зивними – рівень адгезії дорівнював 2,72 (рис. 1).

Пробіотичні дріжджі Saccharomyces boulardii зменшують рівень адгезії 
Candida albicans (рис. 2). Найвищі показники адгезії (41–50) спостерігали 
у контрольних дослідженнях, що дорівнює 15 % від загальної вибірки; 
найнижчий показник – 0–10 (5 % від загальної кількості). Найчастіше 
показник адгезії становив 31–40 (у 35 % від загальної кількості).

У експериментальних дослідженнях Candida albicans характеризувалась 
значно нижчими адгезивними властивостями. Так, у експериментальних 

 
 

1 

2 

Рис. 1. Адгезивність грибів Candida albicans на еритроцитах крові: 
1 – клітини Candida albicans на еритроцитах людини;  

2 – еритроцити людини
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дослідженнях найвищий показник адгезії дорівнював 31–40 (10 % від загаль-
ної кількості), а найнижчий – 0–10 (25 % від загальної кількості). Під час 
проведення другого етапу дослідження з’ясовано, що супернатанти, отри-
мані після культивування Saccharomyces boulardii упродовж 72-ох, 96-ти 
та 120-ти годин, по різному впливають на адгезивність Candida albicans 
(рис. 3). Найвищі показники адгезії Candida albicans спостерігали після 
додавання супернатанів, отриманих після культивування Saccharomyces 
boulardii упродовж 120-ти годин, які сягнули позначки 41–50 (25 % від 
загальної кількості), найнижчий показник спостерігався найчастіше  
(75 % від загальної кількості) та дорівнював 31–40. Дещо нижчими були 
показники адгезії після додавання супернатантів, отриманих після культи-
вування Saccharomyces boulardii упродовж 72-ох годин: найвищий показ-
ник – 41–50 (5 % від загальної кількості); найнижчий – 21–30 (65 % від 
загальної кількості).

Найнижчими показники адгезії клітин грибів були під час додавання 
продуктів життєдіяльності Saccharomyces boulardii після 96-ти годин- 
ного культивування: найчастіше показник адгезії становив  
11–20 (30 % від загальної кількості), найвищий дорівнював 41–50 (5 % від 
загальної кількості), найнижчий 0–10 (25 % від загальної кількості).

Порівнявши показники адгезії Candida albicans після додавання сус-
пензії клітин Saccharomyces boulardii, отриманих на першому етапі дослі-
джень та після додавання супернатантів після 96-ти годинного культиву-
вання Saccharomyces boulardii суттєвої різниці не виявлено (рис. 4).
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Рис. 2. Адгезивна активність грибів Candida albicans, виділених 
за дисбактеріозу кишечника
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Пригнічення адгезивних властивостей тест-культури продуктами жит-
тєдіяльності Saccharomyces boulardii спостерігали упродовж усього етапу 
дослідження. Додавання супернатантів, отриманих після культивування 
Saccharomyces boulardii зменшило здатність клітин Candida albicans 
до адгезії на 22,5 % (72 години культивування), 75 % (96 годин) та 12,5 % 
(120 годин) у порівнянні з контролем. У ході проведення третього етапу 
дослідження, встановлено, що продукти життєдіяльності, отримані після 
культивування Saccharomyces boulardii упродовж 96-ти годинного культи-
вування, володіють антагоністичними властивостями та гальмують ріст 
Candida albicans (рис. 5). Зони затримки росту становили 9,0+0,34 мм.
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Рис. 3. Адгезивна активність грибів Candida albicans, виділених 
за дисбактеріозу кишечника, після додавання супернатантів, 

отриманих після культивування Saccharomyces boulardii  
упродовж 72, 96 та 120 годин
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Рис. 4. Адгезивна активність Candida albicans, виділених 
за дисбактеріозу кишечника, після додавання суспензії клітин 
Saccharomyces boulardii та супернатантів, отриманих після 

культивування Saccharomyces boulardii упродовж 96-ти годин



35

Висновки та перспективи.
1. Продукти життєдіяльності, отримані після культивування 

Saccharomyces boulardii упродовж 72-ох, 96-ти та 120-ти по різному впли-
вають на адгезивність Candida albicans. Найнижчою виявилась адгезивна 
активність Candida albicans після додавання супернатанту, отриманого після 
96-ти годинного культивування дріджів; найвищою – 120-ти годинного.

2. Метаболіти, отримані після 96-ти годинного культивування пробіо-
тичного штаму дріджів Saccharomyces boulardii, володіють вираженими 
антагоністичними властивостями щодо Candida albicans.

Отримані результати, щодо пробіотичних властивостей продуктів життє-
діяльності Saccharomyces boulardii стосовно Candida albicans, можуть слугу-
вати підґрунтям для створення нової лікарської форми пробіотичного засобу.
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Abstract.  The probiotic effect of cells and waste products of Saccharomyces 

boulardii on opportunistic fungi Candida albicans isolated for intestinal dysbacteriosis 
was studied. The maximum probiotic activity of the Saccharomyces boulardii culture 
substrate at the stage of strain cultivation for 3–5 days was determined. According to the 
research results, it was established that the addition of supernatants obtained after three 
days of cultivation of the probiotic yeast Saccharomyces boulardii reduced the ability 
of Candida albicans cells to adhere by 22,5 %, after three days of cultivation by 75 %, 
after four days and five days by 12,5 % compared to the control.
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ВПЛИВ ШТАМІВ ВІРУСУ  
КЛІЩОВОГО ЕНЦЕФАЛІТУ – ПОТЕНЦІЙНИХ 

КАНДИДАТІВ ДЛЯ ВИГОТОВЛЕННЯ 
ІМУНОБІОЛОГІЧНИХ ПРЕПАРАТІВ,  

НА Т-ЗАЛЕЖНИЙ ГУМОРАЛЬНИЙ ІМУНІТЕТ

Козловський М.М., Бек Н.Г., Геник І.Д., Чіпак Н.І.

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького,  
м. Львів, Україна

Анотація.  Наведено результати досліджень на лабораторних мишах 
впливу 10 відібраних штамів вірусу кліщового енцефаліту на Т-залежний 
гуморальний імунітет з метою визначення потенційних кандидатів для 
виготовлення імунобіологічних препаратів. Встановлено, що досліджувані штами 
вірусу кліщового енцефаліту в різній мірі володіють певним впливом на Т-залежне 
антитілоутворення, що характеризувалось пригнічуючим або стимулюючим 
ефектом в залежності від часових схем імунізації тварин еритроцитами барана, 
доз вірусів та динаміки антитілогенезу. Найбільш оптимальним кандидатом 
для виготовлення специфічної вакцини, сироватки чи імуноглобуліну слід 
вважати штам № 4396, який в порівняльному дослідженні з іншими штамами 
вірусу кліщового енцефаліту помітно посилював Т-залежну ланку гуморального 
імунітету з найменшими проявами імунодепресивного ефекту.

Ключові  слова: віруси кліщового енцефаліту, Т-залежний гуморальний 
імунітет, дослідження in vivo.

Вступ. За результатами попередніх багаторічних досліджень, які про-
водились у Львівському НДІ епідеміології та гігієни МОЗУ, в Україні 
виявлено чисельні природні вогнища кліщового вірусного енцефаліту, 
що створює постійну загрозу виникнення нових спалахів цієї особливо 
небезпечної інфекції, які періодично виникають, що може загострювати 
проблеми для системи охорони здоров’я, особливо тепер у час ведення 
в країні воєнних дій [1–4]. Відсутність вітчизняних специфічних імунобіо-
логічних препаратів стосовно даного захворювання зумовлює необхідність 
всебічного вивчення циркулюючих в Україні штамів збудника вказаної 
інфекції, як потенційних кандидатів для створення на їх основі ефективних 
вакцин, імуноглобулінів, діагностикумів тощо. В цьому сенсі важливим 
є визначення впливу штамів вірусу кліщового енцефаліту на Т-залежний 
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гуморальний імунітет, найбільш активні з яких спроможні будуть давати 
за рахунок синтезу специфічних антитіл та активації інших імунних реак-
цій більш високий терапевтичний ефект при застосування відповідних вак-
цин, сировоток та імуноглобулінів.

Мета дослідження. Визначити в експериментах in vivo здатність цир-
кулюючих в Україні відібраних штамів вірусу кліщового енцефаліту (КЕ) 
(потенційних кандидатів для виготовлення специфічних імунобіологіч-
них препаратів) вливати на Т-залежний антитілогенез.

Матеріали та методи дослідження. Дослідженню підлягали 8 «акту-
альних» штамів вірусу КЕ, які в різні періоди, починаючи з 1976 р., були 
ізольовані від польового та клінічного матеріалів і виступали етіологіч-
ними чинниками захворювань людей в Україні. Досліджувані взірці депо-
новані в Колекцію штамів арбовірусів лабораторії природно-вогнищевих 
трансмісивних інфекцій НДІ епідеміології та гігієни Львівського націо-
нального медичного університету ім. Данила Галицького за №№ 2288, 
2809, 3690, 3863, 3905, 4245, 4396, 4678.

Для проведення вказаних досліджень було попередньо проведено 
накопичення вірусного матеріалу кожного штаму, посилення їх вірулент-
ної активності шляхом 2–3 пасажувань на білих безпородних мишах, 
в результаті чого отримано по 5,5–6,5 мл вірусвмісної 10 % мозкової сус-
пензії з інфекційним титром від 5,8 до 7,3 lg 50/0,2 мл для мишей масою 
12–14 г при доочеревинному (д/о) введенні.

Вплив вірусів на Т-залежний гуморальний імунітет оцінювали 
за здатністю впливати на продукцію у мишей лінії СВА масою 18–20 г 
сироваткових антитіл до Т-залежного антигену еритроцитів барана (ЕБ), 
що визначали мікрометодом реакції гемаглютинації [5, 6]. Досліджувані 
штами вводили одноразово д/о в дозах 2,0 і 0,2 ЛД50/0,2 мл за 5 схемами: 
за 120, 48 і 2 год до імунізації та через 48 і 120 год. після неї. Імунізацію 
проводили д/о 15 % суспензією свіжоотриманих ЕБ. Забір сироваток 
крові здійснювали на 7 і 14 добу імунного процесу. Контрольні сиро-
ватки отримували від імунізованих неінфікованих тварин. На кожну екс-
периментальну умову використовували по 4 миші. Статистичну обробку 
результатів визначення антитіл до ЕБ проводили загально прийнятим 
методом [7].

Дослідження здійснювали в рамках виконання НДР МОЗУ «Вивчити 
закономірності циркуляції збудників особливо небезпечних природно-вог-
нищевих інфекцій в Україні» (№ держреєстрації 0102 U 007148) з вико-
ристанням лабораторних мишей, дотримуючись принципів біоетики, 
законодавчих норм і вимог згідно з положеннями «Європейської конвенції 
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про захист хребетних тварин, що використовуються для дослідних та нау-
кових цілей» [8].

Результати дослідження та їх обговорення. Вивчення впливу вищев-
казаних штамів вірусу КЕ на гуморальну ланку імунної системи у мишей 
проводили поетапно в п’яти серіях дослідів по 2–3 штами в кожному 
дослідженню, з яких відбирали штам з найбільш позитивним впливом 
на Т-залежне антитілоутворення, котрі сумарно підлягали підсумковому 
порівняльному дослідженню, в результаті якого визначали найбільш вірогід-
ний кандидат для виготовлення на його основі імунобіологічного препарату.

1. Вивчення впливу штамів вірусу КЕ №№ 2288, 3863, 4678 
на Т-залежне антитілоутворення.

На початковій стадії вивчення дії вірусів КЕ на гуморальну ланку іму-
нітету дослідженню підлягали штами №№ 2288, 3863 і 4678, результати 
якого наведені в табл. 1. Виявлено незначний вплив досліджуваних шта-
мів на антитілоутворення до еритроцитів барана, який в залежності від 
часових схем імунізації тварин характеризувався пригнічуючим або сти-
мулюючим ефектом.

Аналізуючи перші результати вказаного дослідження, проведеного 
за скороченою схемою стосовно штаму № 2288, можна заключити, 
що останній суттєво не впливає на процес Т-залежного гуморального іму-
нітету у мишей. Так, титри АТ на ранній стадії антитілогенезу (на 7 добу) 
при використаних схемах введення вірусу практично не відрізнялись від 
контрольних показників. Лише в одному випадку, при імунізації мишей 
через 48 год після інфікування рівень АТ зріс у 2 рази (на один порядок 
розведення), що є, безумовно, позитивним моментом характеристики 
даного збудника.

На пізній же стадії імунного процесу (на 14 добу) стабільно спосте-
рігається тенденція незначного пригнічення синтезу АТ, яке за всіх умов 
введення вірусу не перевищувало 2 разів.

При інфікуванні мишей штамом № 3863 основна дія вірусу на гумо-
ральний Т-залежний імунітет стосувалась раннього його прояву. Так, при 
введенні цього штаму в двох використаних дозах за 2 год до імунізації 
титри АТ до ЕБ зростали у 2–3 рази порівняно з контролем і в 3 рази зни-
жувались при інфікуванні тварин за 48 год до імунізації та через 120 год 
після неї відповідно дозами 0,2 і 2,0 ЛД50/0,2 мл.

На пізню стадію антитілоутворення штам № 3863 проявляв незначний 
вплив, в основному пригнічуючого характеру, і проявлявся зниженням 
рівня антитіл лише у 2 рази.

Що стосується впливу на досліджувану ланку антитілогенезу штаму 
№ 4678, то слід відмітити його більш виражену дію на пізню стадію 
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імунного процесу, що проявлялась його гальмуванням при застосуванні 
обох доз. Характерним є також те, що цей вплив реєструвався у випад-
ках інфікування тварин лише до імунізації і проявлявся зниженням рівня 
АТ порівняно з контролем у 2–4 рази.

Дія штаму № 4678 на ранню стадію антитілоутворення проявлялась 
у меншій мірі і характеризувалась як посиленням імунної відповіді 
(у 2 рази при інфікуванні до імунізації), так і її гальмуванням (у 2–3 рази) 
при застосуванні обох доз.

Отримані результати свідчать про певний вплив штамів №№ 3863  
і 4245 на гуморальний Т-залежний імунітет. Для першого збудника цей 
вплив характеризувався, приблизно в однаковій мірі, як стимулюючим, 
так і пригнічуючим ефектом, натомість для другого – більш вираженим 
гальмуванням антитілогенезу. З огляду на вищевказане для подальшого 
порівняльного вивчення слід відібрати як потенційного кандидата для 
створення препаратів імуноглобуліну та вакцини штам № 3863.

Таблиця 1
Вплив штамів вірусу КЕ №№ 2288, 3863 та 4678 на продукцію 

сироваткових АТ до еритроцитів барана у мишей лінії СВА

Штам

Д
оз

а 
в 

Л
Д

50 Час введення 
вірусу  

по відно- 
шенню 

до імунізації*

Титр АТ в обернених величинах  
після імунізації ЕБ

на 7 добу на 14 добу

Вірус + ЕБ  ЕБ** Вірус + ЕБ  ЕБ**

1 2 3 4 5 6 7

№ 2288 0,2

−24 320 320 320–640 (−) 640–1280
+2 160–320 320 640 (−) 1280
+48 640 (+) 320 320–640 9_0 640–1280
+120 640 640 640 (−) 1280

№ 3863

2,0

−120 320–640 320 1280  640–1280
−48 160–320 (−) 320–640 1280–2560 (+)  640–1280
−2 640–1280 (+) 320–640 1280 640–1280
+48 320–640 320 320–640 (−) 640–1280
+120 160 (− −) 320–640 640–1280 640–1280

0,2

−120 640 (+) 320 640 640–1280
−48 160 (− −) 320–640 1280 640–1280
−2 1280 (++) 320–640 1280 640–1280
+48 640 (+) 320 320–640 (−) 640–1280
+120 320 320–640  320–640 (−) 640–1280
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1 2 3 4 5 6 7

№ 4678
№ 4678
№ 4678

2,0

−120 320 160–320 320–640 (− −) 1280
−48 640 (+) 320 320–640 (− − −) 1280–2560
−2 320 160–320 640–1280 640–1280
+48 160 (−) 320 1280 1280–2560
+120 320 320–640 1280–2560 1280

0,2

−120 320–640 (+) 160–320 640–1280 1280
−48 320–640 320 640 (− −) 1280–2560
−2 160–320 (− −) 160–320 320–640 (−) 640–1280
+48 640–1280 320 1280 1280–2560
+120 640 320–640 1280–2560 1280

Примітки: 1. *  – час введення вірусу до (−) і після (+) імунізаціі поданий в годинах;
2) **  – дані контролю;
3) (+)  – збільшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 1 порядок розве-

дення (у 2 рази);
4) (−)  – зменшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 1 порядок розве-

дення (у 2 рази);
5) (− −)  – зменшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 1–2 порядки роз-

ведення (у 3 рази);
6) (− − −)  – зменшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 2 порядки роз-

ведення (у 4 рази).

2. Вивчення впливу штамів вірусу КЕ №№ 2809, 3690, 4245 
на Т-залежне антитілоутворення

В подальшому вивченню впливу на Т-залежне антитілоутворення підлягали 
штами вірусу КЕ №№ 2809, 3690, 4245, результати якого наведені в табл. 2.

Таблиця 2
Вплив штамів вірусу КЕ №№ 2809, 3690 та 4245 на продукцію 

сироваткових АТ до еритроцитів барана у мишей лінії СВА

Ш
та

м

До
за

 в
 Л

Д5
0

Час введення ЕБ 
по відношенню 
до інфікування*

Титр АТ в обернених величинах  
після імунізації ЕБ

на 7 добу на 14 добу

Вірус +ЕБ ЕБ Вірус +ЕБ ЕБ

1 2 3 4 5 6 7

№ 2809 2,0

−120 160–320 160 640 640–1280
−48 80–160(−) 160–320 640–1280 1280
+2 320(++) 80–160 640–1280(− −) 2560
+48 80–160 80–160 320–640(− − − −) 2560
+120 320(+) 160 1280–2560 1280

Закінчення таблиці 1
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1 2 3 4 5 6 7

№ 2809 0,2

−120 40–80(− −) 160 320(− −) 640–1280
−48 80–160(−) 160–320 1280 1280
+2 160–320(+) 80–160 640(− − −) 2560
+48 160–320(+) 80–160 640(− − −) 2560
+120 320(+) 160 640(−) 1280

№ 4245

1,0

−120 320 320–640 640–1280 1280
−48 640 640 640(− −) 1280–2560
−2 160(− − −) 640 н.д. 1280
+48 640 640 640(−) 1280
+120 640 320–640 1280 1280

0,2

−120 320–640 320–640 640–1280 1280
−48 320(−) 640 640(− −) 1280–2560
−2 160–320(− −) 640 320(− − −) 1280
+48 640–1280 640 160(− − − − −) 1280
+120 640 320–640 640(−) 1280

№ 3690 2,0

−48 160–320 160–320 320–640(− −) 1280
+2 160 160–320 1280–2560 1280–2560
+48 320–640(+) 160–320 640–1280 640–1280
+120 320 160–320 640–1280 1280

Примітки: 1) *  – час введення ЕБ до (–) і після (+) інфікування поданий в годинах;
2) (+)  – збільшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 1 порядок розве-

дення (у 2 рази);
3) (–)  – зменшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 1 порядок розве-

дення (у 2 рази);
4) (– –) – зменшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 1–2 порядки роз-

ведення (у 3 рази);
5) (– – –)  – зменшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 2 порядки роз-

ведення (у 4 рази);
6) (– – – –) – зменшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 2–3 порядки 

розведення (у 6 разів); 
7) (– – – – –)  – зменшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 3 порядки 

розведення (у 8 разів); 8. н.д.  – не досліджували.

На даному етапі дослідження виявлено певний вплив штамів вірусу 
КЕ №№ 2809 і 4245 на вказану імунну реакцію, який в більшій cтепені 
стосувався пізньої стадії цього процесу, причому при використаних 
схемах застосування досліджуваних збудників він у 12 випадках із 20 
(при решті нейтральних показниках) характеризувався гальмуванням 
антитілогенезу.

Закінчення таблиці 2
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Так, при введенні ЕБ через 2 і 48 год після інфікування мишей шта-
мом № 2809 в дозі 2,0 ЛД50/0,2 мл титри антитіл до ЕБ на 14 добу імун-
ної відповіді знижувались порівняно з контролем відповідно у 3 і 6 разів. 
Зниження інтенсивності антитілоутворення у 4 рази спостерігалось також 
при вказаних часових схемах імунізації у випадку інфікування цим віру-
сом в 10 разів меншою дозою – 0,2 ЛД50/0,2мл. Використання цієї дози 
вірусу в комплексі з імунізацією за 120 год до інфікування призводило 
до гальмування «пізнього» антитілоутворення у 3 рази, причому така 
ж дія цього штаму реєструвалась і на ранній стадії імунного процесу.

Що стосується впливу на ранню стадію антитілогенезу (7 доба спо-
стереження), то штам № 2809 суттєво відрізняється від інших дослі-
джуваних штамів вірусу КЕ. Так, із всіх використаних схем введення 
цього збудника у 50 % випадків реєструвалось зростання у 2–3 рази рів-
нів АТ порівняно з контролем, при лише 30 % випадків їх незначного 
зниження і 20 % нейтрального співвідношення досліду і контролю. Дані 
результати свідчать про стимулючий вплив штаму № 2809 на ранній 
процес Т-залежного антитілоутворення, що позитивно характеризує 
його з огляду можливого використання останнього в якості потенцій-
ного вакцинного штаму.

Аналізуючи дію штаму № 4245 на вибрану реакцію гуморального 
імунітету слід відмітити його пригнічуючий ефект, що характеризу-
вався на ранній стадії зниженням в 2–3 рази титрів АТ у 3 випадках із 
10 при решті нейтральних показниках і зниження синтезу АТ в 2–8 разів 
у 6 випадках із 10 на пізній стадії.

Вираженого впливу на Т-залежний гуморальний імунітет при вико-
ристаних схемах застосування штаму ВКЕ № 3690 не виявлено. Із даних 
табл. 2 видно, що цей збудник лише в 1-му випадку збільшував у 2 рази 
рівень АТ до ЕБ на ранньому етапі їх утворення і у 1-му випадку знижував 
їх продукцію у 3 рази на пізньому етапі.

Отримані результати вказують на певну відмінність імунобіологічних 
та інших властивостей штаму № 2809 від решти досліджуваних збудників 
вірусу КЕ, що слугувало підставою подання в УКРПАТЕНТ заявки для 
патентування його на корисну модель в якості потенційного кандидата для 
виготовлення імунобіологічних препаратів, на що отримано відповідний 
патент № 41118 [9].

3. Вивчення впливу штамів вірусу КЕ №№ 3905, 4396 на Т-залежне 
антитілоутворення

При вивченні дії штамів вірусу КЕ №№ 3905 і 4396 на гуморальну 
ланку імунної системи виявлено незначний їх вплив на антитілоутво-
рення до Т-залежного антигену еритроцитів барана, який в залежності від 
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часових схем імунізації тварин характеризувався пригнічуючим або сти-
мулюючим ефектом (табл. 3).

Таблиця 3
Вплив штамів вірусу КЕ №№ 3905 та 4396 на продукцію  

сироваткових АТ до еритроцитів барана у мишей лінії СВА

Ш
та

м

До
за

 в
 Л

Д5
0

Час введення 
вірусу по від-

ношенню 
до імунізації*

Титр АТ в обернених величинах після імуніза-
ції ЕБ

на 7 добу на 14 добу

Вірус +ЕБ  ЕБ** Вірус +ЕБ  ЕБ**

1 2 3 4 5 6 7

№ 3905

2,0

−120 80 (− − −) 320 640 (−) 1280
−48 160−320 320 320−640 (− − −) 1280−2560
−2 80−160 (−) 160−320 1280 1280
+48 320 320−640 640−1280 (−) 1280−2560
+120 320−640 (+) 160−320 1280−2560 1280

0,2

−120 160−320 320 640−1280 1280
−48 320 320 640 (− −) 1280−2560
−2 80−160 (−) 160−320 640 (−) 1280
+48 160 (− −) 320−640 1280 1280−2560
+120 320−640 + 160−320 1280−2560 1280

№ 4396

2,0

−120 80 (− −) 160−320 320−640 640
−48 80−160 (−) 160−320 320 (− −) 640−1280
−2 160 160 1280 (+) 640
+48 320 (+) 160 640−1280 640−1280
+120 320 160−320 640−1280 640

0,2

−120 160 160−320 320 (−) 640
−48 80−160 (−) 160−320 640 640−1280
−2 320 (+) 160 1280 (+) 640
+48 320 (+) 160 640−1280 640−1280
+120 160−320 160−320 1280−2560(++) 640

Примітки: 1) *  – час введення вірусу до (−) і після (+) імунізаціі поданий в годинах;
2) **  – дані контролю;
3) (+)  – збільшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 1 порядок розве-

дення (у 2 рази);
4) (++)  – збільшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 1–2 порядки роз-

ведення (у 3 рази);
5) (−)  – зменшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 1 порядок розве-

дення (у 2 рази);
6) (− −)  – зменшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 1–2 порядки роз-

ведення (у 3 рази);
7) (− − −)  – зменшення титрів АТ у співвідношенні до контрою (ЕБ) на 2 порядки роз-

ведення (у 4 рази).
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Титри антитіл до ЕБ у дослідних групах максимально відрізнялись від 
аналогічних контрольних показників у 3 – 4 рази, причому на ранній ста-
дії антитілоутворення (7 доба спостереження) відмічено 12 відхилень від 
контролю, з яких 5 випадків стимулюючого характеру, а на пізній стадії 
цього процесу (14 доба спостереження) – 10 відхилень, з яких значна біль-
шість (7 випадків) характеризувалась гальмуванням антитілогенезу.

При інфікуванні мишей штамом № 3905 основна дія вірусу на гумо-
ральний Т-залежний імунітет носила пригнічуючий характер, причому 
це стосувалась як раннього, так і пізнього його прояву. Так, при вве-
денні цього штаму в дозі 2,0 ЛД50/0,2 мл за 120 год до імунізації титри 
АТ до ЕБ на 7 добу спостереження знижувались в 4 рази. Такий же резуль-
тат реєструвався і на 14 добу при аналогічному введенні за 48 год до іму-
нізації. Зниження титрів АТ до ЕБ в 2–3 рази спостерігалось ще 7 разів 
як при інфікуванні мишей до так і після імунізації.

Незначне посилення антитілоутворення у 2 рази під дією штаму 
№ 3905 було відмічено лише у 2 випадках на ранньому етапі антитілоге-
незу – при інфікуванні тварин через 120 год після імунізації.

Що стосується впливу на досліджувану ланку антиілогенезу штаму 
№ 4396, то слід відмітити, на відміну від попереднього штаму, більш 
виражену його стимулюючу дію, що проявлялась як на ранній, так і піз-
ній стадії імунного процесу. Такий ефект реєструвався у 6 випадках при 
застосуванні обох доз вірусу і характеризувався збільшенням титрів 
АТ до ЕБ у 2–3 рази. Характерним є також те, що цей вплив спостерігався 
при інфікуванні тварин в день імунізації або після неї.

Гальмування імунної відповіді під дією штаму № 4396 проявлялось у мен-
шій мірі і реєструвалось при інфікуванні мишей до імунізації у 3 випадках 
на ранній стадії антитілоутворення та у 2 випадках на пізній стадії. В даній 
ситуації рівень АТ до ЕБ максимально знижувався у 2 – 3 рази.

Отримані результати свідчать про різний вплив штамів №№№ 3905 
і 4396 на гуморальний Т-залежний імунітет. Для першого збудника більш 
вираженим було гальмування антитілогенезу, натомість для другого цей 
вплив характеризувався, приблизно в однаковій мірі, як пригнічуючим, 
так і стимулюючим ефектом. Більш виражена стимулююча дія штаму 
№ 4396 на гуморальну ланку імунітету дає підставу відібрати його для 
проведення завершального порівняльного дослідження імовірних канди-
датів для створення специфічних імунобіологічних препаратів.

4. Порівняльне вивчення впливу відібраних штамів вірусу КЕ 
№№ 2288, 2809, 3863, 4396 на Т-залежне антитілоутворення

З метою визначення найбільш вірогідного кандидата для виготов-
лення імунобіологічного препарату для лікування і профілактики КЕ 
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з врахуванням впливу на Т-залежне антитілоутворення, було прове-
дено підсумкове порівняльне вивчення 4 відібраних штамів вірусу КЕ 
(№№ 2288, 2809, 3863, 4396), які на попередніх етапах дослідження пока-
зали найбільш сприятливий вплив на вказану ланку гуморального імуні-
тету. Дане дослідження, результати якого наведені в табл. 4, здійснюва-
лось на одній партії лабораторних мишей в однакових умовах для всіх 
вказаних штамів.

Встановлено, що характер дії досліджуваних штамів на Т-залежний 
антитілогенез в основному збігається з тими показниками, що були отри-
мані при початковому їх вивченню і в великій мірі залежить від часу 
інфікування по відношенню до імунізації Т-залежним антигеном і дози 
інфікування. Характерним для всіх штамів є те, що при умові введення 
вірусу мишам до імунізації їх еритроцитами барана в більшості випадків 
(62 %) спостерігається пригнічення антитілоутворення при відсутності 
стимуляції цього процесу в цей період, в той час, як стимулюючий ефект 
реєструвався лише при введенні вірусу після імунізації. Закономірно, 
також, що імунодепресивний аспект дії штамів КЕ був менш виражений 
при використанні їх низьких доз і частіше – на ранніх етапах антитілоут-
ворення (7 доба спостереження).

Разом з тим, поряд з зазначеними спільними характеристиками дослі-
джуваних штамів виявлено і ряд відмінностей між ними стосовно впливу 
на Т-залежне антитілоутворення. Так, встановлено, що штам № 2288 при 
всіх застосованих схемах введення дози 2,0 ЛД50/0,2 мл у 5 випадках 
із 10 зумовлював зниження титрів антитіл по відношенню до контролю 
у 2–4 рази і в 1 випадку  – незначне їх зростання  – в 2 рази, Аналогічно 
при введенні дози 0,2 ЛД50/0,2 мл у 4 випадках реєструвалось зни-
ження рівня антитіл у 2–3 рази і у 1 випадку – його зростання у 2 рази. 
Середньо арифметичний показник зниження титрів антитіл в цій ситуації 
складав −1,1 при відповідному показникові зростання – +0,2. Виходячи 
із цих даних коефіцієнт співвідношення рівня антитіл в досліді і контролі 
становить −0,9.

Слід відмітити виражену здатність даного штаму пригнічувати утво-
рення «ранніх» Т-залежних антитіл (в 3–4 рази) при інфікуванні його 
в обох дозах за 5 днів до імунізації.

На відміну від попереднього штаму інфікування тварин за вищевказа-
ною схемою штамом № 2809 супроводжувалось суттєвим гальмуванням 
антитілогенезу (до 4 разів) на пізній стадії цього процесу (14 доба спо-
стереження), що може бути пов’язано зі сповільненням репродуктивного 
циклу згаданого вірусу [10]. Крім цього, коефіцієнт співвідношення рівня 
антитіл в досліді і контролі в даному випадку становив −0,7.
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Дещо меншу імунодепресивну дію проявляє штам № 3863. В описа-
них умовах експерименту останній в 4 моментах викликав зниження рівня 
антитіл (в 2–3 рази) при інфікуванні високою дозою і в 3 моментах – при 
інфікування низькою дозою, причому зростання рівня антитіл в 2 рази 
спостерігалось у 4 моментах. Відповідний коефіцієнт співвідношення 
досліду і контролю при використанні штаму № 3863 складав −0,4.

Серед відібраних штамів найбільш сприятливий вплив на досліджу-
вану імунну реакцію проявив штам № 4396. Хоча при введенні його 
мишам до імунізації і спостерігалось зниження титрів антитіл в 2–3 рази 
порівняно з контролем (всього зафіксовано 5 таких випадків), проте таку 
ж кількість і у стільки ж разів відбувалось і посилення агнтитілоутво-
рення, причому воно спостерігалось як на ранній, так і пізній стадії імун-
ного процесу. Це засвідчує і нейтральний показник співвідношення титрів 
антитіл в досліді і контролі, який складає 0, що вказує на загальну індефе-
рентність цього штаму щодо Т-залежного антитілоутворення.

Висновки. Встановлено, що досліджувані штами вірусу КЕ в різній мірі 
володіють певним впливом на Т-залежне антитілоутворення, що характери-
зувалась пригнічуючим або стимулюючим ефектом в залежності від часових 
схем імунізації тварин еритроцитами барана, доз вірусів та динаміки антитіло-
генезу. При виборі серед кількох штамів з приблизно однаковими основними 
характеристиками найбільш перспективного кандидата для виготовлення 
імунобіологічного препарату (вакцини, імуноглобуліну) перевагу необхідно 
надати штаму № 4396, який здатний помітно посилювати Т-залежну ланку 
гуморального імунітету з найменшими проявами імунодепресивного ефекту. 
На даний штам отримано патент України № 71097 [11].

Крім цього, наведені результати доповнюють аналогічні дані інтер-
фероніндукуючих досліджень [12] і свідчать про неоднорідність штамів 
вірусу КЕ, а отже – гетерогенність популяції цих збудників, в тому числі 
і тих патогенів, що циркулюють в Україні [1,13].

СПИСОК ЛІТЕРАТУРИ:
1. Виноград І.А., Лозинський І.М. Арбовіруси та арбовірусні інфекції 

у лісостеповій зоні України. Мікробіол. журнал. 1998. № 2. С. 49–60.
2. Lozynskiy I., Biletska H., Semenyshyn O., Fedoruk V., Drul O., Ben I., 

Shulgan A., Morochkovski R. Active natural foci of tick-borne neuroinfections 
in the North-West region of Ukraine. Encephalitis / Edited by Dr. Sergey 
Tkachev. InTech, 2013. P. 145–160.

3. Білецька Г.В., Лозинський І.М., Курганова І.І. та ін. Атлас 
«Природно-вогнищеві захворювання, що передаються іксодовими клі-
щами, у західному регіоні України». Львів, 2012. 32 с.



49

4. Yurchenko O.O., Dubyna D.O., Vynograd N.O., Rogovskyy A.S. 
Tick-borne encephalitis cases recorded in Ukraine over 1990–2018. Journal 
of Travel Medicine. 2020. Vol. 27 (4). P. 1–3.

5. Иммунологические методы / ред. Г. Фримель. М. : Медицина, 
1987. С. 211–219.

6. Пат. 30268 А України, МПК А 61 К 35/78, 39/00. Фітозасіб, стимулю-
ючий антитілогенез / М.М. Козловський, І.А. Виноград, Л.В. Бензель та ін. ;  
заявник Львівський НДІ епідеміології та гігієни МОЗ України. № 98020750; 
заявл. 13.02.1998 ; опуб. 15.11.2000. Бюл. № 6-II.

7. Статистические методы исследования в медицине и в здравоохране-
нии / ред. Л.Е. Поляков. Л. : Медицина, 1971. 200 с.

8. European Convention for the Protection of Vertebrane Animals used for 
Experimental and Other Scientific Purposes: European Communities (EC) –
Strasbourg, 18.03.1986. European Treaty Series № 123.

9. Пат. 41118 України, МПК С 12 N 7/00. Штам вірусу кліщового енце-
фаліту Flavivirus encephalitidem ixodicum № 2809 для виготовлення специ-
фічних імунобіологічних препаратів / І.М. Лозинський, М.М. Козловський, 
Г.В. Білецька та ін. ; заявник Львівський НДІ епідеміології та гігієни  
МОЗ України. № u 2008 12570 ; заявл. 27.10.2008 ; опуб. 12.05.2009. Бюл. № 9.

10. Шлезингер М.Дж. Репликация тогавирусов. Вирусология. М. : Мир, 
1989. С. 343–365.

11. Пат. 71097 Україна, МПК С 12 N 7/00. Штам вірусу кліщового енце-
фаліту Flavivirus encephalitidem ixodicum № 4396 для виготовлення спе-
цифічних імунобіологічних препаратів / І.М. Лозинський, М.М. Козлов- 
ський, Г.В. Білецька. та ін. ; заявник і патентовласник ДУ «ЛНДІЕГ МОЗ 
України». № u 2011 11261 ; заявл. 22.09.2011 ; опубл. 10.07.2012, Бюл. № 13.

12. Козловський М.М. Визначення інтерфероніндукуючої активності 
штамів вірусу кліщового енцефаліту – потенційних кандидатів для виго-
товлення імунобіологічних препаратів. Актуальні проблеми профілактич-
ної медицини. Львів, 2022. Вип. 25. С. 42–54.

13. Верета Л.А., Воробьева М.С. Природная гетерогенность и целе- 
направленный отбор штаммов вируса клещевого энцефалита. М. : 
Медицина, 1990. 123 с.

REFERENCES:
1. Vynograd I.A., Lozynskiy I.M. Arboviruses and arbovirus infections 

in the forest-steppe zone of Ukraine. Mikrobiol. Zhurnal. 1998. № 2. P. 49–60. 
(in Ukrainian).

2. Lozynskiy I., Biletska H., Semenyshyn O., FedorukV., Drul O., Ben I., 
Shulgan A., Morochkovski R. Active natural foci of tick-borne neuroinfections 



50

in the North-West region of Ukraine. Encephalitis / Edited by Dr. Sergey 
Tkachev. InTech, 2013. P. 145–160.

3. Biletska H.V., Lozynskiy I.M., Kurganova I. et al. Atlas “Natural focal 
diseases transmitted by ixodid ticks in the western region of Ukraine”. Lviv, 
2012. 32 p. (in Ukrainian).

4. Yurchenko O.O., Dubyna D.O., Vynograd N.O., Rogovskyy A.S. 
Tick-borne encephalitis cases recorded in Ukraine over 1990–2018. Journal 
of Travel Medicine. 2020. Vol. 27 (4). P. 1–3.

5. Immunological methods / Edit. by G.Frimel.  М. : Meditsina, 1987. 
P. 211–219 (in Russian).

6. Pat. 30268 А Ukraine, IPC А61К 35/78, 39/00. A phytoremedial agent 
that stimulates antibodyogenesis / М.М. Kozlovskyi, І.А. Vynograd, L.V. Benzel 
et al. ; the applicant Lviv Research Institute of Epidemiology and Hygiene. 
№ 98020750 ; appl. 13.02.1998 ; publ. 15.11.2000. Bul. № 6-II.

7. Statistical research methods in medicine and healthcare / Edit. by  
L.E. Polyakov. L. : Meditsina, 1971. 200 p. (in Russian).

8. European Convention for the Protection of Vertebrane Animals used for 
Experimental and Other Scientific Purposes: European Communities (EC) –
Strasbourg, 18.03.1986. European Treaty Series № 123.

9. Pat. 41118 Ukraine, IPC С12N 7/00. Tick-borne encephalitis virus 
strain Flavivirus encephalitidem ixodicum № 2809 for the production 
of specific immunobiological preparations / І.M. Lozynskyi, М.М. Kozlovskyi,  
H.V. Biletska et al. ; the applicant Lviv Research Institute of Epidemiology  
and Hygiene. № u 2008 12570 ; appl. 27.10.2008 ; publ. 12.05.2009. Bul. № 9.

10. Shlezinger M.D. Replication of togaviruses. Virology. М. : Mir, 1989. 
P. 343–365 с. (in Russian).

11. Pat. 71097 Ukraine, IPC С12N 7/00. Tick-borne encephalitis virus 
strain Flavivirus encephalitidem ixodicum № 4396 for the production 
of specific immunobiological preparations / І.M. Lozynskyi, М.М. Kozlovskyi, 
H.V. Biletska et al. ; the applicant Lviv Research Institute of Epidemiology and 
Hygiene. № u 2011 11261 ; appl. 22.09.2011 ; publ. 10.07.2012. Bul. № 13.

12. Kozlovskyi М.М. Determination of interferoninducing activity 
of tick-borne encephalitis virus strains – potential candidates for the production 
of immunobiological preparations. Aktualni problemy profilaktychnoi 
medytsyny. Lviv, 2022. V. 25. P. 42–54 (in Ukrainian).

13. Vereta L.A., Vorobyeva M.S. Natural heterogeneity and targeted 
selection of tick-borne encephalitis virus strains. М. : Meditsina, 1990. 123 p. 
(in Russian).



51

THE INFLUENCE OF TICK-BORNE ENCEPHALITIS VIRUS 
STRAINS – POTENTIAL CANDIDATES FOR THE PRODUCTION 
OF IMMUNOBIOLOGICAL PREPARATIONS ON T-DEPENDENT 

HUMORAL IMMUNITY
Kozlovskyi M.M., Bek N.G., Genyk I.D., Chipak N.I.

Abstract. The results of research on the effect of 10 selected strains of the tick-borne 
encephalitis virus on T-dependent humoral immunity in laboratory mice are presented 
in order to identify potential candidates for the production of immunobiological 
preparations. It was established that the studied strains of the tick-borne encephalitis virus 
have a certain influence on T-dependent antibody formation, which was characterized 
by a suppressive or stimulating effect depending on the time schemes of immunization 
of animals with ram erythrocytes, virus doses and the dynamics of antibody formation. The 
most optimal candidate for the production of a specific vaccine, serum or immunoglobulin 
should be considered strain № 4396, which in a comparative study with other strains of the 
tick-borne encephalitis virus significantly strengthened the T-dependent link of humoral 
immunity with the least manifestations of the immunosuppressive effect.
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ПОКАЗНИКИ ОКИСЛЮВАЛЬНОГО СТРЕСУ 
У ЩУРІВ ІЗ ХРОНІЧНОЮ ФТОРИДНОЮ 

ІНТОКСИКАЦІЄЮ

Коник У.В.1, Козак Л.П.2
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Анотація.  Відомо, що унаслідок nривалого надходження сполук фтору, 
переважно з водою, у концентраціях, які перевищують безпечні рівні, фториди 
поступово видозмінюють метаболізм, відтак викликають глибокі, часто 
незворотні структурні зміни, які виявляються у флюорозі зубів, кісток тощо. 
Це і зумовило доцільність проведення експериментальних досліджень за умов 
хронічної фторидної інтоксикації з метою деталізації механізмів її розвитку. Для 
оцінки ступеня метаболічних порушень при дії фторидів актуальним є визначення міри 
активації процесів перекисного окиснення ліпідів та збалансованість її системами 
антиокислювального захисту. Виявлено фторид-індуковану активацію процесів 
ліпопероксидації у крові (збільшення вмісту дієнових кон’югатів, ТБК-активних 
продуктів), зниження антиоксидантного захисту (зменшення загальної 
антиоксидантної активності, активності каталази, глутатіонпероксидази), 
порушення стійкості еритроцитів до пероксидного гемолізу. Водночас відмічено 
збільшення концентрації молекул середньої маси у сироватці крові, що може бути 
критерієм ураження цілісності певного типу клітин, їх деструкції, а відповідно – 
метаболічної інтоксикації. Компенсаторні процеси антиоксидантної системи 
за таких умов виражаються активацією супероксиддисмутази у крові.

Ключові  слова: хронічна фторидна інтоксикація, оксидативний стрес, 
антиоксидантний захист.

Вступ. Оскільки у сучасних умовах фториди є одними з найбільш 
поширених антропогенних забруднювачів, велике значення має дослі-
дження механізмів фтористої інтоксикації. В цілому вважається, що вплив 
фторид-іону спрямований на метаболічні процеси, які виражаються функ-
ціональними та структурними порушеннями. Під час фторидної інтокси-
кації активуються як первинні специфічні, так і вторинні опосередковані 
зміни метаболізму, які призводять до гіпоксії тканин. Збільшення фторидів 
у грунті, воді, спричинене використанням їх у різних галузях народного 
господарства, сприяє підвищеному надходженню сполук фтору в організм 



53

людини. Тривале надходження сполук фтору, переважно з водою, у кон-
центраціях, які перевищують безпечні рівні, поступово видозмінюючи 
метаболізм, відтак викликає глибокі, часто незворотні структурні зміни, 
які виявляються у флюорозі зубів, кісток тощо [2]. Це і зумовлює доціль-
ність проведення експериментальних досліджень за умов хронічної фто-
ридної інтоксикації з метою деталізації механізмів її розвитку.

Установлено, що при гострому отруєнні фторидами виникає киснева 
недостатність змішаного типу, хоча в ранній стадії переважає циркуля-
торна гіпоксія. Тривала і значна інтоксикація обумовлює тканинну гіпок-
сію, особливістю якої, судячи з даних літератури, на відміну від дії ціаніду, 
оксиду вуглецю, азиду натрію і анаеробних умов, є зростання ступеня 
окиснення компонентів дихального ланцюга. Як наслідок, гальмування 
анаеробного дихання, а не активування його, як звичайно, в екстремаль-
них умовах [5, 6].

Одним із важливих неспецифічних механізмів пошкодження мембран 
і ферментів є надмірна активація вільнорадикальних реакцій і пероксид-
ного окиснення ліпідів, інтенсивність якого регулюється взаємовідношен-
ням антиокиснювальних факторів, які активують і пригнічують (антиок-
сиданти) цей процес [4, 7, 8].

Метою дослідження було комплексне дослідження співвідношення 
показників пероксидного окиснення ліпідів та систем антиоксидантного 
захисту при хронічній фторидній інтоксикації для визначення прогнозу 
перебігу адаптаційно-компенсаторних реакцій.

Матеріали та методи досліджень. Для вирішення поставленої мети 
та завдань дослідження були проведенні на білих щурах-самцях масою 
0,18–0,22 кг. Тварини утримувалися за стандартних умов віварію, на зви-
чайному харчовому та світловому режимах. Хронічну фтористу інтокси-
кацію викликали шляхом щоденного перорального введення натрію фто-
риду у дозі 10 мг на 1 кг маси впродовж 30 днів. У дослідах натрію фторид 
вводився тваринам у вигляді водного розчину перорально через медич-
ний шприц із спеціально виготовленою насадкою, притуплений кінець 
якої попереджував травмування ротової порожнини. Для виключення 
стресового впливу контрольним тваринам замість натрію фториду ана-
логічним способом вводили фізіологічний розчин у тих самих об’ємах. 
Враховуючи дані літератури щодо термінів явного вираження симптомів 
хронічної фтористої інтоксикації після початку затруювання і керуючись 
власними спостереженнями (фіксувався виражений флюороз зубів), забій 
щурів шляхом декапітації проводили на 31–34 добу від початку експери-
менту. Визначали активність супероксиддисмутази (СОД), каталази, глу-
татіонпероксидази, загальну антиоксидантну активність (ІАОА), а також 
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вміст ß-ліпопротеїнів (ß-ЛП), вміст молекул середньої маси (МСМ) [1]. 
Паралельно проводили визначення одного з проміжних продуктів пере-
кисного окислення ліпідів – малонового діальдегіду (МДА) та вміст діє-
нових кон’югатів (ДК). За інтенсивністю реакцій ПОЛ робили висновок 
про функціональну повноцінність ліпідних структур, яка є показником 
стаціонарних біохімічних перетворень у клітині та в організмі в цілому.  
Одним з важливих тестів, який дає змогу охарактеризувати співвідно-
шення про- і антиоксидантних систем є визначення перекисної резис-
тентності еритроцитів (ПРЕ), яку визначали за процентом гемолізу, 
індукованого додаванням H2O2 до суспензії еритроцитів. Матеріалом 
досліджень була кров. Досліди проводили відповідно до Директиви 
2010/63/EU Європейського парламенту про захист тварин, що викорис-
товуються для наукових цілей (22.09.2010), Закону України № 3447-IV 
«Про захист тварин від жорстокого поводження» (редакція від 13.02.20). 
Результати досліджень опрацьовували статистично з використанням кри-
терію t Стьюдента.

Результати та їх обговорення. Установлено, що після 30-ти денного 
введення білим щурам натрію фториду у дослідних тварин спостерігались 
очевидні ознаки хронічної фторидної інтоксикації. Вони проявлялись 
у розвитку флюорозу зубів, про що свідчила наявність плям на зубах, чер-
гування пігментованих і депігментованих смужок. Нижні різці дослідних 
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Рис. 1. Зміни біохімічних показників у крові щурів  
після 30-денного введення натрію фториду у дозі 10 мг/кг
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тварин уражувались значно раніше верхніх. Викликана хронічна фторидна 
інтоксикація характеризувалася певними змінами біохімічних показників 
(рис. 1).

Cудячи з отриманих результатів, при хронічній фторидній інтоксикації 
спостерігається однотипний характер змін окремих ланок кисеньзалеж-
ного метаболізму в крові. За умов впливу фторидів у сироватці крові спо-
стерігається збільшення вмісту ДК на 44 %, МДА – на 30 %. При цьому 
у сироватці крові приблизно вдвоє збільшується вміст одного з основних 
субстратів ліпопероксидації – ß-ліпопротеїнів. При фторидній інток-
сикації у крові спостерігається зниження потужності антиоксидантної 
системи. Активність каталази зменшується у крові на 35 %, глутатіонпе-
роксидази – на 53 %. Підвищення активності СОД у крові на 47,1 %, інду-
коване інтенсифікацією вільнорадикального пероксидного окиснення, 
викликаного надлишком фтору, є недостатнім для оптимального анти-
оксидантного захисту організму. Зміни інтегративного показника потуж-
ності системи антиоксидантного захисту – ІАОА у сироватці крові неістотні.  
Порушення співвідношення між про- і антиокиснювальними процесами 
проявляється у зміні інтегративного показника – резистентності еритро-
цитарних мембран до пероксидного гемолізу. Хронічна фториста інток-
сикація в 2,7 разу збільшує Н2О2-індукований гемоліз еритроцитів. Для 
підтвердження негативного впливу фторидів на організм в цілому нами 
велось спостереження за інтенсивністю утворення МСМ. Як відомо, 
МСМ характеризуються імунодепресивним ефектом, мають властивість 
впливати на продуктивність тканинного дихання, пригнічуючи власти-
вість тканин акумулювати і трансформувати енергію, змінювати проник-
ність клітинних мембран та мембранного транспорту [3]. У наших дослі-
дженнях встановлено, що концентрація МСМ254 збільшувалась на 43,2 % 
порівняно з контролем, який становив 0,213 ± 0,013 (р < 0,05), що корелю-
вало з активацією процесів ПОЛ. Концентрація МСМ280 за умов хронічної 
фтористої інтоксикації зросла до 0,250 ± 0,012, при контролі 0,220 ± 0,010,  
(р < 0,05). Збільшення ПГЕ в 2,7 разу при фтористій інтоксикації коре-
лювало з активацією процесів ліпопероксидації у крові та зниженням 
активності окремих ланок антиоксидантного захисту. Згідно з даними 
літератури, висока реакційна здатність фтору дає йому можливість про-
никати через клітинні та субклітинні мембрани, порушуючи їх цілісність 
і посилюючи процеси ПОЛ [1, 2]. Як відомо, підвищений вміст МСМ 
в тій чи іншій мірі супроводжує захворювання і ускладнення, пов’язані 
із збільшеним білковим катаболізмом, деструкцією тканин, ураженням 
дезінтоксикаційних систем організму [3]. Необхідно відмітити, що МСМ 
сприяють гемолізу еритроцитів, гальмують утилізацію глюкози в них.
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Висновки. Таким чином, при хронічній фторидній інтоксикації у крові 
виявлено активацію процесів ліпопероксидації (збільшення вмісту дієно-
вих кон’югатів, ТБК-активних продуктів), зниження антиоксидантного 
захисту (зменшення ІАОА, активності каталази, глутатіонпероксидази), 
порушення стійкості еритроцитів до пероксидного гемолізу. Водночас від-
мічено збільшення концентрації МСМ254 у сироватці крові, що може бути 
критерієм ураження цілісності певного типу клітин, їх деструкції, а відпо-
відно – метаболічної інтоксикації. Компенсаторні процеси антиоксидант-
ної системи за таких умов виражаються активацією супероксиддисмутази 
у крові.
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OXIDATIVE STRESS PARAMETERS IN RATS  
WITH CHRONIC FLUORIDE INTOXICATION

Konyk U.V., Kozak L.P.
Abstract. It is known that as a result of the continuous intake of fluorine compounds, 

mainly with water, in concentrations that exceed safe levels, fluorides gradually change 
the metabolism, thus causing deep, often irreversible structural changes, which are 
manifested in fluorosis of teeth, bones, etc. This determined the expediency of conducting 
experimental studies under conditions of chronic fluoride intoxication in order to detail 
the mechanisms of its development. To assess the degree of metabolic disorders 
under the influence of fluorides, it is important to determine the degree of activation 
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of lipid peroxidation processes and its balance by antioxidant protection systems. 
Fluoride-induced activation of lipoperoxidation processes in the blood (increase in the 
content of diene conjugates, TBА-active products), decrease in antioxidant protection 
(decrease in total antioxidant activity, activity of catalase, glutathione peroxidase), 
impaired resistance of erythrocytes to peroxide hemolysis was revealed. At the same 
time, an increase in the concentration of medium-mass molecules in blood serum was 
noted, which can be a criterion for damage to the integrity of a certain type of cells, their 
destruction, and, accordingly, metabolic intoxication. Compensatory processes of the 
antioxidant system under such conditions are expressed by the activation of superoxide 
dismutase in the blood.
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Анотація. Клінічний перебіг туберкульозу легень в сучасних умовах часто 
проявляється розвитком специфічного процесу на тлі хронічного бронхіту, 
що характеризується присутністю загальних проявів обох захворювань, 
ускладнюючи своєчасну діагностику туберкульозу, в зв’язку з чим проблема 
співвідношення цих двох захворювань вимагає поглибленого вивчення. 
Обстежено 300 хворих на деструктивний туберкульоз легень у віці 15–67 років: 
у 93 (31,0 %) туберкульоз поєднувався з хронічним бронхітом, у 207 (69,0 %) – 
тільки туберкульоз легень. Для обстеження використані клінічні, лабораторні 
та інструментальні методи. У 31,0 % хворих встановлена висока питома вага 
хронічного бронхіту, що виник до розвитку специфічного запалення. Гострий 
початок з наявністю продуктивного кашлю відзначено у 26 (27,9 %) хворих, 
підвищена ШОЕ – у 49 (52,6 %) і лейкоцитоз – у 29 (32,0 %), значно частіше 
це було виражено у хворих при мікс-патології. У цих же хворих спостерігався 
більш тривалий період загоєння деструктивного процесу. Антимікобактеріальна 
терапія виявила високий терапевтичний ефект у хворих на туберкульоз 
у поєднанні з хронічним бронхітом: припинення бактеріовиділення спостерігалося 
у 85 (96,6 %), а загоєння деструкцій – у 76 (81,7 %) хворих, що незначно поступалося 
результатами лікування пацієнтів, які хворіли не тільки на туберкульоз легень. 
Встановлено наявність двох варіантів ендобронхіту: неспецифічного дифузного 
запалення бронхів, як результат прояву хронічного бронхіту, і, так званого, 
реактивного «параспецифічного» ендобронхіту як наслідок токсико-алергічного 
впливу туберкульозного процесу.

Ключові  слова:  туберкульоз, хронічний бронхіт, деструкція, бактеріо- 
виділення, верифікація ендобронхіту.

Вступ. В сучасних умовах клінічний перебіг туберкульозу легень 
часто проявляється розвитком специфічного процесу на тлі хронічного 
бронхіту, в зв’язку з чим проблема співвідношення цих двох захворювань 
вимагає застосування сучасних клініко-інструментальних досліджень для 
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верифікації туберкульозу легень. Патоморфоз туберкульозу в останні деся-
тиріччя проявляється його розвитком на фоні неспецифічних захворю-
вань органів дихання, при цьому наявні спільні прояви обох захворювань, 
що утруднює своєчасне виявлення специфічного процесу [6, 7, 9]. При 
наявності бронхіальної обструкції перебіг туберкульозного процесу має 
свої особливості, а неадекватне лікування в таких випадках обумовлено 
і супутніми захворюваннями, які перешкоджають створенню адекватних 
концентрацій хіміопрепаратів як в крові, так і у вогнищах туберкульозного 
запалення [1, 2, 8]. З іншого боку, сам туберкульоз, в тому числі клінічно 
вилікуваний, сприяє розвитку хронічної неспецифічної патології легень, 
що пов’язано з метатуберкульозними залишковими змінами [3, 9, 11].

Мета дослідження: вдосконалення сучасної діагностики туберку-
льозу на тлі хронічного бронхіту з врахуванням результатів клінічних, 
лабораторних та інструментальних методів обстеження, частоти роз-
повсюдженості поєднаного процесу у вперше діагностованих хворих 
на туберкульоз.

Матеріали та методи досліджень. В умовах патоморфозу туберку-
льозу, особливу увагу слід звернути на початкові прояви клінічного пере-
бігу, лікувально-діагностичну тактику і ефективність терапії мікс-форм 
туберкульозу та хронічного бронхіту [4, 5, 6]. Під спостереженням зна-
ходилося 300 хворих на деструктивний туберкульоз легень у віці від 15 до 
67 років, які були розділені на дві групи: першу склали 93 (31,0 %) паці-
єнти, у яких туберкульоз поєднувався з хронічним бронхітом, до другої 
групи увійшли 207 (69,0 %) хворих на туберкульоз легень без хронічного 
бронхіту, яким був застосований клінічний, інструментальний та лабора-
торний алгоритм обстеження. Зловживання тютюнопалінням, наявність 
вогнищ хронічного неспецифічного запалення верхніх дихальних шляхів 
та часті гострі респіраторно-вірусні захворювання, які сприяли розвитку 
хронічного бронхіту, мали місце у 82 (82,2 %) осіб, у той час як тільки 
при туберкульозі – у 109 (52,7 %) хворих, частіше були присутні скарги 
на задишку – у 29 (31,2 %) і 21 (10,1 %) хворих відповідно.

Вивчення клініко-анамнестичних даних дало можливість встановити, 
що основною причиною хронічного бронхіту у хворих на туберкульоз 
легень було тютюнопаління, яке сприяло розвитку хронічного бронхіту, 
що супроводжувався постійним кашлем, пригнічувало імунітет та маску-
вало перші прояви туберкульозу легень, що приєднується та пролонгуючи 
терміни діагностики специфічного процесу.

Результати дослідження. В результаті проведених нами клінічних 
досліджень встановлено, що відсоток виявлення пацієнтів за звертанням 
у групі хворих на туберкульоз легень в поєднанні з хронічним бронхітом 
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був значно вищий, ніж у групі хворих лише на туберкульоз – відповідно 
82,8 % і 79,2 %. Гострий початок туберкульозу у групі хворих з хроніч-
ним бронхітом спостерігався частіше (27,9 %), ніж без бронхіту (15,0 %). 
Форми туберкульозу легень в обох групах практично не відрізнялися, але 
мікобактерії туберкульозу (МБТ) частіше зустрічалися у хворих тубер-
кульозом з хронічним бронхітом – у 88 (94,5 %), ніж у пацієнтів тільки 
з туберкульозом – 180 (86,9 %). Майже вдвоє частіше визначалася підви-
щена ШОЕ (52,6 % і 30,4 %) та лейкоцитоз (32,0 % і 14,0 %).

Нами встановлено, що на фоні неспецифічного хронічного бронхіту 
деструктивний туберкульоз легень перебігав більш гостро, супроводжу-
вався лихоманкою та вираженими ознаками запального процесу, був 
більш виражений, поширеніший і частіше супроводжувався бактеріови-
діленням. Хворим обох груп була призначена традиційна антимікобакте-
ріальна терапія (АМБТ) (ізоніазид, рифампіцин, піразинамід, етамбутол). 
При наявності неспецифічних запальних змін в бронхах застосовувались 
антимікробні препарати, інгаляційні бронходилятатори (комбівент, беро-
дуал), глюкокортикоїди (будесонід, бекламетазон), муколітичні і симпто-
матичні засоби.

Бактеріовиділення в результаті проведеного лікування припини-
лось з однаковою частотою в обох групах: у 85 (96,6 %) хворих першої 
та у 176 (97,7 %) хворих другої груп. Однак темпи припинення бактеріови-
ділення у хворих першої порівняно з другою групою були значно повільні-
шими, до кінця другого місяця хіміотерапії мікобактерії перестали виділя-
тися тільки у 39 (44,3 %) пацієнтів першої порівняно з хворими другої груп 
(122 (67,8 %) осіб). Загоєння каверн визначалося майже з однаковою час-
тотою як у хворих на туберкульоз з хронічним бронхітом (76 (81,7 %)), так 
і без бронхіту (173 (83,5 %)) осіб. Але процес загоєння порожнин розпаду 
при супутньому хронічному бронхіті відбувався значно повільніше: через 
чотири місяці хіміотерапії спостерігали загоєння каверн у 25 (26,8 %) хво-
рих, а лише при туберкульозі легень – у 111 (53,6 %) хворих.

Інтенсивна терапія, проведена з використанням антимікобактеріальних 
препаратів, засобів патогенетичного лікування і інгаляційного введення 
медикаментів виявляла високий терапевтичний ефект у хворих на тубер-
кульоз, поєднаний з хронічним бронхітом: припинення бактеріовиділення 
спостерігалось у 85 (96,6 %), а загоєння деструкцій – у 76 (81,7 %) хворих. 
Ці дані незначно поступаються результатам лікування пацієнтів, які мали 
лише туберкульоз легень – відповідно у 176 (97,7 %) і 173 (83,5 %) випадків.

В результаті проведеного лікування темпи припинення бактеріовиді-
лення і загоєння каверн в групі були значно повільніші, ніж у хворих без хро-
нічного бронхіту, що зумовлено не тільки пізнім виявленням туберкульозу, 
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більшою масивністю бактеріовиділення, але й супутнім хронічним неспе-
цифічним запальним процесом в бронхах, який утруднює лікування тубер-
кульозу. Хворим на туберкульоз в поєднанні з хронічним бронхітом слід 
застосовувати інтенсивні режими хіміотерапії більш тривалими курсами, 
а також посилити якість диспансерного спостереження за ними.

Для виявлення патологічних змін у бронхах хворих обстежуваних 
груп, 143 хворим на вперше виявлений деструктивний туберкульоз 
легень було проведено фібробронхоскопію. Туберкульозне ураження 
бронхів встановлено у 6 (4,2 %) осіб, а неспецифічні зміни були виявлені 
у 76 (53,1 %) хворих. Причому тільки у 44 (30,8 %) хворих діагностовано 
хронічний бронхіт, який супроводжувався кашлем з виділенням мокро-
тиння до виникнення туберкульозу в легенях, що складає 17,0 % від всіх 
хворих вперше виявленим деструктивним туберкульозом і приблизно 
співпадає з частотою хронічних неспецифічних захворювань легень серед 
усієї популяції населення. У більшості хворих неспецифічний ендоброн-
хіт, виявлений при фібробронхоскопії, мав безпосередній зв’язок з тубер-
кульозним процесом. Тільки у 21 (14,9 %) хворого в легенях вислухову-
валися сухі розсіяні хрипи. У більшості пацієнтів виявлений ендобронхіт 
перебігав безсимптомно і маскувався проявами туберкульозу легень.

В результаті проведених ендоскопічних досліджень встановлено, 
що за характером запалення в бронхах у 94 (65,7 %) хворих переважав 
катаральний, у 40 (28,0 %) – гнійний і у 9 (6,3 %) – субатрофічний брон-
хіт. У половини хворих він був двобічним і інтенсивність запалення 
залежала від поширеності специфічного процесу в легенях: при інфіль-
тративному туберкульозі він зустрічався в 70 (49,0 %), при дисемінова-
ному – в 74 (51,7 %) і при фіброзно-кавернозному в 110 (76,9 %) випадках.

З метою верифікації ґенезу ендобронхіту проведено аналіз у двох 
групах пацієнтів: перша – з ендобронхітом (53 хворих) і друга – без змін 
в бронхах (47 хворих). Віковий склад і клінічні фактори в цих групах були 
ідентичні. Встановлено, що курці зустрічалися частіше в першій групі 
(48,0 %), ніж у другій (10,0 %), дещо частіше спостерігалися незадовільні 
екологічні умови проживання – (17,0 %) і (10,0 %), що могло сприяти ура-
женню бронхів при розвитку туберкульозу.

Висновок. У вперше діагностованих хворих на туберкульоз легень 
неспецифічний ендобронхіт лише у частини пацієнтів був пов’язаний 
з палінням і негативним впливом екологічно забрудненого середовища, 
а основною причиною стає токсико-алергічний вплив туберкульозного 
процесу на слизову трахеобронхіального дерева, що викликає супутній 
туберкульозу неспецифічний запальний процес, так званий реактивний 
«паратуберкульозний» ендобронхіт.
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У частини хворих «паратуберкульозний» ендобронхіт став підґрунтям 
для розвитку в подальшому істинного хронічного бронхіту, який виникає 
не тільки при прогресуванні туберкульозу, але і у клінічно вилікуваних 
пацієнтів при наявності залишкових змін в легенях.

У хворих на деструктивний туберкульоз легень реактивний «параспеци-
фічний» ендобронхіт, зумовлений туберкульозною інтоксикацією, подразню-
ючим і алергічним впливом мокротиння, що виділяється з порожнини роз-
паду. Даний варіант ендобронхіту звичайно виліковується при ефективній 
специфічній хіміотерапії і загоєнні туберкульозного процесу в легенях.

Дані, отримані в результаті проведених досліджень, вказують на те, 
що неспецифічний хронічний бронхіт, як самостійна нозологічна форма, 
у хворих на деструктивний туберкульоз легень вимагає тривалого, іноді 
пожиттєвого диспансерного спостереження, в тому числі і після виліку-
вання специфічного процесу.
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VERIFICATION OF TUBERCULOSIS IN COMBINATION WITH 
CHRONIC BRONCHITIS IN MODERN CONDITIONS

Kostyk O.P., Piskur Z.I., Rudnytska N.D.,  
Volnytska H.I., Borzhievska O.Y.

Abstract. The clinical course of pulmonary tuberculosis in modern conditions 
is often manifested by the development of a specific process against the background 
of chronic bronchitis, characterized by the presence of common manifestations of both 
diseases, making it difficult to timely diagnose tuberculosis, and therefore the problem 
of correlation between these two diseases requires in-depth study. 300 patients with 
destructive tuberculosis of lungs aged 15–67 years were examined: in 93 (31.0 %) 
tuberculosis was combined with chronic bronchitis, in 207 (69.0 %) only pulmonary 
tuberculosis. Clinical, laboratory and instrumental methods were used for the survey. In 
31.0 % of patients, a high specific gravity of chronic bronchitis, which arose before the 
development of specific inflammation, was established. A sharp beginning with the presence 
of productive cough was noted in 26 (27.9 %) patients, elevated ESR – in 49 (52.6 %) 
and leukocytosis – in 29 (32.0 %), it was significantly more pronounced in patients with 
mixed−pathology. In these patients, a longer period of healing of the destructive process 
was observed. Antimycobacterial therapy has shown a high therapeutic effect in patients 
with tuberculosis in combination with chronic bronchitis: the withdrawal of bacteria was 
observed in 85 (96.6 %), and the destruction of destructions – in 76 (81.7 %) patients, 
slightly inferior to the results of treatment of patients who Not only did they suffer from 
pulmonary tuberculosis. There are two variants of endobronchitis: non-specific diffuse 
inflammation of the bronchi, as a result of the manifestation of chronic bronchitis, and the 
so-called reactive “paraspecific” endobronchitis as a consequence of the toxic-allergic 
influence of the tuberculous process.
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endobronchitis verification.
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ХІМІЧНЕ ЗАБРУДНЕННЯ АТМОСФЕРИ 
ЯК ПРОБЛЕМА НЕПРИЙНЯТНОГО РИЗИКУ  

ДЛЯ ЗДОРОВ’Я НАСЕЛЕННЯ

Крупка Н.О.

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, 
м. Львів, Україна

Анотація.  Проведено науковий аналіз проблеми забруднення хімічними 
речовинами атмосферного повітря в Україні та світі, його негативний вплив 
на здоров’я населення за оприлюдненими результатами досліджень. З’ясовано, 
що динаміка зростання частоти різноманітної мультифакторної патології 
у структурі захворюваності в Україні викликана дією хімічних чинників. Важливе 
значення з позицій гігієни має прогнозування віддалених наслідків впливу хімічних 
речовин на організм як неприйнятного ризику для здоров’я населення.

Ключові  слова: атмосферне повітря, хімічні речовини, ризик захворювань, 
здоров’я населення.

Вступ. Однією з найгостріших проблем світу та України залишається 
забруднення атмосферного повітря Серед основних забруднювачів атмо-
сферного повітря та джерел викидів парникових газів в Україні є автотран-
спорт, підприємства теплоенергетики, добувної та переробної промис-
ловості, коксохімії. За оприлюдненими показниками Державної служби 
статистики України станом на 2021 рік обсяг викидів забруднюючих речо-
вин в атмосферу від пересувних джерел забруднення складав 1546,8 тис. т. 
Головними причинами, що зумовлюють незадовільний та небезпечний 
стан атмосферного повітря населених пунктів є невідповідність міської 
інфраструктури вимогам сьогодення. В основному високий рівень забруд-
нення атмосферного повітря формується за рахунок викидів двигунів 
внутрішнього згоряння автотранспорту, шкідливих речовин підприємств 
коксохімічної, металургійної та хімічної промисловості. За останні роки 
автотранспорт розглядається як найбільш потужне джерело забруднення 
канцерогенними речовинами атмосферного повітря великих міст і впливу 
на стан здоров’я населення. Концентрація значної кількості транспортних 
засобів на обмеженій території міст істотно впливає на стан забруднення 
атмосферного повітря, що призводить до домінуючого впливу транспорту 
на довкілля [3].
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Чисте та безпечне атмосферне повітря є суспільною цінністю 
та останнім безкоштовним природним ресурсом, що для більшості 
населення не має альтернативи споживання. Всесвітня організація 
охорони здоров’я оприлюднила нові рекомендації до якості повітря, 
що надають чіткі докази шкоди, яку забруднене повітря завдає здоров’ю 
людей, навіть у менших концентраціях, ніж вважалося раніше. За оцін-
ками експертів ВООЗ, щороку забруднення повітря обумовлює до семи 
мільйонів передчасних смертей і призводить до втрати мільйонів здо-
рових років життя. Забруднення повітря є однією з найбільших еко-
логічних загроз здоров’ю людей в усіх країнах, проте найбільше воно 
вражає населення країн з низьким і середнім рівнем доходу. За даними 
ВООЗ встановлено, що 91 % світового населення проживає у районах, 
де рівень забруднення атмосферного повітря перевищує допустимі 
рівні, а дев’ять з десяти людей дихають повітрям з високими концен-
траціями забруднюючих речовин.

У сучасних умовах, зважаючи на бурхливий технологічний розвиток, 
проблема забруднення атмосферного повітря у світі тільки посилюється 
та потребує невідкладних рішень. Дана проблематика особливо загострю-
ється у великих містах, де скупчення антропогенних чинників перетворю-
ють урбанізовані регіони на зони екологічного лиха [3]. Тому пошук шля-
хів вирішення екологічних проблем та забруднення атмосферного повітря 
зокрема, знаходяться у фокусі діяльності багатьох впливових міжнарод-
них організацій та наднаціональних утворень та урядів країн.

Мета дослідження: огляд та узагальнення літературних даних щодо 
забруднення хімічними речовинами атмосферного повітря в Україні 
та світі, негативний вплив на здоров’я населення викликаний дією хіміч-
них чинників за фактом зростання частоти різноманітної мультифакторної 
патології у структурі захворюваності на основі оприлюднених результатів 
досліджень.

Матеріали та методи дослідження: аналіз сучасних наукових публі-
кацій з використанням пошукових баз.

Результати та їх обговорення. Забруднення атмосферного повітря 
за ступенем хімічної небезпеки для людини посідає перше місце, нега-
тивно впливає на здоров’я та безпеку життєдіяльності людини, завдає 
негативних екологічних наслідків для екосистем, чинить безпосередній 
вплив на рослинність і фауну, а також на якість води і ґрунту [5].

Головними забруднювачами повітря відповідно до Порядку здій-
снення державного моніторингу в галузі охорони атмосферного повітря 
(постанова КМУ від 14 серпня 2019 року № 827) є оксиди сірки та азоту, 
оксид вуглецю і тверді частинки. На їх частку припадає близько 98 % від 
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загального обсягу викидів шкідливих речовин в атмосферу. За оприлюд-
неними даними [5] 2/3 українців проживають на територіях із забрудне-
ним атмосферним повітрям.

Промислові підприємства в Україні збільшують кількість викидів 
у атмосферу шляхом недотримання технологічного режиму експлуата-
ції пилогазоочисного устаткування, невиконанням у встановлені терміни 
заходів по зниженню обсягів викидів до нормативного рівня, відсутністю 
санітарно-захисних зон між промисловими та житловими районами. 
Певна кількість металургійних підприємств удосконалили свої системи 
пиле-газо очистки, а деякі з них припинили свою діяльність, тобто їхній 
вплив на стан забруднення атмосферного повітря суттєво знизився, проте 
роль автомобільного транспорту суттєво виросла, оскільки у деяких міс-
тах відсутні кільцеві дороги для переадресації транзитного автомобіль-
ного транспорту. Крім промислових підприємств, значним забруднювачем 
атмосфери у містах є автомобілі, викиди від яких складають близько тре-
тини від загальної кількості викидів у країні. Вантажні та легкові авто-
мобілі щорічно викидають в атмосферу близько 2 млн тон шкідливих 
речовин (понад 200 різних речовин, що проявляють загальнотоксичну, 
подразнюючу, канцерогенну дію тощо [5].

Останні десятиліття відзначаються інтенсивним процесом автомобілі-
зації суспільства. Інтенсивне зростання кількості та зміни швидкості руху 
транспортних засобів в містах України за останні роки призвело до виник-
нення серйозних небезпек: зростання екологічних проблем щодо якості 
атмосферного повітря внаслідок шкідливого впливу викидів автомобільного 
транспорту, погіршення стану здоров’я мешканців від забруднення міського 
середовища, особливо у містах з вузькими вулицями та старою забудовою; 
використання невідповідних джерел енергії (органічного палива); застосу-
вання застарілого автотранспорту із значним ступенем амортизації, що при-
зводить до економічних та екологічних втрат. Збільшення концентрацій 
шкідливих викидів на перехрестях відбувається через різкий викид відпра-
цьованих газів автомобілів при нестаціонарній роботі двигуна у режимах 
гальмування/розгону та зупинках біля світлофору [3].

Спостереження за забрудненням атмосферного повітря у міських 
агломераціях України проводяться гідрометеорологічною службою у 39 
містах та на 129 постах базової мережі. Якість атмосферного повітря 
визначається за 22 показниками, включаючи 8 важких металів. Другою 
системою моніторингових спостережень за станом атмосферного повітря 
є територіальні підрозділи МОЗ України профілактичного спрямування – 
центри контролю та профілактики хвороб (ЦКПХ). За даними моніторин-
гових спостережень ЦКПХ за 2021 р., у міських поселеннях 4,2 % проб, 
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у сільських поселеннях – 0,5 % проб атмосферного повітря містять забруд-
нюючі речовини у концентраціях, що перевищують гранично допустимі. 
Моніторингові спостереження ЦКПХ в основному проводяться тільки 
за максимально разовими показниками концентрації шкідливого хіміч-
ного агента в атмосферному повітрі. Середньодобові показники концен-
трацій шкідливих хімічних речовин визначаються розрахунковим шляхом, 
що не дозволяє достовірно визначити середньодобові концентрації, розра-
хувати ризики і відповідно прийняти управлінські рішення. Для оцінки 
забрудненості атмосферного повітря в Україні використовують комплекс-
ний індекс забрудненості атмосферного повітря (КІЗА), при розрахунку 
якого враховують 5 основних забруднювачів (SO2, NOх, CO2, пил, сажу), 
які досліджуються в атмосферному повітрі. Цей показник дає змогу оці-
нити вплив забруднення атмосферного повітря на захворюваність насе-
лення відповідної території [3].

Агентство з охорони навколишнього середовища США (U.S. EPA) [7], 
зазначає, що «газоподібні забруднювачі повітря мають першочергове зна-
чення в міських умовах, та включають діоксид сірки (SO2), діоксид азоту 
(NO2) та чадний газ (СО). Вони викидаються безпосередньо в повітря 
з палива, такого як мазут, бензин і природний газ, які спалюються на елек-
тростанціях, автомобілях та інших джерелах згорання. Озон (O3) також 
є газоподібним забруднювачем, який утворюється в атмосфері шляхом 
складних хімічних реакцій, що відбуваються між діоксидом азоту і різними 
органічними сполуками. Серед них найбільшу загрозу здоров’ю населення 
спричиняють Pm, O3, NO2 та SO2. Важливу увагу звертають на визнання 
сукупного впливу суміші багатьох забруднювальних речовин на здоров’я 
людини та безпеку її життєдіяльності, коли дані забруднюючі речовини 
вступають в реакцію та виникає синергетичний токсичний ефект, коли 
забруднюючі речовини посилюють негативний вплив одна одної, а також 
ефект сумації, коли дві або більше забруднювачів повітря чинять негатив-
ний вплив на організм та викликають однакові захворювання [4].

У ВООЗ висувають більш жорсткі вимоги до якості повітря. Величина 
стандартів ВООЗ для більшості речовин менша, ніж у країнах ЄС. Для 
канцерогенних речовин ВООЗ рекомендує замість звичайних лімітів рефе-
рентні концентрації, які відповідають ризику надлишкового розвитку 
раку – 1 випадок на 100 000 населення. У країнах ЄС поряд із гранично 
допустимими величинами для деяких сполук встановлено цільові ліміти 
концентрацій, тобто такі рівні концентрацій, яких необхідно досягнути 
у державах-членах ЄС за певний період часу і підтримувати у подальшому 
на досягнутому рівні. Результати [6] проведеного моніторингу виявили 
різні перевищення стандартів якості повітря переважно на урбанізованих 
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територіях Європи. Особливу увагу науковцями акцентовано на концен-
трації металів (миш’яку, кадмію, свинцю та нікелю), які за даними моні-
торингу на території Європи є низькими, з незначним перевищенням 
стандартів. Проте, вони оцінюються як небезпечні у зв’язку зі здатністю 
накопичуватися до токсичних рівнів у ґрунтах, седиментах та живих орга-
нізмах. У цьому контексті необхідно зазначити, що в Європі постійно 
приділяється увага питанню надходження токсичних металів у довкілля 
через впровадження низки законодавчих документів, що стосується лімітів 
металів та спрямовані на зниження їх концентрацій [6]. Використовуючи 
дані, отримані за допомогою Європейської моделі програми моніторингу 
і оцінки забруднення (European Monitoring and Evaluation Programme 
(EMER) model) проведено аналіз різноманітного шкідливого впливу 
забруднення повітря. Вважається, що добове надходження хімічної речо-
вини у концентрації на рівні референтних концентрацій упродовж життя, 
яку встановлено з урахуванням сучасних наукових даних, ймовірно, не при-
зводить до виникнення неприйнятного ризику для здоров’я чутливих кон-
тингентів населення [6, 7]. Референтні концентрації визначені для оцінки 
ризиків за умов хронічного впливу шкідливих речовин інгаляційним шля-
хом. Встановлені показники дозволяють оцінити вплив хімічних забруд-
нювачів атмосферного повітря з точки зору методології аналізу ризиків, 
яка є сучасним інструментом для оцінки реальної небезпеки для здоров’я, 
а також її прогнозування на індивідуальному та популяційному рівнях.

До комплексу заходів з охорони атмосферного повітря у США 
та ЄС входить встановлення нормативів викидів з залученням сучас-
них найкращих доступних технологій (НДТ). Разом з тим, дотримання 
стандартів якості повітря та впровадження стандартів викидів не завжди 
гарантують повну безпеку від шкідливої дії забруднень на довкілля 
та здоров’я населення. Регулювання у сфері охорони повітря, як і довкілля 
загалом, потребує попередніх оцінок реальної ситуації і визначення голо-
вних напрямків у діях, спрямованих на можливе максимальне зменшення 
негативного впливу. Зважаючи на вказані обставини, у США відповідно 
до поправок до «Закону про чисте повітря» EPA розробило інтегровану 
стратегію управління токсичними забруднювачами атмосферного повітря 
(Integrated Urban Air Toxics Strategy), у рамках якої встановлення стан-
дартів викидів є тільки першою фазою процесу [7]. Основною фазою 
є друга – вимога обов’язкової оцінки залишкового ризику після впрова-
дження стандарту НДТ. Відповідно до закону, коли залишковий ризик 
перевищує прийнятний рівень, упродовж 2–8 років мають бути визначені 
альтернативні методи зниження ризику. Визначення потенційно шкідли-
вого впливу деяких хімічних факторів, зокрема солей важких металів, 
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стало особливо актуальним сьогодні також у зв’язку з вираженим зростан-
ням частоти різноманітної мультифакторної патології в структурі захво-
рюваності в Україні. На одного жителя нашої країни припадає сьогодні 
300 кг шкідливих техногенних речовин. У цих випадках, певна етіоло-
гічна роль належить важким металам. Відомо, що в різних сферах народ-
ного господарства сьогодні широко застосовуються понад 70 металів 
періодичної системи, з яких 43 – важкі метали. Сучасна ситуація в Україні 
характеризується негативним впливом важких металів, їх сполук та хімі-
зацією сільськогосподарського виробництва як глобальних забруднюва-
чів довкілля. Серед техногенних хімічних речовин, що забруднюють різні 
об’єкти зовнішнього середовища (атмосферне повітря, водойми, грунти, 
харчові продукти), важкі метали та їх сполуки утворюють значну групу 
токсикантів, що визначає антропогенний вплив на екологічну структуру 
довкілля та на саму людину. На сьогодні наявність ризику для здоров’я 
від забруднення повітря не викликає сумніву. Хронічні впливи шкідливих 
хімічних речовин, присутніх в атмосферному повітрі, залишаються про-
блемою в оцінці ризиків і пов’язані з тим, що концентрація атмосферних 
домішок надзвичайно нестабільна, залежить від метеоумов. Забруднення 
повітря відіграє значущу роль у виникненні і перебігу хвороб дихальної 
системи. Але ці хвороби неспецифічні і можуть викликатися іншими фак-
торами, наприклад, курінням, або професійним впливом, значну роль при 
цьому може відігравати дія внутрішніх алергенів.

Дослідження стану атмосферного повітря в умовах великих промис-
лових міст і його вплив на стан здоров’я населення показали, що насе-
лення упродовж тривалого періоду піддається високому ризику розвитку 
онкологічних захворювань, що підтверджується і фактичними показ-
никами рівня онкологічної патології [2]. Неприйнятний внесок забруд-
нення повітря у захворюваність на рак легенів оцінено наступним чином:  
17 % випадків пов’язані з дією забруднення повітря житлових при-
міщень, 14 % із забрудненням атмосферного (зовнішнього) повітря,  
7 % з випромінюванням радону житлових приміщень, 2 % із пасивним 
палінням тютюнових виробів. Найбільш точні докази стосовно розвитку 
раку, пов’язаного з експозицією хімічних сполук, стосуються професій-
ного середовища, де є можливість отримати на робочому місці повну 
характеристику середовища, рівні та тривалість експозиції, а також спо-
стерігати за станом здоров’я працівників [6].

Європейський Союз розглядає забруднення повітря як глобальну 
загрозу, що призводить до значного погіршення здоров’я населення 
і стану довкілля. За оцінкою Єврокомісії, для європейців забруднення 
повітря – це друга з найбільших екологічних причин після зміни клімату, 
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що викликає стурбованість і потребує від влади імплементації ефективних 
заходів його зменшення [4]. За результатами наукової дискусії, організо-
ваної Європейським агентством навколишнього середовища, на сьогодні 
потенційний ризик впливу хімічних сполук довкілля загалом є недооціне-
ним, більшість з них залишається мало дослідженою. Таку ситуацію фахівці 
пояснюють фактом історичної упередженості щодо поглиблення знань 
і забезпечення більшої інформації стосовно хімічних сполук з відомим 
ризиком [4]. У Європі з впливом забруднення повітря пов’язують близько 
400 тисяч випадків передчасної смерті на рік та багато неінфекційних 
захворювань, у тому числі злоякісних пухлин. Хвороби серцево-судинної 
системи, інфаркти та інсульти – найбільш часта причина смерті внаслідок 
дії забруднення повітря після захворювань респіраторної системи та раку 
легенів в Європі. Це зумовлює необхідність розробки і впровадження у міс-
тах спеціальних програм щодо зниження ризику розвитку онкопатології 
населення [4]. За даними Європейського Бюро ВООЗ забруднення атмо-
сферного повітря є провокуючою причиною близько 10 % всіх випадків 
респіраторних захворювань серед дітей, 3–7 % нових випадків хроніч-
них обструктивних захворювань органів дихання, 3–15 % нових випад-
ків бронхіальної астми. За прогнозами ВООЗ, до 2030 року бронхіальна 
астма стане третьою з основних причин передчасної смерті у світі. 
Аналіз поширеності за двома групами нозологій показав що хвороби 
кровообігу зростають з темпом приросту 10–15 % щорічно, що в прин-
ципі є світовою тенденцією. За оцінкою експертів ВООЗ причиною 70 % 
дитячих і понад 60 % захворювань дорослих є вихлопні гази автомобілів. 
На території України вихлопні гази автотранспортних засобів зумовлюють 
40–45 % забруднення повітря, а у містах більше 50 %. Забруднення атмо-
сферного повітря у великих містах (від 0,5 млн до 1–1,5 мільйонів жителів) 
складає 55–70 %, а у дуже великих містах світу (декілька мільйонів жите-
лів) на їх частку припадає більше 85 % від загального обсягу забруднення 
атмосферного повітря [1, 7].

Несприятлива екологічна ситуація в Україні збільшує захворюваність 
та смертність населення, зокрема приріст населення значно нижчий, 
ніж у інших країнам, дитяча смертність у 2–2,5 раза вища, ніж у розви-
нутих країнах, тривалість життя зменшилась на 5–7 років, що спонукає 
вживати негайних заходів [8, 9]. Відомо, що серед причин, що визнача-
ють рівень захворюваності, стан довкілля займає приблизно 20 %, проте 
сукупність екологічних та професійно-виробничих факторів у поєд-
нанні зі стресовими, нервово-психічними перевантаженнями, за даними 
ВООЗ, похідною від усього цього є більша частина хвороб (70–80 %). 
Соціальні фактори та фактори довкілля діють не ізольовано, а в поєднанні 
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з біологічними (включаючи спадкові), що зумовлює залежність захво-
рюваності людини як від впливу середовища, у якому вона знаходиться, 
так і від генотипу та біологічних законів його розвитку. З’ясування при-
чини того чи іншого фактора у етіології захворювання є складно, оскільки 
понад 200 генів контролюють сприйнятливість людини до захворю-
вань, пов’язаних із впливом факторів довкілля. Зростаюче антропогенне 
навантаження на об’єкти довкілля у вигляді мутагенно-активних сполук 
хімічної, фізичної й біологічної природи на сьогодні заслуговує особ-
ливої уваги. Спрямований вплив на один з об’єктів довкілля викликає 
зміну стану іншого. Це становить реальну загрозу для генофонду всього 
живого й може призвести до збільшення мутагенного тиску на людську 
популяцію. Тотальне забруднення атмосферного повітря, грунту, питної 
води та продуктів харчування мутагенами, своєю чергою може послужити 
причиною генетично зумовленої патології, що виражається вродженими 
вадами розвитку, цитогенетичними порушеннями в статевих і соматичних 
клітинах [1].

Серед багатьох факторів, що впливають на здоров’я людини та сере-
довище її проживання, одну з основних позицій займають хімічні забруд-
нювачі. Стан здоров’я населення індустріально розвинутих країн здебіль-
шого визначається так званими мультифакторними хворобами, розвиток 
яких є результатом впливу на індивіда факторів довкілля та його гене-
тичної схильності [6]. Враховуючи генетичну складову здоров’я, усі 
хвороби поділяють на три групи: спадкові, мультифакторні та хвороби, 
що виникають унаслідок дії факторів середовища. Що стосується муль-
тифакторних хвороб, які формуються внаслідок взаємодії спадкових 
факторів і впливу факторів довкілля, то вони є причиною інвалідності 
майже двох третин дітей-інвалідів і вони формують здоров’я населення 
[1]. Тривалий вплив ксенобіотиків на організм у частини дітей призводить 
до формування хронічних захворювань, що найчастіше виникають на під-
ставі спадкової схильності. При тривалому надходженні ксенобіотиків, 
що не піддалися метаболічним перетворенням в організмі, створюються 
умови для їх кумуляціі (у нирках, кістках, печінці), виникають хронічні 
синдроми та хвороби накопичення. Усі ці ураження органів та систем 
(ЦНС, печінки, нирок, системи крові) можуть проявлятися синдромами 
ксеногенної інтоксикації [4]. Хронічна патологія безпосередньо пов’язана 
з нейро-, гепато- та нефротоксичною дією ксенобіотиків та індивіду-
альною гіперчутливістю. Системність ураження, що викликається еко-
логічними факторами, зумовлена накопиченням ендогенних токсинів 
в організмі людини (дитини), який найбільш чутливий до екопатогенних 
факторів і стресових впливів, що призводить до обмінних порушень. 
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Потенційний екопатогенний ризик для здоров’я населення в цілому 
і дітей зокрема як за кордоном, так і в Україні стимулював розвиток нових 
напрямків у медицині – клінічної екопатології та екологічної педіатрії 
[1, 2]. Кінцевий результат усіх досліджень передбачає пошук і розробку 
сучасних шляхів профілактики багатьох захворювань дитячого населення 
та заходів, що позитивно змінили б стан здоров’я дітей і сприяли б зни-
женню показників дитячої захворюваності та смертності. Оцінка ролі 
негативного впливу забрудненням довкілля на організм людини, є най-
важливішим завданням медичної науки сьогодення [1, 2].

Висновки та перспективи. У результаті проведеного огляду 
та аналізу літературних джерел узагальнено особливості та характер 
забруднення хімічними речовинами атмосферного повітря в Україні 
та світі, його негативні ризики впливу на здоров’я населення за фактом 
зростання частоти різноманітної мультифакторної патології у струк-
турі захворюваності населення. Екологічні умови продовжують зали-
шатися головним фактором розвитку патологій у населення. Високі 
рівні пилу, газів та аерозолів у повітрі детермінують пріоритетне 
місце патології органів дихання. Реальна загроза здоров’ю населення 
поглиблюється одночасним забрудненням довкілля великою кількістю 
шкідливих хімічних речовин від стаціонарних і пересувних дже-
рел. Неприйнятний ризик здоров’ю населення посилюється одночас-
ним забрудненням довкілля речовинами з синергізмом шкідливої дії. 
Необхідно також враховувати комплексність дії біологічних, фізичних, 
хімічних та психологічних чинників на організм людини в навколиш-
ньому середовищі. В Україні закладено основні законодавчі переду-
мови для модернізації державної системи моніторингу атмосферного 
повітря в та приведення її у відповідність до вимог Директив країн 
ЄС про якість повітря та європейських підходів до здійснення моніто-
рингу атмосферного повітря.
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Анотація.  Проведено аналіз  моніторингових досліджень захворюваності 
на туберкульоз в розрізі регіонів в Україні за період 2020–2022 рр. Встановлено, 
що пост−та ковідний період, а також військова агресія в Україні мають 
суттєвий негативний вплив на виявлення, поширення, ефективність лікування 
та профілактичні заходи особливо в осередках туберкульозної інфекції. На фоні 
недовиявлення активних форм ТБ за вказаний період спостерігається щорічне 
зниження як середньо-українського (50,9–47,6 та 43,9 на 100 тис. нас., відповідно), 
так і регіональних показників (від –7,3 % у Західному, до –15,5 % у Південному 
регіонах, з обвалом показника вдвічі на Сході). Рівень захворюваності на активний 
ТБ серед дитячого населення в регіонах вказує на пряму залежність від рівня 
захворюваності дорослих, особливо на бактеріальні форми туберкульозу легень 
у вогнищах з хіміорезистентністю збудника. Основною причиною подальшого 
поширення нових випадків серед населення поряд із випадками перерваного 
та невдалого лікування, є зростання епіднебезпечних хіміорезистентних 
форм, бактеріовиділювачі яких формують осередки туберкульозної інфекції 
із зростанням частоти нових випадків МР ТБ серед контактних дорослих, дітей 
та підлітків, які вимагають індивідуалізованого підходу до формування режимів 
лікування та профілактичних заходів у осередках і на етапах ведення випадку.

Ключові  слова:  туберкульоз, захворюваність, постковідний період, 
моніторинг.

Вступ. За експертними оцінками, попри позитивні результати, досяг-
нуті в питанні подолання туберкульозної інфекції (ТІ), епідеміологічна 
ситуація з туберкульозу (ТБ) у світі та в Україні зокрема залишається 
складною та на сьогодні має певні особливості, а прогноз щодо її подо-
лання найближчим часом є досить сумнівним. Оцінка прогресу в напрямі 
досягнення успіхів у кінцевій стратегії подолання ТБ до 2020 р. засвід-
чила, що на сьогодні у цілому більшість регіонів ВООЗ і багато країн 
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з високим тягарем ТБ не мають змоги досягти задекларованих завдань 
та моніторингових критеріїв. Нові цілі боротьби з епідемією ТБ, заде-
кларовані в Політичної декларації Генеральної Асамблеї ООН з проблем 
туберкульозу на найближчі п’ять років включають: охоплення 90 % людей 
послугами з профілактики та лікування ТБ з використанням рекомендова-
ного ВООЗ експрес-тесту; надання соціальних пільг усім хворим; ліцен-
зування, як мінімум однієї нової вакцини та посилення фінансування 
із виділенням коштів на дослідження. У контексті досягнення стратегіч-
них цілей відповідно до концепції Глобальних цілей сталого розвитку 
ООН стосовно подолання ТБ до 2030 р. та досягнення цільових індикато-
рів ліквідації ТБ до 2035 р., визначених стратегією ВООЗ “The End TB”, 
в Україні вдалося досягти певних результатів. Серед основних ризиків, 
що можуть погіршити позитивну динаміку щодо подолання ТБ в Україні 
є ризики недовиявлення випадків ТБ, поширення стійких до ліків форм 
ТБ та ко-інфекції ТБ / ВІЛ-інфекції). За даними ВООЗ, в Україні щороку 
своєчасно не виявлені близько 23 % випадків ТБ, що є причиною подаль-
шого його поширення серед населення поряд з випадками перерваного 
та невдалого лікування [3–6].

Світова пандемія Сovid-19 та початок військової агресії в Україні 
у 2022 р. суттєво впливають не лише на життєдіяльність держави та грома-
дян в цілому, а й можливість проведення моніторингу за рівнем показників 
інфекційних захворювань, включаючи ТБ, особливо в регіонах та областях 
з постійними військовими діями. Не менше значущим фактором сьогодення 
є вплив на динаміку епідеміологічних показників зростання вимушеної 
міграції населення, що ускладнює контроль за амбулаторним етапом ліку-
вання хворих та своєчасним виявленням нових випадків ТБ [2. 4.7-10].

Епідемія COVID-19, на приборкання якої були спрямовані основні мате-
ріальні й людські ресурси в охороні здоров’я, погіршила епідеміологічну 
ситуацію з ТБ в Україні; відбулось скорочення протитуберкульозних захо-
дів, кадрового потенціалу та інфраструктури протитуберкульозних закладів, 
що спричинило тотальне недовиявлення, і як наслідок – зменшення захво-
рюваності, поширеності ТБ і смертності від цієї недуги, тоді, як у інших кра-
їнах світу, показники захворюваності та смертності від ТБ й ефективність 
лікування суттєво зросли. Цей різнобій пояснюється тим, що у розвинених 
країнах не зменшували фінансування протитуберкульозних заходів під час 
пандемії COVID-19, а в Україні, навпаки пандемія коронавірусної інфек-
ції припала на період реорганізації фтизіатричної служби, що призвело 
до перепрофілювання протитуберкульозних закладів та лікарів-фтизіатрів, 
що обумовить нестачу кваліфікованих кадрів на ІІ рівні надання спеціалізо-
ваної протитуберкульозної медичної допомоги та сприятиме несвоєчасній 
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верифікації діагнозу на місцях. Особливо це відзначиться на прифронтових 
територіях через погіршення доступу до кваліфікованої медичної допомоги 
щонайменше для 20 % населення. Понад 1400 закладів охорони здоров’я 
зруйновано, понад 200 з них зруйновано повністю. Усе це є грубим пору-
шенням міжнародного права [1, 6, 11, 12].

Мета роботи. Визначити основні динамічні закономірності розвитку 
епідемічної ситуації з туберкульозу в Україні, з врахуванням регіональних 
особливостей у ковідний та постковідний, поєднаний з військовою агре-
сією періоди (2020–2023 рр.)

Матеріали і методи досліджень. Систематичний і статистичний 
аналіз даних із офіційних статистичних звітів і аналітичних збірників 
щодо туберкульозу за 2020–2022 рр. в Україні («Звіт про захворюваність 
на активний туберкульоз» (форма № 08), «Звіт про хворих на туберкульоз»  
(форми № 33 і 33-коротка), «Звіт лікувально-профілактичного закладу» 
(форма № 20), «Звіт про мережу та діяльність медичних закладів»  
(форма № 47), «Туберкульоз в Україні (аналітично-статистичний довідник)» 
(електронна версія), а також «Коронавірус в Україні» (https://index.minfin.
com.ua/reference/ coronavirus/ukraine/). Для об’єктивізації інтерпретації ста-
тистичних даних і виявлення причинно-наслідкових зв’язків моніторингу 
статистичних показників ТБ за впливу епідемії COVID-19 і військових дій 
використано також електронний ресурс Центру громадського здоров’я. 
Статистична обробка даних проводилася загально прийнятими методами 
параметричної та непараметричної статистики [5].

Для виконання поставлених завдань проведено умовний розподіл 
областей України на п’ять регіонів: Центральний регіон (Вінницька, 
Дніпропетровська, Кіровоградська, Полтавська, Хмельницька, Черкаська 
області), Північний (Житомирська, Київська, Сумська, Чернігівська 
області), Південний (Запорізька, Миколаївська, Одеська, Херсонська 
області), Східний (Донецька, Луганська, Харківська області), Західний 
регіон (Волинська, Закарпатська, Івано-Франківська, Львівська, 
Рівненська, Тернопільська та Чернівецька області).

Результати та їх обговорення. В Україні проводяться моніторин-
гові дослідження епідемічної ситуації з ТБ відповідно до міжнародних 
вимог щодо його контролю. До факторів, що суттєво впливають на пере-
біг епідемічного процесу відносяться пандемії, збройні конфлікти, виму-
шені міграції населення, реорганізаційні процеси, природні катаклізми, 
що ускладнюють проведення ймовірних моніторингових досліджень 
на окремих територіях та знижують контроль за епідемічною ситуацією 
з ТБ в цілому.
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За перший рік пандемії SARS-CoV-2 в Україні рівень захворюва-
ності на ТБ серед усього населення суттєво знизився (42,2 проти 60,1 
на 100 тис. нас. відповідно до 2019 р.), темп падіння рівня захворюва-
ності у всіх регіонах набуває стрімкого характеру, особливо у Західному  
(на –34 %) та Центральному (–31 %) регіонах, за рахунок скорочення 
звернень громадян до медичних закладів через оголошення пандемії. 
У 2021 році темпи падіння показника знижується по всій країні і спостері-
гається річний приріст середньо-українського показника (+4,3 %) захворю-
ваності на активний ТБ (44 проти 42,2 на 100 тис. нас.) та двох регіональ-
них, з ймовірним приростом у Західному (+13,7 %) та Північному (+11,2 %) 
регіонах. Характер динамічних змін у 2022 р. утримується, проте річний 
приріс рівня захворюваності ймовірно збільшується у Центральному 
і Західному регіонах на +47,7 % та +25,1 % (61,3 проти 44,5 та 45,4 проти 
36,3 на 100 тис. нас. відповідно до 2020 р.), а середньо-український – зрос-
тає на +6,9 % за рахунок вимушеного переселення населення із захоплених 
окупацією територій, поряд з тим, у Південному та Північному регіонах 
утримується зниження рівня захворюваності на −16,6 % та –6,3 % відпо-
відно, а на Сході – із суттєвим його падінням (14,8 проти 46,5 на 100 тис.
нас.). Попередній, 9-місячний моніторинг рівня захворюваності на актив-
ний ТБ серед усього населення у 2023 р. вказує на зростання як регіо-
нальних від +5,0 % у Центральному і Північному до +14,1 % та +25,2 % 
у Західному та Східному регіонах із збільшенням середньо-українського 
показника на 8,1 %, з яких 6,7 % припадає на нові випадки ТБ в цілому 
по Україні.

В структурі захворюваності на активний ТБ домінуючу частку 
(90 %), складає захворюваність на туберкульоз легень (ТБЛ) тенденція 
динамічних змін показника за вказаний період є порівнюваною. Якщо 
середньо-український показник захворюваності на ТБЛ після обвалу 
на початку пандемії у 2020 р. (38,1 проти 53,7 на 100 тис. нас. у 2019 р. 
відповідно) набуває тенденції до щорічного приросту на +4,5 % та +7,6 % 
у 2021 та 2022 рр. (39,8 та 41,0 на 100 тис. нас. відповідно), тоді як регі-
ональні показники захворюваності на ТБЛ змінювалися: у Центральному 
та Західному регіонах констатовано їх зростання на +40,7 % та +34,4 %. 
(55,7 проти 39,6 та 44,5 проти 33,1 на 100 тис. нас. у 2021 та 2022 рр., від-
повідно), то в решті регіонів – зниження, особливо у Східному (13,3 проти 
42,9 на на 100 тис. нас.) регіоні.

Найбільш епідемічно значущим є показник захворюваності на тубер-
кульоз легень (ТБЛ) з виділенням бактерій (МБТ+), тому що створю-
ються осередки туберкульозу, контактні особи із загрозою інфікування 
чи захворювання. Моніторингові зміни середньо-українського показника 
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захворюваності на ТБЛ з МБТ+ набуває схожої динаміки з рівнем захво-
рюваності на ТБ, після достовірного зниження у 2020 р. (26,8 проти 37,6 
на 100 тис. нас. у 2019 р.) продовжує збільшуватися у 2021–22 рр. з при-
ростом показника на +6,3 % та +9,7 % (28,5 та 29,4 на 100 тис. нас. від-
повідно). Регіональна картина динамічних змін рівня захворюваності 
на бактеріальний туберкульоз у Західному та Центральному регіонах 
характеризується приростом показника на +39,5 % та +32,1 %, відповідно, 
у Східному – падінням його втричі та менш інтенсивним зниженням 
у Південному (−15,9 %) регіоні. Таким чином, питома частка бактеріови-
ділювачів складає близько 70,0 %, с коливанням її від 81,9 % у Західному 
до 67,2 % у Центральному регіонах, з томографічно-комп’ютерним під-
твердженням порожнин розпаду в легеневій тканині у більшої половини 
пацієнтів.

Серед бактеріальних форм ТБЛ провідне місце в умовах сьогодення 
займає частота виявлення хіміорезистентних форм, викликаних мікобак-
теріями туберкульозу, стійкими до антимікобактеріальних препаратів 
(АМБП) основного та другого ряду, як серед вперше діагностованих хво-
рих (первинна резистентність), так і при рецидивах ТБ чи після перерви 
хіміотерапії (вторинна лікарська стійкість МБТ). Залежно від профілю 
резистентності визначають такі види: мультирезистентність (МР ТБ) 
при одночасній стійкості до основних протитуберкульозних препаратів 
ізоніазиду та рифампіцину; при приєднанні з фторхінолонами – роз-
ширену стійкість та прерозширену/широку (РР ТБ) – коли є стійкість 
до більшості АМБП. Характер профілю лікарської стійкості МБТ суттєво 
ускладнює ефективність хіміотерапії і вимагає підбору режимів хіміо-
терапії відповідно до чутливості збудника. Динаміка кількості хворих, 
яким вперше в житті підтверджено хіміорезистентний ТБЛ до пандемії 
коронавірусної інфекції набула характеру помірного щорічного зниження 
в цілому по Україні, із характерним (−31 %) обвалом у 2020 р. (9,8 проти  
14,1 на 100 тис. нас. відповідно) та сповільненням падіння у 2021–22 рр. 
до −4,1 % та -3,1 відповідно. В 4 регіонах утримувалася тенденція щоріч-
ного зниження у 2021 р. з коливанням його від −2,6 % у Північному  
до −12 % у Східному, при прирості (+16 %) у Західному регіонах 
а з початком військових дій у 2022 р. констатуємо подальше недовияв-
лення кількості хіміорезистентних форм до 15 %, з падінням на Сході 
(у 2,5 рази) та зростанні – у Центральному (+22 %) та Західному (31 %) 
регіонах. Такий перерозподіл величин показника обумовлює недови-
явлення, втрату повноцінного контролю в регіонах внаслідок вимуше-
ного переселення населення із територій на яких проходять активні  
військові дії.
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Хворі на бактеріальні форми ТБЛ формують осередки туберкульозної 
інфекції залежно від характеру виділення МБТ із збереженою чутливістю 
чи стійкістю до АМБП, особливо насторожує зростання частоти вияв-
лення нових випадків МР ТБ та РР ТБ серед контактних осіб дорослих, 
підлітків та дітей. Частота виявлення із осередків бактеріального чутли-
вого/стійкого ТБ залежить від динаміки рівня захворюваності на ТБЛ, 
проте спостереження у 2021 р. вказують на інтенсивне зростання рівня 
захворюваності із осередків ТБ, особливо у Західному регіоні – у 2,5 рази, 
у Центральному, Південному та Північному регіонах – у 1,5 рази. 
У 2022 році продовжується ймовірне зростанням рівня захворюваності 
з вогнищ туберкульозної інфекції серед контактних у всіх регіонах вдвічі, 
а Центральному регіоні – у 3,5 рази, що характеризує неефективність або 
відсутність протиепідемічних заходів у осередках ТБ через зростання час-
тоти нових випадків, особливо хіміорезистентних форм при тотальному 
недовиявленні ТБ в Україні.

Рівень захворюваності на ВІЛ-асоційований ТБ у поєднанні 
ВІЛ/СНІД у пандемічний період Сovid-19 та військової агресії в Україні 
(2020–2023 рр.) характеризується динамічним щорічним зниженням, 
як середньо-українського (−30,7 %), так і всіх регіональних показни-
ків із коливанням частоти щорічного зниження від −7,2 % у Північному 
до −40 % у Південному регіонах, із різким падінням на Сході  
(2,4 проти 11,0 на 100 тис. нас.).

Поширеність, на фоні недовиявлення активних форм ТБ за вка-
заний період спостереження набуває тенденції щорічного зниження 
як середньо-українського (50,9–47,6–43,9 на 100 тис. нас., відповідно) 
так і регіональних показників, із коливанням від −7,3 % у Західному  
до −15,5 % у Південному регіонах та обвалом показника вдвічі на Сході.

Моніторингові спостереження за рівнем захворюваності на активний 
ТБ серед дитячого населення вказують на пряму залежність від рівня захво-
рюваності дорослих на бактеріальні форми ТБЛ та серед контактних осіб 
із осередків туберкульозної інфекції із бактеріовиділенням, особливо хіміо-
резистентних, що викликає епідемічну настороженість медичної спільноти.

Висновок. Підсумовуючи наведені моніторингові дослідження епіде-
міологічних показників з ТБ у пост−та ковідний період, а також початок 
військової агресії в Україні, слід відзначити що ТБ залишається актуаль-
ною проблемою сьогодення, із високим відсотком недовиявлення актив-
них форм ТБ, що є основною причиною подальшого поширення нових 
випадків серед населення поряд із випадками перерваного та невда-
лого лікування, особливо зростання нових випадків епідемічно небез-
печних хіміорезистентних форм в осередках туберкульозної інфекції, 
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що негативно впливає на ефективність проведення лікувальних, профі-
лактичних та протиепідемічних заходів на етапах ведення випадку ТБ.
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REGIONAL FEATURES OF THE EPIDEMIC SITUATION 
OF TUBERCULOSIS IN UKRAINE – TODAY’S PROBLEM

Kuzminov В.Р., Tkach О.А, Nedospasova O.P.*,  
Mazhak K.D., Zarichna O.Z.

Abstract. An analysis of monitoring studies of the incidence of tuberculosis by region 
in Ukraine for the period 2020–2022 was carried out. It was established that the post-  
and covid-19 period, as well as military aggression in Ukraine, have a significant negative 
impact on the detection, spread, effectiveness of treatment and preventive measures, especially 
in foci of tuberculosis infection. Against the background of underdetection of active forms 
of TB during the specified period, there is an annual decrease in both the average Ukrainian 
(50.9–47.6 and 43.9 per 100 thousand population, respectively) and regional indicators 
(from –7.3 % in in the West, up to –15.5 % in the Southern regions, with the collapse of the 
indicator twice in the East). The incidence rate of active TB among children in the regions 
indicates a direct dependence on the incidence rate of adults, especially bacterial forms 
of pulmonary tuberculosis in foci with chemoresistance of the pathogen.

The main reason for the further spread of new cases among the population, along 
with cases of interrupted and unsuccessful treatment, is the growth of epidemically 
dangerous chemoresistant forms, the bacterial isolates of which form foci of tuberculosis 
infection with an increase in the frequency of new cases of MR TB among contact adults, 
children and adolescents, which require an individualized approach to the formation 
of regimens treatment and preventive measures in centers and at the stages of case 
management.
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ПРОБЛЕМИ ОЦІНКИ ХІМІЧНОГО ЗАБРУДНЕННЯ 
ҐРУНТІВ, ПОВ’ЯЗАНОГО З ВЕДЕННЯМ БОЙОВИХ 
ДІЙ В УКРАЇНІ, ТА ПРОГНОЗУВАННЯ НАСЛІДКІВ 

ДЛЯ ЗДОРОВ’Я ЛЮДЕЙ

Лабойко В.В.

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, 
м. Львів, Україна

Анотація.  З початком повномасштабної війни Україна стала полігоном, 
де з неймовірною кількістю та інтенсивністю застосовують різні види 
озброєння – від далекобійних гаубиць та систем залпового вогню до крилатих 
ракет. Це призвело до нищівного руйнування екосистеми регіонів України, 
де проходять військові дії. Зокрема дуже сильно постраждав родючий шар ґрунту, 
що ставить під сумнів безпечність його використання в майбутньому. Наслідки 
цієї війни на даний час невідомі та можуть тривати впродовж багатьох поколінь.

Ключові слова: воєнні конфлікти, забруднення ґрунтів, важкі метали, воєнно-
техногенні забруднення.

Вступ. Станом на 11 жовтня 2023 р., відповідно до даних Міністерства 
довкілля та природних ресурсів України збитки довкіллю, що завдані оку-
пантами від початку повномасштабної війни оцінюються в 2108 млрд гри-
вень, з них збитки від забруднення ґрунтів і землі – 984,4 млрд гривень. 
Держекоінспекцією за час повномасштабної війни було зареєстровано 
понад 2500 звернень щодо російських злочинів проти довкілля.

Сьогодні Україна є однією з найбільш замінованих країн світу, близько 
174 тис. кв. км стали небезпечними для життя. Одним із важливих секто-
рів української економіки є аграрна промисловість. Значну частину своєї 
агропродукції експортується до багатьох країн, що сильно залежали від неї. 
Ця війна ставить під загрозу глобальну продовольчу безпеку. Вторгнення 
росії в Україну призвело до переміщення мільйонів людей і перервало 
сільськогосподарське виробництво та торгівлю з одного з найбільших екс-
портних регіонів світу [2]. Військові дії призвели до забруднення ґрунтів 
хімічним речовинами та їх сполуками, нафтопродуктами, заміновування 
величезної території, механічного пошкодження ґрунту тощо.

Мета роботи: огляд та узагальнення літературних даних щодо вмісту 
хімічних речовин та сполук, оцінка та прогнозування наслідків хімічного 
забруднення ґрунтів внаслідок застосування зброї та військової техніки.
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Матеріали та методи дослідження: вітчизняні та зарубіжні джерела 
літератури, їх аналіз, порівняння та узагальнення інформації.

Результати та їх обговорення. Війна несе загрозу і небезпеку всьому 
живому спричиняючи, в тому числі і негативні екологічні зміни, які здатні 
впливати на здоров’я населення країни [4]. Руйнування складів агрохімі-
катів призвели до забруднення довкілля пестицидами, важкими металами, 
добривами [5]. Доведено, що на територіях, які постраждали від війни, 
змінюється текстура ґрунту, спостерігається збільшення слідів мета-
лів, радіоактивних елементів, нафтопродуктів, енергетичних матеріалів, 
нітроароматичних вибухових речовин, фосфорорганічних нервово-пара-
літичних речовин і зниження макро- та мікробіологічної активності, 
інфільтрації води, органічних речовин і ключові поживні речовини [1]. 
Зокрема, внаслідок вибухів снарядів у ґрунт попадають токсичні сполуки, 
під час детонації ракет та артилерійських снарядів утворюються чадний 
газ, вуглекислий газ, водяна пара, сполуки азоту, формальдегід, пари ціа-
нистої кислоти, а також велика кількість токсичної органіки. На таких 
територіях відзначається системне перевищення в 6–8 разів концентра-
цій низки важких металів, зокрема ртуті, цинку та кадмію. На місцях 
обстрілів також фіксують підвищений вміст міді, нікелю, свинцю, фос-
фору та барію. Ці речовини, потрапляючи до ґрунту, мігрують з ґрунто-
вими водами і в результаті потрапляють до харчових ланцюгів, вплива-
ючи і на тварин, і на людей віддаленими наслідками. Небезпеку також 
створює не тільки масивна дія хімічних сполук, але й малі дози полютан-
тів у об’єктах навколишнього середовища, вплив яких на живі організми 
може призвести до виникнення у них прихованої або явної патології.

Важкі метали в орних ґрунтах становлять серйозну загрозу і для 
здоров’я людей, оскільки з ґрунту вони потрапляють в рослини, а з них – 
в людський організм. За даними науковців, споживання сільськогосподар-
ської продукції, вирощеної на ґрунтах із воєнно-техногенним забрудненням 
може не тільки порушувати діяльність нервової системи та провокувати 
розвиток злоякісних утворень людини [3]. В даний час важкі метали вва-
жаються одними з головних забруднювачів екосистеми. Розподіл важких 
металів у ґрунті і ступінь їх токсичності залежать як від природних умов 
даної місцевості, так і від конкретних речовин. Наприклад, ртуть, свинець 
і кадмій накопичуються у верхніх шарах, але їх міграція по ґрунтовому 
профілю і винос за його межі незначна.

Основним шляхом надходження свинцю до організму людини є перо-
ральний, разом з продуктами харчування та водою. Свинець належить 
до отрут з політропним механізмом дії, що проявляється специфічним 
токсичним впливом на органи кровотворення, ураженням центральної 
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та периферичної нервової системи, ШКТ, серцево-судинну та імунну сис-
теми [6]. Таким чином, свинець спричинює токсичну дію практично на всі 
органи і системи організму людини. Свинець і його сполуки є більш ток-
сичними для дітей, ніж для дорослих. Насправді не існує порогу, нижче 
якого свинець був би безпечним для дітей [7].

Ртуть присутня постійно як у зовнішньому середовищі, так і в біоло-
гічних середовищах. Ртуть характеризується відносно високою леткістю 
та стійкістю у зовнішньому середовищі, розчиняється в атмосферних 
опадах, здатна до сорбції ґрунтом і зеленими насадженнями. Солі ртуті 
в організмі людини з’єднуються в сполуки з білком, солями крові та тка-
нин і утворюють складні комплекси – ртутні альбумінати. Ртутні альбумі-
нати проникають в капілярні судини і, розкладаючись, призводять до міс-
цевого отруєння. Органічні сполуки ртуті більш токсичні, ніж металева 
ртуть та її неорганічні похідні, оскільки мають здатність проникати через 
біологічні бар’єри [8].

Кадмій та його сполуки відносяться до першого класу небезпеки − 
високонебезпечні речовини. Особливістю його токсичної дії є здатність 
негативно впливати на здоров’я людини при тривалому впливі, навіть 
при низьких рівнях забруднення у зв’язку з високим коефіцієнтом біоло-
гічної акумуляції (період напіввиведення кадмію з організму складає до 
40 років). До 95 % кадмію в організм людини надходить через травну сис-
тем з продуктами харчування. При тривалому впливі порушується діяль-
ність центральної та периферичної нервової системи [9].

Сполуки марганцю, в основному, надходять в організм людини з їжею. 
Марганець має кумулятивну дію, накопичуючись в печінці, нирках, зало-
зах внутрішньої секреції, вільно проникає через гематоенцефалічний 
бар’єр і має тропізм до підкоркових структур головного мозку. З цим ефек-
том пов’язують його патогенну дію на центральну нервову систему [10].

Висновки. Сьогодні дуже важко спрогнозувати наслідки російсько-укра-
їнської війни через складнощі, що виникають під час збирання даних на міс-
цях. На даний час ніхто не може спрогнозувати тривалість та інтенсивність 
військових дій. Проаналізувавши літературні дані встановлено основні 
забруднюючі речовини та сполуки ґрунтів пов’язаних із застосуванням вій-
ськової зброї. Цілком ймовірно, що наслідки конфлікту поширяться за межі 
України, в першу чергу − на сусідні країни, екосистеми яких є фактично 
одним цілим.
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PROBLEMS OF ASSESSING CHEMICAL POLLUTION  
OF SOILS ASSOCIATED WITH THE CONDUCT OF COMBAT 

ACTIONS IN UKRAINE AND FORECASTING THE 
CONSEQUENCES FOR HUMAN HEALTH

Laboyko V.V.
Abstract. With the beginning of a full-scale war, Ukraine became a training ground 

where various types of weapons are used with an incredible number and intensity – from 
long-range howitzers and volley fire systems to phosphorus bombs and cruise missiles. 
This led to the devastating destruction of the ecosystem of the regions of Ukraine where 
military operations are taking place. In particular, the fertile soil layer was severely 
damaged, which calls into question the safety of its use in the future.
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БІОХІМІЧНІ МАРКЕРИ ПРОГНОЗУ 
ЕФЕКТИВНОСТІ ХІМІОТЕРАПІЇ ТУБЕРКУЛЬОЗУ

Мажак К.Д., Ткач О.А.

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, 
м. Львів, Україна

Анотація.  З метою виявлення інформативних біохімічних маркерів 
контролю за ефективністю проведення лікування і визначення прогностичних 
критерії успішності її проведення у 123 хворих на туберкульоз легень до і під 
час хіміотерапії проведено визначення показників ключових ланок метаболічних 
процесів. Серед обстежених – 58 осіб зі збереженою чутливістю збудника,  
65 – з мультирезистентністю. Порівняння динаміки величини і характеру 
виявлених змін з клініко-рентгенологічною і бактеріологічною картиною 
дозволило визначити величину фактору впливу ХТ і виявити прогностичні маркери 
сприятливого / чи несприятливого перебігу специфічного процесу. Запропоновані 
біохімічні критерії дозволяють здійснювати прогноз ефективності хіміотерапії 
хворих на мультирезистентний туберкульоз легень ще до призначення 
лікування, а також обґрунтовують доцільність проведення корекції лікування 
на стаціонарному етапі.

Ключові слова: мультирезистентний туберкульоз, хіміотерапія, прогностичні 
біохімічні маркери, ефективність

Вступ. Основними причинами загострення епідеміологічної ситуа-
ції з туберкульозу (ТБ) в Україні виступають погіршення соціально-еко-
номічних умов життя населення, бідність, злидні, формування значних 
соціально-неадаптованих верств населення, посилення міграційних 
процесів, погіршення медико-демографічної ситуації та медико-сані-
тарного статусу населення, поширення Covid-19, ВІЛ-інфекції, неадек-
ватна організація фінансування програм боротьби з ТБ [1–3]. Внаслідок 
перерахованих причин багато хворих на ТБ несвоєчасно виявляються, 
їх лікування є недостатнім, а низька ефективність профілактичних і про-
тиепідемічних заходів сприяють значному поширенню ТБ та подаль-
шому зростанню хіміорезистентних форм [4], який залишається однією 
із актуальних проблем нашого часу. На сьогодні у світі, і в Україні 
зокрема, зберігається тенденція до збільшення кількості хворих на муль-
тирезистентний (МР ТБ) та ТБ з розширеною медикаментозною резис-
тентністю до антимікобактеріальних препаратів (АМБП), який є однією 
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з найнесприятливіших форм ТБ та становить неабияку епідемічну небез-
пеку. Лікування є основною і єдиною керованою ланкою в розриві епі-
демічного ланцюга ТБ. Забезпечення ефективного лікувального процесу 
з дійовими клінічними та організаційними аспектами лікування є най-
більш пріоритетними серед усіх заходів, спрямованих на стабілізацію 
епідемічної ситуації з ТБ [3–4].

Зміна патоморфозу ТБ в сучасних умовах, здатність мікобактерій 
туберкульозу до тривалої персистенції, зниження реактивності організму, 
зростання частоти супутньої патології, часто тривале медикаментозне 
навантаження призводять до незворотних морфофункціональних пору-
шень з боку багатьох органів і систем організму людини, що диктує необ-
хідність оптимізації ведення випадку на етапах лікування. У зв’язку з цим 
актуальним є пошук нових інформативних маркерів, які свідчать про 
наявність деструктивних процесів в органах і тканинах навіть в період 
клінічного регресу інфекційного процесу і розробка на основі отриманих 
даних комплексу лікувально-діагностичних, профілактичних та реабіліта-
ційних заходів [5]. Своєчасна симптоматична корекція лікування сприя-
тиме підвищенню толерантності організму до режимів хіміотерапії (ХТ) 
і, відповідно, її ефективності, збільшенню питомої частки «вилікуваних» 
хворих, відновить працездатність та соціальну активність, продовжить 
повноцінне життя пацієнтів.

Мета дослідження. Розробити прогностичні критерії оцінки ефек-
тивності лікування хворих на МР ТБ для обґрунтування змін в алгоритмі 
ведення випадку на стаціонарному етапі.

Матеріали та методи досліджень. З цією метою вивчено особливості 
змін метаболічного гомеостазу під час ХТ у крові 123 хворих на ТБ легень 
з деструкцією легеневої тканини. У 58 з них була збережена чутливість 
збудника до АМБП, у 65 хворих була виявлена мультирезистентність 
збудника. Динамічне спостереження за величиною і характером змін 
біохімічних показників, клініко-рентгенологічної картини до, під час 
ХТ та по завершенні курсу лікування дозволяє визначити величину фак-
тору впливу ХТ і виявити інформативні прогностичні індикатори спри-
ятливого / чи несприятливого перебігу специфічного процесу. Залежно 
від результативності лікування хворих на МР ТБ розділили на три групи: 
І група (28 хворих) – з позитивною рентгенологічною динамікою та з при-
пиненим бактеріовиділенням (ХТ ефективна), ІІ група (25 хворих) з незна-
чною позитивною рентгенологічною динамікою, або з її відсутністю, 
припиненим бактеріовиділенням (ХТ малоефективна), ІІІ група (12 хво-
рих) – рентгенологічна динаміка негативна, бактеріовиділення збережене 
або відбулася його реверсія (ХТ неефективна).
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В якості матеріалу для біохімічних досліджень були використані 
еритроцити і сироватка крові. Кров брали з ліктьової вени і стабілізу-
вали гепарином. Еритроцити відділяли від плазми центрифугуванням 
при 3000 об./хв. і далі тричі відмивали ізотонічним розчином хлорис-
того натрію (0,9 % NaCl). Виділення еритроцитарних мембран прово-
дили за загальноприйнятими методиками. Про інтенсивність процесів 
пероксидного окиснення ліпідів (ПОЛ) в мембранах еритроцитів судили 
за інтенсивністю перекисного гемолізу еритроцитів (ПГЕ), загальної окси-
дантної активності плазми крові (ЗОА), яку визначали за накопиченням 
в реакційній суміші кінцевого продукту пероксидного окиснення ліпідів 
малонового диальдегіду (МДА). Стан системи антиоксидантного захисту 
(АОЗ) оцінювали за показниками активності церулоплазміну (ЦП) в сиро-
ватці крові за методикою N. Rawin в модифікації В.Г. Колба і співавторів.

Вміст аденозиндезамінази (АДА) в сироватці крові визначали за мето-
дом Martinek в модифікації G. Giusti. Ступінь вираженості ендоген-
ної інтоксикації оцінювали за вмістом молекул малої і середньої маси 
(МСМ) – речовин з молекулярною масою від 300 до 5000 дальтон у сиро-
ватці крові. З метою оцінки стану неспецифічної реактивності організму 
досліджували показники реакцій гострої фази запалення за допомогою 
визначення в сироватці крові вмісту гаптоглобіну (Нр) ріваноловим мето-
дом, трансферину (Тр) по Yu. O. Ilk, A. Doditch et al., 1963, активності 
α1−протеіназного інгібітора (α1 – ПІ), загальної активності протеіназ, 
фібриногену. З метою оцінки функціональної спроможності печінки про-
ведено визначення активності трансаміназ (АЛТ і АСТ) уніфікованим 
методом з вирахуванням коефіцієнту De-Ritisa. Крім цього, всім пацієн-
там проведено загальнообов’язкові лабораторні та клінічні дослідження. 
Контрольну групу склали 30 практично здорових осіб (донорів).

Статистичну обробку даних здійснювали з використанням сформова-
ної бази даних пацієнтів в програмі “STATISTICA for Windows” з обчис-
ленням середніх величин (М), похибки вибіркового дослідження (m), 
середньо-квадратичного відхилення (σ), коефіцієнта (t) та різниці вірогід-
ності (р) за таблицею Ст’юдента.

Дослідження виконані з дотриманням положень Конвенції Ради 
Європи про права людини та біомедицину (2000) і рекомендацій Комітету 
з біоетики при Президії АМН України за інформованої згоди пацієнтів.

Результати та їх обговорення. Проведеними дослідженнями вста-
новлено, що розвиток МР ТБ легень, як і туберкульозу зі збереженою 
чутливістю збудника, супроводжується глибокими біохімічними і функ-
ціональними порушеннями ряду метаболічних систем, моніторинг стану 
яких дозволяє більш адекватно характеризувати тяжкість ендотоксикозу 
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у хворого, вираженість запальних і деструктивних змін та прогнозувати 
результат лікування. Біохімічна оцінка параметрів антиоксидантного 
і оксидантного статусу крові, ємності протеіназно-інгібіторного потен-
ціалу, активності відповіді компонентів гострої фази запалення при роз-
витку і терапії ТБ легень і зіставлення їх динаміки з клініко-лабораторним 
комплексом маркерів ендотоксикозу на основі застосування методів бага-
товимірної статистики дозволяє виділити ключові показники-індикатори 
досліджуваних процесів.

В таблиці 1 наведено частоту відхилень досліджуваних найбільш 
інформативних біохімічних параметрів в крові хворих на МР ТБ легень 
за довірчий інтервал норми, що дає змогу визначити чутливість показника 
в оцінці кількісних і якісних змін стану макроорганізму за умов розвитку 
специфічного процесу в легенях.

Таблиця 1
Частота відхилень (в %) за критерій достовірності різниці показників 

норми досліджуваних біохімічних параметрів в крові хворих 
на мультирезистентний туберкульоз легень

Показники/
розмірність

Частота відхилень за довірчий інтервал норми в %
вище нижче в межах норми

Нр г/л 97,3 – 2,7
α1-ПІ мкмоль/л 74,2 – 13,8
ЦП мкмоль/л 97,3 – 2,7
АДА од./л 100 – –
Тф ум.од. 94,8 – 5,2
МСМ ум.од. 100 – –
ПГЕ % 97,3 – 2,7
ЗОА % 100 – –

Аналіз результатів проведених досліджень у хворих на МР ТБ легень 
дозволяє виділити три градації біохімічних зрушень, що відповідають 
трьом ступеням вираженості змін: помірним – 1 бал, виразним – 2 бали 
і різким – 3 бали. Інтегральна оцінка являє собою частку від ділення суми 
балів по кожному показнику на їх кількість: Іо = ε / n, де Іо – інтегральна 
біохімічна оцінка ступеня вираженості змін, ε – сума балів по кожному 
показнику, n – кількість показників.

Для врахування ступеня активності специфічного процесу доцільно 
розглядати показники чутливість яких складає понад 90 % (таблиця 1). 
В таблиці 2 наведено інтегральну оцінку ступеня вираженості змін від-
носно границь нормальних коливань біохімічних показників.
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Таблиця 2
Інтегральна оцінка ступеня вираженості змін  

досліджуваних параметрів відносно границь нормальних коливань 
біохімічних показників

Показники
Границі 

нормальних 
коливань

Зміни
Помірні

1 бал
Виразні
2 бали

Різкі
3 бали

Нр г/л 0,92–1,28 1,29–1,7 1,71–2,2 вище 2,21
α1-ПІ мкмоль/л 27,0–33,4 33,5–40,5 40,6–45,5 вище 45,5
ЦП мкмоль/л 1,66–1,97 1,98–2,2 2,21–2,4 вище 2,41
АДА од./л 12,2–13,8 13,81–15,0 15,1–20,0 вище 20,0
Тф ум. од. 5,1–6,4 6,41–7,5 7,51–8,5 вище 8.51
МСМ ум. од. 0,18–0,22 0,221–0,28 0,281–0,32 вище 0,321
ПГЕ % до 5 5–7 7–10 вище 10
ЗОА % до 1 1–5 6–15 вище 15

Запропонований комплекс біохімічних тестів і запропонована інте-
гральна оцінка величини зрушень дає додаткову об’єктивну інформацію 
про стан ключових ланок метаболічних процесів і інтенсивності специ-
фічного процесу в легенях, а спостереження в процесі ХТ – за динамікою 
і повноцінністю інволютивних змін.

Визначення вагомості впливу індексу фактора дає можливість класи-
фікувати його інформаційну цінність. Вагомість індексу фактора розрахо-
вували за формулою: 

lt = t / to, 
де t – критерій достовірності різниці показників в порівнюваних групах:

(t = M1 – M2 / √m1
2 + m2

2);
to  – пороговий критерій t-Стьюдента при р < 0,05, тобто 1,96.

Всі ці прості методи дозволяють розподілити фактори за значимістю, 
вагомістю і відібрати найбільш суттєві для оцінки стану макроорганізму, 
ефективності лікування, визначення причин недостатньої ефективності.

Не менш важливим є вирішення завдання з передбачення наслідків 
розвитку захворювання. З метою виявлення інформативних маркерів 
контролю за ефективністю проведеної ХТ проаналізовано динаміку змін 
досліджуваних біохімічних параметрів крові до, під час і після закінчення 
лікування.

Порогові значення показників АДА, МСМ, ЗОА плазми, ПГА, 
Нр у хворих на ТБ легень з ефективною і малоефективною/неефективною 



97

ХТ отримували шляхом аналізу моніторингових досліджень (абсолютні 
значення всіх досліджуваних параметрів були розбиті на групи за ступе-
нем вираженості і кодувались значеннями від 1 до 3, що дозволило вста-
новити максимально допустиму прогностичну межу показника для спри-
ятливого чи несприятливого прогнозу ХТ.

Прогностичні біохімічні критерії оцінки ефективності лікування хво-
рих на МР ТБ легень наведені в таблиці 3. За даними проведених дослі-
джень встановлено, що саме ці запропоновані біохімічні показники пер-
шими реагують на зміни, які відбуваються в системі гемостазу під час 
проведення специфічної ХТ, об’єктивно відображають стан реактив-
ності організму, рівень ендогенної інтоксикації хворих на МР ТБ легень, 
що дозволяє рекомендувати їх в якості прогностичних критеріїв ефектив-
ності лікування.

Таблиця 3
Біохімічні критерії прогнозування ефективності лікування  

у хворих на мультирезистентний туберкульоз легень

Перелік 
показників

Норма  
М ± m

Критерії оцінки стану реактивності орга-
нізму хворих на туберкульоз легень

при збереженій 
чутливості МБТ 

до АМБП

при резистентності 
МБТ до АМБП

Сприятливий прогноз хіміотерапії
Число обстежених 30 30 20
АДА, од. акт. 13,0±0,40 < 20,0 < 18,0
МСМ, ум. од. 0,21±0,012 < 0,28 < 0,30
ЗОА плазми, % до 1 < 10,0 < 15,0
ПГЕ, % до 5,0 < 10,8 < 14,5
Нр, г / л 1,12 ± 0,03 < 1,8 < 2,0

Несприятливий прогноз хіміотерапії
Число обстежених 30 28 18
АДА, од. акт. 13,0±0,40 > 20,1 > 18,1
МСМ, ум. од. 0,21±0,012 > 0,29 > 0,31
ЗОА плазми, % до 1 > 10,1 > 15,1
ПГЕ % до 5,0 > 10,9 > 14,6
Нр, г / л 1,12 ± 0,03 > 1,9 > 2,1

Запропоновані біохімічні критерії дозволяють здійснювати прогноз 
ефективності ХТ хворих на ТБ легень в тому числі з хіміорезистент-
ністю збудника ще до призначення лікування, а також обґрунтовують 
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доцільність проведення корекції лікування при несприятливому прогнозі 
ХТ із застосуванням засобів патогенетичної дії, направлених на усунення 
ендогенної інтоксикації, відновлення реактивності організму, підвищення 
толерантності до протитуберкульозних препаратів і, відповідно, підви-
щення ефективності режимів ХТ на стаціонарному етапі.

Серед біохімічних систем, що потенційно грають значну роль в роз-
витку ТБ і його деструктивних форм, слід виділити системи протеолізу 
і вільно радикального окиснення. Виявлено, що при розвитку патоло-
гії легень відбуваються пов’язані між собою зміни процесів протеолізу 
і вільно радикального окиснення ліпідів. Зокрема, розвиток туберкульоз-
ного запалення характеризується зниженням інгібіторного потенціалу 
системи протеолізу і поступовим накопиченням продуктів пероксидного 
окиснення ліпідів, що супроводжується пригніченням активності інгібі-
торів протеіназ та антиоксидантів. При співставленні змін процесів про-
теолізу і пероксидного окиснення ліпідів підтверджується дійовий взає-
мозв’язок основних компонентів досліджуваних систем.

Висновки та перспективи.
1. Прогностично значимими чинниками недостатньої ефективності 

хіміотерапії є:
– надмірно виражена гострофазова мобілізація захисних сил орга-

нізму, що супроводжується виснаженням резервів детоксикації; підви-
щення активності аденозиндезамінази понад 18,1 од. акт., рівня церу-
лоплазміну – 2,41 мкмоль/л і гаптоглобіну – 2,1 г/л в сироватці крові, 
коефіцієнту De-Ritisa понад 1,5;

– високий рівень інтоксикації (МСМ більше 0,31 ум. од.), дефіцит 
антиоксидантного, антипротеолітичного потенціалів.

2. Встановлено максимально допустиму прогностичну межу пара-
метрів окремих біохімічних показників для прогнозу ефективності 
хіміотерапії («успішна» чи «неуспішна») у хворих на хіміорезистент-
ний туберкульоз легень: при успішній ХТ для АДА вона < 18,0 од. акт.;  
для МСМ < 0,31 ум. од.; для ЗОА < 15,0 %; для ПГЕ < 14,5 %; для Нр < 2,0 г/л.  
У хворих з несприятливим прогнозом лікування більша за зазначені пара-
метри окремих показників.

Детальне вивчення метаболічних порушень дозволяє вловлювати 
ранні ознаки легеневої патології на тому етапі, коли ще завдяки багатим 
компенсаторним можливостям функціональні характеристики різно-
спеціалізованих органів і систем мало відрізняються від величин фізіо-
логічної норми. Запропонований комплекс досліджень дає можливість 
отримати поглиблене патофізіологічне уявлення про стан обмінних про-
цесів в організмі і на підставі врахування характеру і глибини порушень 
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досліджуваних показників, особливостей перебігу захворювання, його 
поширеності у хворих на туберкульоз запропонувати алгоритм патогене-
тичної корекції обмінних порушень.
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Abstract.  In order to identify informative biochemical markers for monitoring the 

effectiveness of treatment and to determine prognostic criteria for its success in 123 patients 
with pulmonary tuberculosis before and during chemotherapy, indicators of key metabolic 
processes were determined. Among the examined, 58 people with preserved sensitivity of the 
pathogen, 65 with multiresistance. Comparison of the dynamics of the magnitude and nature 
of the detected changes with the clinical, radiological and bacteriological picture made 
it possible to determine the magnitude of the chemotherapy influence factor and identify 
prognostic markers of a favorable / unfavorable course of a specific process. The proposed 
biochemical criteria make it possible to predict the effectiveness of chemotherapy for patients 
with multi-resistant pulmonary tuberculosis even before treatment is prescribed, and also 
justify the feasibility of correction of treatment at the inpatient stage.
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ОЦІНКА ВПЛИВУ ПАНДЕМІЇ COVID-19 
ТА РОСІЙСЬКОЇ ВІЙСЬКОВОЇ АГРЕСІЇ  

НА РОЗПОВСЮДЖЕНІСТЬ ТУБЕРКУЛЬОЗУ 
В СУСПІЛЬСТВІ НА ПРИКЛАДІ  

ХАРКІВСЬКОЇ ОБЛАСТІ

Махота Л.С.1, Біличенко Н.П.2, Сухорукова А.Б.1,  
Літовченко О.Л.2, Завгородня Л.В.2

1Державна установа «Харківський обласний центр контролю та профілактики 
хвороб Міністерства охорони здоров’я України», м. Харків, Україна

2Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна

Анотація.  В статті наводяться статистичні дані щодо впливу пандемії 
COVID-19 та російської військової агресії на поширення туберкульозу (ТБ) 
в Харківській області.

При загальній тенденції до зниження захворюваності рівень ТБ виходить 
за рамки епідемічного благополуччя. Медична спільнота Харківської області 
активно працює над досягненням стратегічних цілей ООН щодо подолання 
ТБ до 2030 року. Однак стаття вказує на те, що окремі проблеми ефективності 
лікування та організації раннього виявлення ТБ залишаються актуальними.

Авторський колектив обговорює вплив пандемії COVID-19 та військової 
агресії на епідемічний процес ТБ, вказуючи, що обидві події обтяжують стан 
організації виявлення захворюваності в Харківській області та ускладнюють 
умови надання медичної допомоги, а також зосереджують увагу на можливе 
подальше зростання інтенсивності епідемії ТБ в умовах війни.

Ключові слова: туберкульоз, СОVID-19, епідемія, війна, медична допомога.

Вступ. Наша країна є однією з десяти країн з найвищими показниками 
захворюваності на мультирезистентний туберкульоз у світі, з 1995 року в кра-
їні триває епідемія туберкульозу [1]. Попри наявну за останнє десятиріччя тен-
денцію до зниження показників захворюваність на туберкульоз (ТБ) переви-
щує критерій епідемічного благополуччя (30,0 на 1000 тис. населення).

З 2017 року епідеміологічна ситуація з ТБ в Харківській області харак-
теризується стабілізацією окремих показників, проте вона залишається 
напруженою та прогностично несприятливою.

Медична спільнота Харківської області в співпраці з іншими зацікав-
леними структурами докладає значні зусилля для досягнення стратегічних 
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цілей відповідно до концепції Глобальних цілей сталого розвитку ООН 
стосовно подолання ТБ до 2030 року та досягнення цільових індикаторів 
ліквідації ТБ до 2035 року, визначених стратегією Всесвітньої організації 
охорони здоров’я “The End TB” («Покласти край ТБ») [2].

Серед основних причин напруженої ситуації з ТБ в області є недостат-
ній рівень ефективності лікування, а також недоліки в організації ран-
нього виявлення ТБ, проведення ефективних профілактичних протитубер-
кульозних заходів, санітарно-освітньої роботи серед населення.

Пандемія СОVID-19, яка тривала у світі у 2020–2023 роках, вплинула 
на епідемічний процес багатьох інфекцій. Також на реєстрацію інфек-
ційної захворюваності суттєво вплинули наслідки збройної агресії росії: 
зменшення чисельності населення через міграційні процеси, погіршення 
соціальних умов, складнощі надання медичної допомоги на початку війни 
та на окупованих територіях. Війна змінила в нашому житті майже все, 
у тому числі і організацію роботи з профілактики ТБ [3].

У теперішній надзвичайно складний час вторгнення російських 
військ на територію нашої країни дуже важливо поряд з військовою без-
пекою держави зберегти біологічну безпеку в суспільстві та забезпечити 
захист населення від дії патогенних біологічних агентів, в тому числі, 
мікобактерії ТБ.

Мета. Виявити і оцінити чинники, що вплинули на захворюваність 
населення ТБ під час пандемії СОVID-19 та війни на окремих територіях 
(на прикладі Харківської області).

Методи. Проведено обсерваційне епідеміологічне дослідження за 
2013–2023 рр. та проспективне когортне епідеміологічне дослідження 
у 2016–2023 рр. у Харківській області.

Результати. За період, що аналізується, в Харківської області зареє-
стровано 9728 нових випадків активного ТБ, з них 6115 (62,9 %) відноси-
лися до епідемічно більш небезпечних – з виділенням збудника у навко-
лишнє середовище. Відсутність тенденції до зменшення питомої ваги 
бацилярних форм вказує на збереження значного резервуару ТБ в суспіль-
стві, що сприяє подальшому розповсюдженню інфекції.

Аналіз захворюваності на ТБ населення на різних територіях Харків- 
ської області показав зменшення показників під час пандемії СОVID-19, 
особливо у перший рік (2020 р.). Дотримання населенням запобіжних захо-
дів (масковий режим, соціальне дистанціювання) при СОVID-19, який має 
майже однаковий механізм передачі з ТБ, обумовило зменшення передачі 
збудника. Показник захворюваності на 100 тис. населення у 2020–2021 роках 
склав 24,82, що на 26,1 % нижче середнє багаторічного показника. В грома-
дах, де спостерігалось недостатнє виявлення хворих ТБ до початку епідемії 
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СОVID-19, (Борівська, Кегичівська, Нововодолазька ОТГ) захворюваність 
ТБ зросла у 2020 році та різко знизилась у наступні 2 роки (2021–2022 рр.).

Проведення диференційної діагностики при ураженнях легеневої тка-
нини сприяло виявленню ТБ на ранніх стадіях, питома вага бактеріовиді-
лювачів у 2020 році склала 53,5 % проти 60,8 % у 2019 році.

В цілому в області під час війни та епідемії СОVID-19 погіршилось 
виявлення та обстеження контактних з хворими на ТБ, зменшилось коло 
контактних у хворих на ТБ, а також через значне навантаження на епіде-
міологів виявлення контактів та спостереження за ними проводилось фак-
тично тільки в родинних осередках. Встановлення контактів на 1 індек-
сний випадок зменшилось з 7,2–8,9 у попередні роки до 5,1 (2020 р.), 
3,6 (2021 р.), 2,5 (2022 р.) та 2,1 (2023 р.) при рекомендованому критерії 
ВООЗ 6,5. Критерій, затверджений наказом МОЗ (не менше середнього 
розміру домогосподарства), становить в Харківській області 2,89 [4].

Показник виявлення хворих ТБ контактних становив 5,2 (2020 р.), 
6,3 (2021 р.) та 2,1 (2022 р.) на 1000 контингенту, що значно нижче показ-
ників у попередні роки (8,0–9,0). Захворюваність серед цього контингенту 
у 20 разів вища за захворюваність всього населення.

Захворюваність дітей на ТБ виступає як індикатор епідемічної 
ситуації. За весь період, що аналізується, не спостерігалось зниження 
показників захворюваності серед дітей (крім 2022 року), що підтвер-
джує значне розповсюдження ТБ серед населення області. Пандемія  
СОVID-19, попри впровадження онлайн форми навчання, не при-
звела до зменшення ТБ серед дитячого населення. Захворюваність 
у 2020–2021 роках (відповідно 10,18 та 12,53 на 100 тис. дитячого насе-
лення) перевищила середнє багаторічний показник (9,6). В поточному 
році серед дитячого населення захворюваність зросла у 2,7 рази. На део-
купованих територіях та у м. Харків захворюваність дітей вище.

З початком повномасштабної війни ускладнилась робота як по вияв-
ленню хворих на ТБ, так і проведення їм контрольованого лікування. Понад 
третини території області було окуповано агресором, відбулися руйну-
вання лікувальних закладів та значна міграція населення як в інші області 
країни, так і за кордон (за оцінками тільки з м. Харків в перші місяці втор-
гнення виїхало понад мільйона осіб). Під час обстрілів та активних бойо-
вих дій люди не мали змоги дістатися до лікувальних закладів, консуль-
тації відбулися онлайн, що унеможливлювало встановлення діагнозу ТБ.  
У 2022 році показники захворюваності зменшилися на 37,0 % у порів-
нянні з початком епідемії СОVID-19 та на 52,8 % були нижчі за середнє 
багаторічний показник (розрахунок показників у 2022–2023 роках прово-
дився не на фактичне населення, а станом на 01.02.2022).
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Враховуючи соціальні умови, які погіршуються в країні, яка воює, про-
гноз розвитку епідемічного процесу ТБ несприятливий. Тривалі стресові 
ситуації, скупчення людей в некомфортних умовах (перебування в бом-
босховищах, метро, підвалах) обумовили поширення ТБ.

В м. Ізюм при обстеженні контактних осіб, які разом під час бойових 
дій переховувалися в підвалах, виявлено 7 хворих на ТБ.

Захворюваність на ТБ у 2023 році зросла в 2 рази, найбільш 
в Ізюмському районі (у 3,2 рази) та м. Харкові (у 2,4 рази). Одним з факто-
рів є активне повернення з кінця 2022 року мешканців у м. Харків та ева-
куація в область населення з зон бойових дій у Луганської, Донецької 
та окремих районів Харківської областей.

Збільшилась питома вага епідемічно небезпечних бацилярних форм 
ТБ до 69,6 % проти 68,2 % у 2022 році.

Не відмічається зростання захворюваності на території ОТГ, які 
не перебували в зоні активних бойових дій (Зачепилівська, Зміївська, 
Коломацька, Красноградська).

Висновки. До початку повномасштабного вторгнення зберігалась тен-
денція до поступового зменшення розповсюдження ТБ. Серед дитячого 
населення відсутня тенденція до зниження захворюваності ТБ, що свід-
чить про збереження резервуара інфекції у суспільстві. Особи, які контак-
тні з хворими на ТБ, мають високий ризик захворювання.

В умовах війни очікується подальше зростання інтенсивності епідпро-
цесу ТБ. Зменшити епідемічну напруженість з ТБ можливо шляхом актив-
ного виявлення нових випадків та залучення хворих до лікування.
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Abstract. The article presents statistical data on the impact of the COVID-19 pande- 
mic and Russian military aggression on the spread of tuberculosis in Kharkiv region.

With a general downward trend in morbidity, the level of tuberculosis goes beyond 
epidemic welfare. The medical community in Kharkiv region is actively working to achieve 
the UN’s strategic goals to end tuberculosis by 2030. However, the article indicates that some 
problems of treatment effectiveness and organisation of early TB detection remain relevant.

The authors discuss the impact of the COVID-19 pandemic and military aggression 
on the TB epidemic, pointing out that both events have aggravated the state of the 
organisation of TB detection in Kharkiv region and complicated the conditions for 
providing medical care, and also focus on the possible further increase in the intensity 
of the TB epidemic in the context of war.
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ДИСБІОЗ СЕЧОСТАТЕВОЇ СИСТЕМИ 
ЧОЛОВІКІВ ТА ПОРУШЕННЯ ГОРМОНАЛЬНОГО 

ГОМЕОСТАЗУ (ОГЛЯД ЛІТЕРАТУРИ)

Мельник О.В., Коваленко І.В., Немченко О.О.,  
Павляк У.В., Шикула Р.Г.

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, 
м. Львів, Україна

Анотація. Досягнення у вивченні мікробіома людини показали його важливу 
роль у різних фізіологічних процесах, включаючи засвоєння поживних речовин 
і розвиток імунної системи. Ми розглядаємо зв’язок між мікробним дисбіозом 
і чоловічим безпліддям, де ключовими механізмами, що зв’язують мікробний 
дисбактеріоз із безпліддям, є запалення, окислювальний стрес і структурне 
погіршення сперми. Завдяки всебічному огляду, це дослідження вказує на ознаки 
мікробів, пов’язані з чоловічим безпліддям, такі як зміна різноманітності бактерій, 
домінування патогенних видів, дисбаланс у генітальному мікробіомі та зв’язок 
мікробіому урогенітального тракту з мікрорганізмами шлунково−кишкового 
тракту (ШКТ). Бактерії ШКТ відіграють важливу роль у біосинтезі ряду 
гормонів, життєво важливих для репродуктивного здоров’я людини. Гормони, які 
регулюються мікробіотою, виявляють позитивний вплив на поведінку господаря, 
метаболізм і репродукцію. Крім того, мікробіота кишечника відіграє незамінну 
роль у регуляції імунної системи, забезпечуючи збалансовану імунологічну відповідь 
при запальних захворюваннях сечостатевої системи чоловіків. Розпізнавання 
індивідуальних мікробних дисбалансів має вирішальне значення для усунення 
основних причин чоловічого безпліддя.

Ключові  слова:  чоловіки, постраждалі внаслідок бойових дій, ідіопатичне 
безпліддя, сечостатева система, інтерлейкіни, цитокіни, гормони, дисбактеріоз, 
серотонін, тестостерон.

Вступ. Зростаюча кількість досліджень мікробіомів, вивчення спіль-
нот бактерій, що мешкають в організмі людини, і генів, які вони міс-
тять – відкрила нові перспективи. Загальна кількість мікробних клітин, 
що складають наш організм може в 10 разів перевищувати загальну кіль-
кість клітин в організмі людини, а їх генетична інформація принаймні 
у 150 разів більша, ніж у нашому геномі.

Змінене бактеріальне різноманіття та зниження кількісного показника 
мікроорганізмів, що є характерною ознакою дисбактеріозу мікробіоти 
як чоловічого репродуктивного тракту так і організму в цілому. Взаємозв’язок 
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є двостороннім хоча до кінця не з’ясовано, якими є механізми, за допомо-
гою яких бактерії, що складають мікробіом людського організму, вплива-
ють на імунну та гормональну системи господаря. Бактеріальна колонізація 
відіграє важливу роль у формуванні імунної та ендокринної системи макро-
організму. Мікробіота виробляє та секретує гормони, реагує на гормони 
господаря та регулює рівень експресії гормонів господаря. В той же час гор-
мони людини впливають на патогенні та вірулентні та властивості мікро-
організмів, активують їх колонізаційну здатність [1].

Хоча були проведені чисельні дослідження мікробіоти різних біо-
топів людини, вивчення мікробіоти чоловічої репродуктивної системи 
залишається відносно обмеженим. Історично дослідження в основному 
зосереджувалися на ідентифікації патогенів за допомогою мікроскопіч-
ного дослідження, класичних бактеріологічних методів та цільової амплі-
фікації полімеразної ланцюгової реакції (ПЛР). Дослідження, присвячені 
чоловічому безпліддю, передусім аналізували зразки сперми де постійно 
виявляли зміни в складі мікробіоти в спермі безплідних чоловіків. Крім 
того, розуміння мікробного дисбіозу при чоловічому безплідді є склад-
ним через динамічну природу мікробіоти та відсутність чітких мікробних 
індикаторів безпліддя.

Мета: огляд та узагальнення останніх даних про мікробну колонізацію 
чоловічих статевих органів а також висвітлення особливості дисбактері-
озу та його роль у розвитку безпліддя. Аналіз взаємодії між мікробіотою 
та гормонами та особивості гормонального гомеостазу за умов мікробної 
колонізації.

Метеріали та методи: В процесі дослідження використовува-
лися методи аналізу наукової літератури платформи PubMed  за період 
2018–2023 роки за ключовими словами: «мікробіом», «патобіом», 
«гормони», «дисбактеріоз», «запальні захворювання сечостатевої сис-
теми»; дослідження, що повідомляють про вплив бактерій на гормональ-
ний гомеостаз у пацієнтів.

Результати та обговорення.
Етапи формування дисбактеріозу сечостатевої системи. Мікробні 

асоціації сечостатевої системи чоловіків поступово змінюються 
у зв’язку зі стадіями статевого дозрівання. В урогенітальному тракті 
чоловіків міститься коменсальна мікробна флора, що має множинне 
комбіноване походження з різних сечостатевих тканин, таких як сечо-
вий міхур, простата та уретра, яєчко, і прямо або опосередковано впли-
ває на сперматогенез [3, 4, 5]. Біоплівки сечостатевої системи в осно-
вному представлені родами Lactobacillus spp. and Gardnerella spp, 
Pelomonas spp., Propionibacterium spp, Bosea spp, Afipia spp, 
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Sphingomonas spp., Vogasella spp., Brevibacillus spp., Xylanimicrobium spp., 
Flexispira spp., Pedomicrobium spp., Phyllobacterium spp., Aquimonas spp., 
Dietzia spp., Sediminibacterium spp., Mycobacterium spp., Eikenella spp., 
Brevibacterium spp., Corynebacterium spp., Eubacterium spp., and 
Bacillus spp. Деякі види виявляють у сім’яних рідинах як безплідних, 
так і здорових пацієнтів зокрема Enterococcus faecalis, Escherichia coli, 
Streptococcus agalactiae [6, 7, 8]. Сім’яна рідина є особливо придатним 
середовищем для трофічних потреб мікробного співтовариства завдяки 
широкому спектру поживних речовин, білків, вуглеводів і неорганічних 
іонів, що містяться в її складі [9]. Зміни гормонального складу, антибіо-
тикотерапія, дієти, вплив різних видів стресу, травми під час бойових дій 
призводять до зміни кількісного та якісного складу мікробних асоціацій 
[10]. Ці зміни можуть бути тригерним чинником метаболічних і гормональ-
них зсувів, що призводять до зниження різних ендокринних параметрів,  
таких як сироватковий тестостерон, гормон ЛГ, експресія гострого регуля-
торного білка (StAR) [11, 12]. Гормональні дисбаланси мають двонаправе-
ний характер і можуть асоціюватись з мікробним дисбактеріозом [13, 14].

Згідно класифікації дисбактеріоз сечостатевої системи поділяють 
на первинний та вторинний; гострий та хронічний.

В залежності від ступеня тяжкості в гострому дисбіозі сечостатевої 
системи чоловіків виділяють 4 стадії:

Перша стадія (компенсована) характеризується помірною або зни-
женою кількістю лактобактерій, біоплівкові асоціації здорових чолові-
ків віком ≥ 18 років складають Corynebacterium spp., Lactobacillus spp., 
Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Propionibacterium spp., Sneathia spp., 
Veillonella spp., Prevotella spp., Ureaplasma spp., Mycoplasma spp., Anaero- 
coccu spp. s, Atopobium spp., Aerococcus spp., Gemella spp., Enterococcu spp. s,  
Finegoldia spp.

Підлітки (віком 14–17 років) Lactobacillus spp, Streptococcus spp, 
Sneathia spp, Mycoplasma spp, Ureaplasma spp.

Мікробіом здорових чоловіків 24–50 років – Lactobacterium spp., 
Corynebacterium spp., Lactobacillus spp., Streptococcus spp., Staphylo- 
coccus spp.,

Gardnerella spp., Sneathia spp., Finegoldia spp., Alphaproteobacteria spp., 
Prevotella spp., Enterococcus spp. крім того деякі з цих видів можна вия-
вити у біоматеріалі поряд з наявністю незмінених епітеліоцитів [15, 16]. 
Проте створені всі умови для можливості попадання та розмноження 
патогенної мікрофлори. Кількісний показник патогенної мікрофлори 
знаходиться на незначному рівні та обумовлений тимчасовими гормо-
нальними або метаболічними зсувами [17]. Як правило на даній стадії 
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симптоми дисбактеріозу не проявляються. Та метаболіти, нейротрансмі-
тери, що виробляються чоловічим мікробіомом, можуть впливати на фер-
тильність, потенційно впливаючи на репродуктивну систему в режимі 
реального часу або з через деякий період. Зміна мікробних асоціацій прямо 
а бо опосередковано впливає на якість сперми та інші параметри в репро-
дуктивній системі [18, 19, 20, 21, 22]. Зокрема, спостерігалася пряма коре-
ляція між зменшенням кількості Lactobacillus spp. і аномальною морфо-
логією сперми. Підтримка на достатньому рівні Propionibacterium spp. 
і Atopobium spp. в урогенітальному тракті на даному етапі чоловіків може 
бути показником якісної характеристики сперми, що має діагностичне зна-
чення при лікуванні різних форм патоспермій та ідіопатичного непліддя 
[23, 24, 25].

Друга стадія (субкомпенсована) характеризується кількісним знижен-
ням або повною відсутністю лактобактерій, одночасне зростання чисель-
ності поліморфної бактеріальної флори, поява одиничних змінених клітин. 
Зміни у складі лактобацил і біфідобактерій стають критичними, в той час 
як патогенні бактерії, навпаки, розвиваються стрімкими темпами. З віком 
чисельність родів Firmicutes spp., Proteobacteria spp., Actinobacteria spp., 
Fusobacteria spp., Bacteroidetes spp. зменшується, а різноманітність збіль-
шується [26, 27]. З’являються перші симптоми дисбактеріозу, що вказують 
на розвиток запального процесу. Спостерігається збільшення кількісного 
показника родів Staphylococcus spp. , Streptococcus spp., Veillonella spp., 
Gardnerella spp., Candida spp. у катетеризованій сечі.

Перші патогенетичні зміни при запальному процесі субкомпенсованої 
стадії дисбактеріозу включають генерацію АФК та індукцію OS, який, 
як відомо, негативно впливає на фертильність через порушення про-
никності плазматичної мембрани сперми та цілісності ДНК. Такі зміни 
в свою чергу можуть призвести до зменшення кількості сперматозоїдів 
і порушення функції сперми, і збільшення сприйнятливості до генетич-
них аномалій. У разі виникнення дисбалансу між виробництвом АФК 
і антиоксидантним захистом організму, під час запального процесу 
у сечостатевій системі чоловіків, OS може змінити морфологію сперми 
та зменшити її концентрацію, впливаючи на загальні параметри сперми 
[28, 29]. Механізми, за допомогою яких OS впливає на якість сперми, 
включають перекисне окислення ліпідів, пошкодження ДНК і порушення 
функції мітохондрій [30]. Функція мітохондрій має вирішальне значення 
для рухливості сперматозоїдів, оскільки мітохондрії постачають енер-
гію, необхідну для руху сперматозоїдів. Порушення функції мітохондрій 
може зменшити вироблення аденозинтрифосфату (АТФ), що призво-
дить до зниження рухливості та позбавлення рухливості сперматозоїдів.  
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Всі ці зміни можуть мати тимчасовий характер за рахунок компенсаторно – 
пристосувальних місцевих та загальних реакцій але в більшості випад-
ків на даному етапі це може бути тригерним чинником у розвитку різних 
видів патоспермій а саме: астенозооспермії або  тератозооспермії [31, 32]. 
В зразках сперми безплідних чоловіків з азооспермією спостерігається 
зниження кількісного показника  Collinsella spp., Firmicutes spp. і Clostri
dium spp., а також повну відсутність виду Peptoniphilus asaccharolyticus  
та збільшення кількісного показника Actinobacteria spp  та Aerococcus spp 
який також позитивно корелює з лейкоцитоспермією та в’язкістю сперми.  
Збільшення кількісного показника бактеріальних родів та виду, включа-
ючи Ureaplasma spp, Bacteroides spp., Anaerococcus spp, Finegoldia spp, 
Lactobacillus spp і Acinetobacter iwoffii, можуть бути використані як біо-
маркери астенозооспермії на різних стадіях дисбактеріозу [33, 34]. Рід 
Lactobacillus є знижений або повністю відсутній у пацієнтів з олігоасте-
нозооспермією. У пацієнтів із підвищеною в’язкістю кількість Firmicutes 
і Proteobacteria phylum збільшується, а Lactobacilla зменшується [35, 36].

Крім того, спостерігається статистично значуща негативна кореляція 
між збільшенням кількісного показника роду Prevotella spp. та концен-
трацією сперми. Рід Prevotella, який в принципі є корисним, оскільки 
виробляє коротколанцюгові жирні кислоти (SCFA), використовуючи 
широкий спектр полісахаридів [37], також був описаний як шкідливий 
через індукцію фактора некрозу пухлини альфа (TNF-α) за допомогою 
LPS-індукованого механізму [38] і виробництва фосфорильованих дигі-
дроцерамідних ліпідів, які, у свою чергу, призводять до секреції проза-
пальних цитокінів, як IL-6 [39]. А як відомо IL-6 – експресується в стре-
сових ситуаціях і є маркером проліферації клітин.

Третя стадія (декомпенсована) характеризується клінічно вираженим 
дисбіозом, повною відсутністю лактобактерій. Бактеріальна флора пред-
ставлена різними за морфологією та видовим складом мікроорганізмами. 
У даному випадку актуальності набуває запальний процес, що протікає 
в комплексі з порушенням функції кишківника (його стінок зокрема). 
Що стосується корисної флори, то присутня практично в незначних кіль-
костях все залежить від якісної та кількісної характеристики мікробіому 
ШКТ. Оскільки як відомо мікробіота ШКТ складає 80 % усього мікро-
бного різноманіття макроорганізму а сечостатевої системи тільки 10 %. 
То за відсутності патологічних змін у біоплівковому потенціалі ШКТ. 
Зміни дисбактеріозу у сечостатевій системі на цій стадії мають присто-
сувальний характер. Ознаки запального процесу урогенітального тракту 
чоловіків поступово можуть перерости у хронічні з формуванням хро-
нічної безсимптомної інфекції. В контексті перебігу хронічної інфекції 
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симптомами (скаргами) з боку пацієнтів можуть бути періодичний нию-
чий, тягнучий біль, мимовільне та неконтрольоване сечовипускання 
та позиви до сечовипускання.

Декомпенсована стадія дисбактеріозу характеризується активацією 
великої кількості хемокінів з прямою та опосередкованою дією на запаль-
ний процес і як результат пацієнти можуть скаржитись на механічну гіпер-
чутливість, яка триває щонайменше 3 години, а гіпералгетичний ефект 
можна виявити протягом 4 днів та біль розлитого характеру протягом дов-
гого періоду часу. Важливою ознакою є те, що підвищені рівні хемокінів, 
в цей період, виявляють в сім’яній плазмі, сечі та периферичних імунних 
клітинах пацієнтів із запальним/больовим синдромом тазових органів, іді-
опатичному неплідді та хронічним простатитом.

Асоціації мікроорганізмів біоплівкових комплексів представлені 
родинами Burkholderia spp., Propionibacterium spp., Staphylococcus spp., 
Lactobacillus spp., Gillisia spp., Prevotella spp., Corynebacterium spp., 
Gardnerella spp., Bacteroides spp., Blautia spp., Faecalibacterium spp., 
Ruminococcus spp., Coprococcus spp. і є типовими представниками сечо-
статевої системи особливо у чоловіків з синдром хронічного тазового 
болю [40, 41]. До типового симптомокомплексу відносять і «дірявий епі-
телій», що є спровокований вищезгаданими бактеріями. Таких дірявих 
острівців може бути від одного до двох десятків і при зміні рН це ідеальне 
середовище для колонізації тканин урогенітального тракту чоловіків вну-
трішньоклітинними бактеріями, вірусними та грибковими патогенами. 
Як результат вивільнення вазоактивних хімічних речовин, нейроактивних 
сполук, медіаторів запалення та нейропептидів із вісцерального запалення 
може призвести до гіперзбудливості аферентного нерва.

З іншого боку запальний процес викликаний цими патогенами впли-
ває на виробництво нейротрансмітерів та специфічних метаболітів, 
таких як нітрати і це дозволяє факультативним анаеробним бактеріями 
Enterobacteriaceae рости в спільноті, де домінують облігатні анаеробні 
бактерії, у яких відсутній ланцюг транспортування електронів [42, 43]. 
Крім того, запалення індукує експресію генів реакції на стрес у бактерій, 
що сприяє пристосованості та адаптації бактерій. Тобто декомпенсована 
стадія дисбактеріозу характеризується бактеріями які уже мають гени 
стресостійкості [44].

Четверта стадія. На даному етапі вже йдеться про початок розвитку 
гострої інфекції сечостатевої системи, при якій спостерігається анемія 
і загальне виснаження пацієнтів. Запальний процес характеризується 
підвищеним вмістом вільних кисневих радикалів, які викликають окси-
дативний стрес [45]; білків гострої фази запалення; білків теплового 



112

шоку (HSP), або «білків стресу»; продуктів NO-залежного механізму 
фагоцитозу регуляцію яких здійснюють цитокінові мережі [46]. Ступінь 
інфекційного процесу залежить від виду факторів патогенності збуд-
ника він же і позитивно корелює з активацією та різноманіттям профілю 
цитокінів. TGF-β цитокіни підтримують імунологічну функцію, регу-
люючи ініціацію та розв’язку імунної відповіді, зокрема у місці пошко-
дження може ініціювати прозапальне середовище, що характеризується 
залученням і активацією великої кількості лейкоцитів. TGF-β цитокіни 
беруть участь у дисфункції рефлексу сечовипускання, зокрема на змен-
шення ємності сечового міхура та об’єм сечовипускання також інтервали 
між сечовипусканням. Підвищенна кількість уротеліальних медіаторів, 
таких як аденозинтрифосфат або оксид азоту, можуть з часом впливати 
на субуротеліальне нервове сплетення, впливаючи на рефлекторну функ-
цію сечовипускання. Патологічні зміни сперматозоїдів на даній стадії 
чітко корелюють з дисбактеріозом і це доводять результати експеремен-
тальних незалежних досліджень, зокрема олігоспермія [47, 48], астено- 
спермія [48, 49, 50] і тератоспермія [51, 52].

Чіткого аналізу мікробних асоціацій не можна представити, оскільки 
на сьогоднішній день не має узгоджених висновків в даній проблемі [53, 
54, 55] або існують види, які непридатні для культивування або ж за низь-
кої кількості вони не ідентифікуються [54, 56, 57, 58]. В основному виді-
ляють Haemophilus haemolyticus, Haemophilus parainfluenzae, Enterococcus 
faecalis, Gardnerella vaginalis, Escherichia coli, Streptococcus anginous 
і Streptococcus agalactiae. Деякі роди найчастіше виявляють у сечі та спермі 
у чоловіків з проліферативним запаленням зокрема Fusobacterium spp., 
Sphingobacterium spp., Bacteroides spp., Enterococcus spp., Streptococcus spp. 
[59, 60], Prevotella spp. [61], Peptoniphilus spp., Campylobacter spp., 
Veillonella spp., Anaerococcus spp. [62], Finegoldia та 1–68 роду, що нале-
жать до родини Tissierellaceae.

В даному випадку акцент ставиться на бактеріях, здатних проникати 
в епітеліальні клітини, порушуючи передачу сигналів і сприяючи транс-
формації клітин. Трансформація епітеліальних клітин призводить до онко-
генної синергії, в якій, секретовані хазяїном пептиди, живлять асахаролі-
тичні мікроби, які у свою чергу, виробляють активні форми кисню (АФК). 
Таким чином, у міру прогресування, створюється середовище проліфе-
ративного запалення з розростанням тканин і як продовження утворення 
біоплівки, так і збільшенням кількості активаторів запальних реакцій, 
і в той же час, зниженням адаптивної протипухлинної імунної відповіді.

В залежності від тривалості 4-ї стадії дисбактеріозу, за відсутності його 
корекції та лікування або неправильного лікування супутньої патології, 
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створюється середовище для розвитку мікроорганізмів з підвищеними мута-
ційними властивостями та генами стресостійкості. В певних умовах даний 
патологічний стан називають онкобіомом. Якісний та кількісний склад 
мікрофлори характеризується асоціаціями мікроорганізмів грибкової, вірус-
ної та бактеріальної мікрофлори. Де Fusobacterium представлений у когорті 
предикторів раку сечового міхура [63], Bacteroides при раку передміхуро-
вої залози [64], та Faecalibacterium і Eubacterium при ДГПЗ [65]. Цікаво, 
що в інших дослідженнях також було показано, що Bacteroides збільшується 
як у зразках сечі, так і в зразках калу у чоловіків з раком передміхурової 
залози порівняно з групою контролю, що підкреслює його потенційну роль 
як основного фактора розвитку раку передміхурової залози. Мікробіом 
(онкобіом) представлений родами Firmicutes spp., Actinobacteria spp., 
Bacteroides spp., і Proteobacteria spp., в біологічних властивостях яких є здат-
ність кон′югувати гормони та геном містить гени стресостійкості [66],

Зв’язок мікробних асоціацій з гормональними порушеннями 
та їх вплив на сперматогенез. Як зазначалося зміни якісного та кількіс-
ного складу мікробіому при дисбактеріозі можуть викликати окислюваль-
ний стрес. Стрес бере участь у пероксидативному пошкодженні спричи-
неному активними формами кисню (АФК), що призводить до зниження 
параметрів чоловічої фертильності [67–69]. Окислювальний стрес яєчок 
є значущим фактором індукції апоптозу зародкових клітин із підвищеним 
окислювальним стресом і АФК, що призводить до змін у сперматоге-
незі, збільшення пошкодження ДНК сперматозоїдів і зниження клітин-
ної антиоксидантної активності [70–75]. Крім того, окислювальний стрес 
негативно впливає на синтез тестостерону, що призводить до порушення 
гормональних профілів [76, 81]. Гіпоталамо-гіпофізарно-гонадна вісь 
(HPG-вісь) є основним сигнальним шляхом, відповідальним за регуляцію 
репродуктивних гормонів [77, 82]. Зокрема гонадотропін-рилізинг-гормон 
(GnRH), що виділяється гіпоталамусом, стимулює вивільнення гонадо-
тропіну [78, 82]. ФСГ діє переважно на тестикулярні клітини Сертолі, щоб 
стимулювати сперматогенез і підтримувати дозрівання сперматозоїдів, 
у той час як лютеїнізуючий гормон (ЛГ) діє на клітини Лейдіга, сприяючи 
інтратестикулярному виробництву андрогенів, особливо тестостерону, 
необхідного для сперматогенезу [79, 82–84]. Андрогени можуть пере-
творюватися в естрогени в яєчках і периферичних тканинах через арома-
тазу (CYP19) [80, 81, 85]. Підвищені концентрації ендогенного естрогену, 
особливо естрадіолу, можуть погіршити фертильність [86]. Крім того, 
пролактин пригнічує HPG-вісь, знижуючи синтез тестостерону та спер-
матогенну активність. Зрештою, підтримка гормонального гомеостазу 
є фундаментальною для чоловічого репродуктивного здоров’я.
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Однак бактеріальний вплив на гормональний баланс пов’язаний 
не тільки з окислювальним стресом. Нещодавно було виявлено най-
важливіший механізм взаємодії бактерій з модуляцію гормональної 
секреції. Комменсальні бактерії можуть продукувати та виділяти гор-
мони. Взаємодія між мікробами та гормонами може бути двонаправле-
ною, оскільки було показано, що на мікробіоту також впливають гормони 
господаря, як підсумували Лайт і Ернст в 1992 р. Вони були першими, 
хто визначив галузь мікробних ендокринологічних досліджень, після 
того, як спостерігали, що індуковані стресом нейроендокринні гормони 
можуть впливати на ріст бактерій. Подальші дослідження мікробної ендо-
кринології виявили рецептори гормонів у мікроорганізмів і висунули 
гіпотезу, що вони являють собою форму міжклітинної комунікації. Багато 
еукаріотичних молекул, зокрема нейротрансмітерів, пептидних гормо-
нів, а серед них катехолові кільця є відомими сидерофорами в бактеріях,  
які посилюють ріст грамнегативних бактерій, шляхом покращення погли-
нання заліза в середовищах що обмежують їх ріст. Виникає питання, 
чи взагалі існує вплив мікроорганізмів на гормональні порушення людини 
і яким чином?

Шлунково-кишковий тракт є біотоп що включає найбільшу кількість, 
за якісним і кількісним показником, бактерій. Клітинна організація шлун-
ково-кишкового тракту характеризується також наявністю дифузної ендо-
кринної системи, що нараховує до 16 типів гормон продукуючих клітин. 
На даний час виділено та охарактеризовано більше 20 біорегуляторних 
пептидів, які синтезуються цими клітинами. За хімічною будовою гастро-
інтестинальні гормони (ентерогормони) є коротколанцюговими пепти-
дами та поліпептидами, що складаються з декількох або декількох десятків 
амінокислотних залишків. Більшість сполук гормональної та медіаторної 
дії, які належать до гастроінтестинальних пептидів, синтезуються також 
у центральній нервовій системі, гіпоталамусі, інших залозах внутрішньої 
секреції. Біохімічно ідентифікованими гормонами шлунково-кишкового 
тракту є: гастрин, холецистокінін, секретин, шлунковий інгібіторний пеп-
тид, вазоактивний інтестинальний пептид, мотилін, соматостатин, пан-
креатичний поліпептид, ентероглюкагон, енкефаліни, сполука Р, бомбезин 
(гастрин-рилізинг-пептид).

Гастрин – ентерогормон, що синтезується G-клітинами антральної 
частини шлунка, а також клітинами слизової оболонки дванадцятипалої 
кишки. Кожна з молекулярних форм гастрину може існувати в сульфато-
ваному або не сульфатованому вигляді. Фізіологічно найбільш активним 
є пептид антральних G-клітин – гастрин 17; цей гормон стимулює функ-
ціональну активність обкладинних та головних клітин слизової оболонки 
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шлунка, виступаючи головним стимулятором секреції шлунком соляної 
кислоти та пепсину. Гормонально активні пухлини шлунка – гастриноми 
призводять до аномально збільшеної секреції соляної кислоти та супрово-
джуються виникненням виразок шлунка.

Холецистокінін – гормон, що продукується клітинами слизової обо-
лонки дванадцятипалої кишки та проксимального відділу порожньої кишки. 
Фізіологічна активність цього ентерогормону полягає в стимуляції скоро-
чень жовчного міхура та секреції панкреатичних ферментів; секреція холе-
цистокініну стимулюється при надходженні в кишечник пептидів, амінокис-
лот, довголанцюгових жирних кислот, кальцію, кислих еквівалентів.

Секретин – гормон, який секретується клітинами дванадцятипалої 
кишки та клітинами проксимального відділу порожньої кишки. Секретин 
стимулює секрецію бікарбонату та води підшлунковою залозою у відпо-
відь на надходження в кишечник кислих продуктів шлунка.

Іншою групою гормонів, що секретуються у ШКТ є індоламіни, 
зокрема, серотонін(5-гідрокситриптамін) – біогенний амін, біологічні 
функції якого в організмі людини різноманітні. Крім нейромедіаторної дії 
в спеціальних (серотонінергічних) ділянках центральної нервової системи 
та участі в реалізації складних інтегративних психічних функцій, серо-
тонін здійснює регуляторні ефекти щодо діяльності гладеньких м’язів 
та, відповідно, функцій серцево-судинної системи, шлунково-кишкового 
тракту, бронхів, модулює розвиток запальних та алергічних реакцій, 
процесів згортання крові. Найвищий вміст серотоніну знайдено в енте-
рохромафінних клітинах дванадцятипалої кишки, тромбоцитах, тучних 
клітинах сполучної тканини, центральній нервовій системі. 90 % серото-
ніну продукується у ШКТ, зокрема в ентероцитах, який транспортується 
до всього тіла через тромбоцити. Різні бактерії, такі як Streptococcus spp. 
Corynebacterium spp., Enterococcus spp., Escherichia spp., Bacillus spp., 
Lactobacillus plantarum, Klebsiella pneumonia та Morganella morganii 
також мають здатність виробляти серотонін. Крім того, 5-НТ є струк-
турним аналогом ауксинів, знайдених серед інших бактерій у E. faecalis,  
R. rubrum і Staphylococcus aureus. Серотонін як і гама-аміномасляна 
кислота (ГАМК), гліцин належать до гальмівних нейромедіаторів. Тому 
можна припустити що збільшення кількісного і якісного показника мікро-
біому серед перерахованих мікроорганізмів, які здатні секретувати серо-
тонін, може призвести до підвищення рівня серотоніну і тим самим впли-
вати на репродуктивну систему. А як відомо, 5-НТ пригнічує еякуляцію 
та регулює в’ялість і детумесценцію статевого члена, шляхом контролю 
опору судин, артеріального тиску, гемостазу та функції тромбоцитів. 
Зв’язування 5-HT з рецепторами 5-HT2C і 5-HT1B збільшує затримку 
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еякуляції. Клітини яєчка також можуть виробляти ендогенний 5-HT, тоді 
як решта в основному використовується з периферичного кровообігу 
(Berger et al., 2009).

Мелатонін (N-ацетил-5-метокситриптамін) – біогенний амін, що утво-
рюється в результаті N-ацетилювання та О-метилювання серотоніну. 
Біосинтез мелатоніну відбувається в пінеалоцитах епіфіза та деяких 
периферійних тканинах: шлунково-кишковому тракті, сітківці, ціліар-
ному тілі ока тощо. Продукція мелатоніну в епіфізі має циклічний цир-
кадний характер, вона збільшується у темряві і гальмується яскравим 
світлом. Мелатонін є універсальним синхронізатором ендогенних біо-
ритмів в організмі людини, одним із регуляторів циклу «сон−безсо-
ння» (прискорює процес засинання, модулює структуру сну), гальмує 
секрецію гонадотропних гормонів гіпофіза, соматотропіну, тиреоїдних 
гормонів та кортикостероїдів, а також стимулює деякі імунні реакції.  
Мелатонін має високі антиоксидантні властивості як інгібітор реакцій 
вільнорадикального окислення, що за деякими параметрами перевищу-
ють відповідні характеристики вітаміну Е (α-токоферолу).

З огляду на вище сказане, можна припустити, що зміни мікробіому 
макроорганізму прямо або опосередковано, залежать від виду бакте-
рій, впливають на гомеостаз ендокринної системи, а також на функціо-
нальну здатність самих гормонів. Коменсальний мікробіом може впли-
вати на рівень статевих гормонів через активність своїх ферментів. 
Передбачувані механізми полягають в дії ліпополісахариду (LPS) клітиної 
стінки грамнегативних бактерій та побічних продуктах його метаболізму.

Як відомо мікроорганізми, що викликають інфекції сечостате-
вої системи мають як висхідний, так і низхідний характер поширення. 
Колонізуючи ШКТ, ротову порожнину ці бактерії беруть участь у регу-
ляторних процесах імунного та гормонального гомеостазу. Виникає 
питання про те, якими будуть наслідки в імунному та гормональному 
дисбалансі, якщо ці мікроорганізми будуть колонізувати урогенітальний 
тракт. З одного боку, бактерії, що заселяють ШКТ, відіграють ключову 
роль у травленні шляхом ферментативного розщеплення складних вугле-
водів на легше засвоювані молекули. Це бродіння призводить до виробни-
цтва коротколанцюгових жирних кислот, які служать важливим джерелом 
енергії для організму господаря [87, 88]. Тому логічно, що саме велика 
кількість коротколанцюгових жирних кислот в урогенітальному тракті 
будуть уже джерелом оксидативного стресу.

Загальновідомо є те що бактерії можуть виробляти, розкладати та моди-
фікувати гормони і, як наслідок, навіть невеликі зміни рівнів тестикуляр-
них андрогенів можуть спричинити значні зміни у виробництві сперми. 
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Наприклад, ініціація сперматогенезу під час статевого дозрівання вима-
гає вищої концентрації андрогену, ніж потрібна для підтримки дорослого 
сперматогенезу. 5-НТ (чотири рази на день, 10 мг/кг), введений у черевну 
порожнину щурів, зменшував вагу та об’єм яєчок та рівень тестостерону 
в сироватці крові [89].

Статеві гормони не тільки контролюють репродуктивну систему, але 
й регулюють розвиток і функціонування імунної відповіді. Оскільки, 
окрім великої експресії в репродуктивних тканинах, гормони широко 
експресуються в більшості клітин імунної системи, тому впливають 
як на вроджену, так і на адаптивну імунну відповідь, гуморальні та клі-
тинно-опосередковані імунні відповіді, а порушення регуляції цих меха-
нізмів сприяють розвитку імуноопосередкованих захворювань, включа-
ючи аутоімунні захворювання [90–96]. Існує, залежна від віку та статі, 
експресія гормонів попередниками лімфоцитів. Активовані Т-клітини 
експресують рецептори естрогену, і рівні мРНК і білка естрогену були 
описані для Т-клітин, В-клітин, моноцитів і дендритних клітин.

У той час, як естроген, в цілому, має імуностимулюючу роль, прогесте-
рон і андрогени є імуносупресивними і протидіють шляхам, на які впли-
ває естроген. Прогестерон впливає на диференціювання CD4 Th і про-
дукцію цитокінів із збільшенням IL-4 і збільшенням диференціювання 
Treg, а також зниженням відповідей IFN-γ, Th17, зниженням проліфера-
ції Т-клітин і відповідями залежних від Т-клітин антитіл у периферич-
ній крові людини [97]. Андрогени також мають імуносупресивну дію 
на імунну відповідь. Низький рівень тестостерону корелює з більш висо-
ким рівнем В-клітин і відповідями антитіл. Тестостерон зменшує кіль-
кість клітин DP і CD4 SP і сприяє CD8+ тимоцитам, ймовірно, шляхом 
інгібування проліферації та збільшення апоптозу [98]. Загалом андрогени 
пригнічують запальні реакції периферичних лімфоїдних клітин через 
вплив на Т-клітини та непрямий вплив на В-клітини. Баланс між стеро-
їдами та нестероїдами значною мірою опосередковується гідроксистеро-
їддегідрогеназами (HSD) а бактеріями, які виробляють ферменти HSD, 
є Actinobacteria, Proteobacteria та Firmicutes і тому вони відіграють певну 
роль у регуляції гормонального балансу [97, 98, 99].

Висновки та перспективи. Розуміння впливу мікробних факторів 
на чоловіче безпліддя має важливе значення як для точної діагностики, 
так і для ефективного лікування цього складного захворювання.

Чоловіче безпліддя має кореляцію з мікробним дисбактеріозом у гені-
тальній мікробіоті і порушення рівноваги мікробних спільнот може при-
звести до надмірного вивільнення цитокінів та розвитку оксидативного 
стресу (OS).
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Гормони, які регулюються мікробіотою, здійснюють вагомий вплив 
на імунітет. В огляді вказано, що для кожного етапу дисбактеріозу потрібні 
точні маркери, зокрема маркери OS, включаючи концентрації активних 
форм кисню(АФК), перекисне окислення ліпідів, що можуть надати уяв-
лення про окислювальний стан сім’яної рідини та його зв’язок з дисбакте-
ріозом. Маркери, що пов’язані із запаленням, такі як цитокіни, хемокіни 
та популяції імунних клітин, можна кількісно визначити в сім’яній рідині 
для оцінки запалення та його зв’язку з дисбактеріозом різних стадій. 
Маркери метаболітів можуть допомогти визначити метаболічний стан 
різних біотопів та вказати на звязок з дисбактеріозом.
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DYSBIOSIS OF THE MALE URINARY SYSTEM AND DISORDER 
OF HORMONAL HOMEOSTASIS (LITERATURE REVIEW)

Melnyk O.V., Kovalenko I.V., Nemchenko O.O.,  
Pavlyak U.V., Shikula R.G.

Abstract. Advances in the study of the human microbiome have shown its important role 
in various physiological processes, including the absorption of nutrients and the development 
of the immune system. We review the relationship between microbial dysbiosis and male 
infertility, where inflammation, oxidative stress and structural deterioration of sperm are 
key mechanisms linking microbial dysbiosis to infertility. Through a comprehensive review, 
this study points to microbial signatures associated with male infertility, such as changes 
in bacterial diversity, dominance of pathogenic species, imbalances in the genital microbiome, 
and the relationship of the genitourinary tract microbiome with gastrointestinal (GI) 
microorganisms. Bacteria of the gastrointestinal tract play an important role in the biosynthesis 
of a number of hormones vital for human reproductive health. Hormones regulated by the 
microbiota have positive effects on host behavior, metabolism, and reproduction. In addition, 
the intestinal microbiota plays an indispensable role in the regulation of the immune system, 
ensuring a balanced immunological response in inflammatory diseases of the genitourinary 
system in men. Recognizing individual microbial imbalances is critical to addressing the root 
causes of male infertility.

Key words: men injured as a result of hostilities, idiopathic infertility, urogenital 
system, interleukins, cytokines, hormones, dysbiosis, serotonin, testosterone.
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ГІГІЄНІЧНЕ ЗАБЕЗПЕЧЕННЯ УМОВ 
ЖИТТЄДІЯЛЬНОСТІ ШКОЛЯРІВ  
ПІД ЧАС ДІЇ ВОЄННОГО СТАНУ

Мізюк М.І., Павликівська Б.М., Суслик З.Б.,  
Тимощук О.В., Токар І.Т.

Івано-франківський національний медичний університет,  
м. Івано-Франківськ, Україна

Анотація.  Вивчено якість життя дітей старшого шкільного віку двох 
ліцеїв під час запровадження воєнного стану. Проведено анонімне анкетування 
148 школярів за такими розділами: дані про себе, режим і характер харчування, 
рухова активність, вживання алкоголю та паління, інформованість про 
стан свого здоров’я, умови побуту. Особливостями способу життя сучасних 
школярів є неповноцінність харчового та рухового режимів, недостатня 
санітарно-просвітницька робота по боротьбі зі шкідливими звичками, і як наслідок, 
відсутність мотивації до здорового способу життя. За результатами досліджень 
встановлено, що анкетування дає змогу швидко та інформативно оцінити спосіб 
життя школярів, виявити фактори ризику в порушенні стану здоров’я і може 
бути використана як моніторинг якості життя.

Ключові слова: сучасні заклади освіти, ліцей, старший шкільний вік, якість 
життя.

Вступ. Однією найважливіших складових процесу проведення адек-
ватної оцінки особливостей відхилень з боку функціональних можливос-
тей організму учнівської молоді, яка перебуває в умовах сучасних закладів 
освіти під час війни, від популяційної норми, незаперечно, є здійснення 
оцінки санітарно-гігієнічних умов навчання та перебування в різноманітних 
закладах сучасної системи освіти, вивчення соціальних і житлово-побуто-
вих умов життя, режиму дня, сну та відпочинку, занять у гуртках за інтере-
сами і спортивних секціях, дослідження стану здоров’я учнів шляхом засто-
сування сучасних гігієнічних та медико-соціальних методик [1].

Представники різних наук та фахів робили спроби проникнути в таєм-
ниці феномену здоров’я та благополуччя, визначити його сутність для 
того, щоб навчитися вміло керувати ним, економно «використовувати» 
здоров’я протягом усього життя та знаходити засоби для його збереження.

Здоров’я нації визначається, насамперед, станом здоров’я її дітей. 
Дані досліджень показують, що джерело виникнення відхилень у здоров’ї 
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дорослих треба шукати в їхньому дитинстві. На сьогодні не викликає 
сумніву постулат щодо основ формування здоров’я людини, починаючи 
з моменту її зачаття, народження та дитинства. Більшість захворювань 
дорослих мають коріння в дитячому віці, що обумовлює якість та трива-
лість усього життя [2]. Здоров’я дітей є показником розвитку суспільства, 
а також тонким індикатором усіх соціальних та екологічних негараздів [3].

Незамінним та практично єдиним (після сім’ї) органом, який спро-
можний впливати на стан здоров’я дітей та підлітків, є шкільний заклад. 
Високий темп та ритм життя, модернізація навчального процесу (перехід 
навчальних закладів на новий зміст, структуру і термін навчання), інфор-
маційні перенавантаження висувають високі вимоги до організму шко-
лярів [4]. Дослідженнями встановлено, що малорухливий спосіб життя 
характерний для 75,6 % сучасних міських учнів середнього шкільного 
віку. За останні 5–7 років відбулось зниження рівня рухової активності 
дітей на 16,5 %, особливо виражено – серед дівчат. У дівчат ймовірність 
вести малорухливий спосіб життя вище в 2,5 рази, ніж у хлопців [5].

Погіршення здоров’я школярів та проблеми їхньої шкільної адаптації 
часто зумовлені не лише спадковістю, біологічним віком дитини та наяв-
ними мінімальними мозковими дисфункціями, але й комплексом соціально-
економічних причин, частина з яких є керованими. Останнім часом ситуація 
зі здоров’ям дітей наблизилась до критичної: підвищується рівень загаль-
ної захворюваності та поширеність захворювань окремих органів і систем. 
Цьому сприяє: зростання інтенсивності впливу на здоров’я дітей і підліт-
ків факторів екологічного та соціального-економічного ризику, погіршення 
структури харчування, зниження ефективності проведення традиційних 
профілактичних заходів, особливо в умовах карантину.

На формування здоров’я дитячого організму впливають різні фактори, 
знання й керування якими дає можливість зменшити ступінь їх негатив-
ної дії. Загальновідомо, що стан здоров’я людини на 20–40 % залежить 
від стану навколишнього середовища, на 15–20 % – від генетичних фак-
торів, на 25–50 % – від способу життя, на 10 % – від діяльності органів 
охорони здоров’я. Спосіб життя розглядається як комплексне поняття, 
що включає біологічні, соціальні, етнічні та інші аспекти і згідно стратегії 
ВООЗ по профілактиці захворювань названий одним з перших факторів 
ризику, що впливають на здоров’я [4]. Провідними з групи соціальних фак-
торів є харчування та спосіб життя, які повинні відповідати віку дитини. 
Поєднання збільшеного апетиту і, як правило, малорухомого способу 
життя через зменшення участі в активних видах спорту, регулярної потреби 
у навчальній підготовці, а також – роботи за комп’ютером, збільшує шанси 
ожиріння [6]. Таким чином, характер харчування школярів та поведінкові 
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реакції відіграють істотне значення у формуванні здоров’я підростаючого 
покоління. І вивчення цих факторів є актуальним та доцільним для усу-
нення відхилень та формування здорової української нації.

Мета дослідження. Вивчення якості життя дітей старшого шкільного 
віку в умовах сучасних закладів освіти під час війни.

Матеріали та методи досліджень. Для виконання поставленої мети 
було проведено анкетування 148 школярів старших класів (з них 84 дів- 
чинки та 64 хлопця) двох ліцеїв міста. Один з цих ліцеїв (назвемо його 
умовно ліцей № 1−Л1) протягом тривалого часу займає перші місця у все-
українських рейтингових списках за результатами ЗНО. Іншому ліцею 
присвоїмо номер 2 (Л2). В опитуванні прийняли участь 25 школярів 
14-річного віку, 115 – 15 річного віку, 8 – 16-річного віку.

Анкета-опитувальник була розроблена на кафедрі пропедевтики педі-
атрії медичного університету. Питання анкети були об’єднані в розділи: 
дані про себе, режим і характер харчування, рухова активність, вживання 
алкоголю та паління, звички, інформованість про стан свого здоров’я, 
умови побуту. Анкетування було анонімним.

Результати та їх обговорення. За результатами проведеного анкету-
вання встановлено режим харчування учнів і споживання ними окремих 
харчових продуктів. Переважна більшість дітей Л2 (66,3 %) та Л1 (71,4 %) 
вважають своє харчування регулярним. Нерегулярно харчуються, в осно-
вному, дівчатка, причому з віком зростає частка дівчат, які оцінили своє 
харчування як нерегулярне. Сніданок діти всіх вікових груп спожива-
ють переважно вдома, не снідають 6,52 % дівчат та 2,2 % хлопців Л2.  
Учнів Л1, які не снідають, значно менше – по 3,06 %.

Серед опитаних 54,73 % дітей обідають вдома, 41,89 % дітей – в школі, 
причому це в основному учні Л1. Обідають вдома через відсутність коштів 
9,8 % опитаних учнів Л 2. Частина учнів Л1 (17,86 %) не обідають через 
брак часу. Вечеряють вдома практично всі опитані, однак 6,08 % опитаних 
не вечеряють і це, в основному, дівчата.

Вивчення продуктових наборів, що використовуються в харчуванні шко-
лярів, показало, що забезпечення основними харчовими продуктами можна 
охарактеризувати як дефіцитне для всіх вивчених груп школярів. М’ясні 
страви щоденно споживають від 27,17 % (учні Л2) до 55,36 % (учні Л1) опи-
таних. Значна частина дітей (47,97 %) отримують м’ясо один раз в декілька 
днів. Аналогічна ситуація і зі споживанням молока та молочно – кислих про-
дуктів: 31,76 % дітей харчуються даними продуктами щодня, 41,22 % дітей – 
один раз в декілька днів. Слід зауважити, що відсутні статеві та вікові від-
мінності у споживанні даних продуктових наборів.

Основний дефіцит продуктів поповнюється у школярів за рахунок  
хліба та макаронних виробів: щоденно вживають дані продукти 53,4 % 
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школярів. Різниці у споживанні хліба та макаронних виробів між дівчатками 
та хлопцями Л1 нема, однак у школярів Л2 спостерігається зменшене вжи-
вання даної групи продуктів у дівчат. Близько половини опитаних школярів 
(53,3 %) відмітили, що щоденно включають в свій раціон перші страви.

Відрадним є той факт, що овочі та фрукти щоденно споживають в сво-
єму раціоні 47,97 % дівчат та 35,13 % опитаних хлопців. Звертає на себе 
увагу те, що учні Л1 в більшій кількості споживають овочі і фрукти щодня.

Аналізуючи вказані дані, можна зробити висновок, що харчовий 
раціон більшості сучасних учнів характеризується недостатнім вживан-
ням необхідних фруктів, овочів, молочних продуктів, продуктів із ціль-
ного зерна, нежирного м’яса, тощо. Ця зміна в моделях харчування при-
зводить до потрапляння в організм зайвих жирів, в т.ч. насичених жирів 
і транс-жирів, вуглеводів, різних хімічних добавок на тлі дефіциту тварин-
них білків, поживних мікроелементів (кальцію, заліза, калію, цинку тощо) 
і необхідних вітамінів A, D, C, групи В, К.

Незаперечним є той факт, що сучасні школярі живуть в умовах гіпо-
кінезії, яка негативно впливає на розвиток організму та його опірність. 
Тільки 10,8 % опитаних (в основному хлопці) роблять ранкову руханку 
щодня. Більшість вказує на нерегулярність у виконанні ранкових вправ. 
У спортивних секціях та танцювальних колективах (що по навантаженню 
прирівнюються до спортивних секцій) займається 36,49 % опитаних шко-
лярів, з них 29 дівчат та 25 хлопців. Значна частина опитаних (33,7 %) 
проводять свій вільний час за комп’ютером, 13 % – перед екраном теле-
візора. За читанням художньої літератури проводять свій вільний час 
тільки 7,6 % школярів (з однаковою частою дівчата та хлопці). Решта дітей 
у вільний час сплять та інше. 38,5 % школярів (з них переважно дівчатка) 
бувають на свіжому повітрі тільки по дорозі з дому і додому, регулярно 
гуляють на вулиці – 35,8 % дітей (переважно хлопці). Учні Л1 в порів-
нянні з учнями Л2 гуляють на свіжому повітрі рідше. Таким чином, слід 
відмітити той факт, що школярі старших класів (9 та 10) мало витрачають 
часу на прогулянки, що має негативний вплив на формування здоров’я.

Важливе значення у формуванні захворювань у дітей відіграють такі 
шкідливі звички, як: тютюнопаління, вживання алкогольних напоїв та нар-
котичних речовин. За даними аналізу анкет не вживають спиртні напої 
42,6 % опитаних, а нерегулярно споживають їх 29,7 % дітей. Серед напоїв 
віддають перевагу: слабоалкогольним напоям – 17,6 % дітей (в основному 
дівчата), пиву – 17,6 % (переважно хлопці), шампанському – 12,8 % опита-
них, вину – 16,2 %. Не палять 73,6 % опитаних школярів. Серед школярів, 
які палять регулярно, частка дівчаток є незначною. Насторожує той факт, 
що 7,4 % опитаних дітей вживали речовини для підняття настрою.
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Мотиваційними чинниками такого поводження у підлітків є зацікав-
леність (52,02 %), бажання наслідувати друзів (15,5 %), бажання випро-
бувати нові відчуття (10,1 %). 6,08 % опитаних відмітили, що у них були 
статеві контакти, причому дівчат серед цієї групи було менше.

Важливе значення в формуванні способу життя школяра має інфор-
мованість про стан свого здоров’я. Вважають себе здоровою людиною 
70,9 % школярів. Однак 36,5 % дітей, включаючи тих, що вважають себе 
здоровим, мають скарги щодо стану свого здоров’я.

Аналіз соціально-побутових факторів показав, що більша частина 
опитаних (79,1 %) проживають у повних сім’ях, загальна кількість про-
живаючих в середньому становить 4–5 осіб. Однак, 4,7 % школярів оціню-
ють якість свого житла як незадовільну. Слід зауважити, що порівняння 
соціально-побутових умов та якості харчування показало, що у дітей 
з низьким рівнем життя сім’ї, характер харчування бажає бути кращим. 
Необхідно проводити роз’яснювальну роботу зі школярами та їхніми 
батьками про необхідність покращення раціону харчування (щоденне спо-
живання м’ясних і молочних страв, овочів та фруктів), збільшення рухової 
активності, своєчасне виявлення появи шкідливих звичок.

Висновки та перспективи:
1. Анкета дає змогу швидко та інформативно оцінити якість життя 

учнів старшого шкільного віку, виявити фактори ризику в порушенні 
стану здоров’я і може бути використана в моніторингу якості життя.

2. Особливостями способу життя сучасних школярів є неповно-
цінність харчового та рухового режимів, недостатня робота по боротьбі 
зі шкідливими звичками, і як наслідок, відсутність мотивації до здорового 
способу життя.

3. Виявлені фактори ризику необхідно усувати або зменшувати їх вплив 
шляхом проведення бесід з дітьми та їх родичами, оскільки дані чинники 
поглиблюють дію факторів ризику медико-біологічного характеру.

Перспективним напрямком дослідження є вивчення особливостей 
перебігу процесів психофізіологічної адаптації і формування психофізіо-
логічних функцій організму учнів ліцею у мирний час, як важливої скла-
дової оцінки якості життя.
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HYGIENE ENSURING THE LIVING CONDITIONS OF SCHOOL 
STUDENTS DURING THE ACTION OF THE STATE OF MARTIAL

Miziuk M.I., Pavlykivska B.M., Suslyk Z.B., Tymoshchuk O.V., Tokar I.T.
Abstract. The quality of life of high school-aged children of two lyceums during the 

introduction of martial law was studied. An anonymous survey of 148 schoolchildren 
was conducted according to the following sections: information about themselves, mode 
and nature of nutrition, physical activity, alcohol consumption and smoking, awareness 
of the state of their health, living conditions.
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The peculiarities of the lifestyle of modern schoolchildren are the inferiority 
of food and movement regimes, insufficient sanitary and educational work to combat 
bad habits, and as a result, the lack of motivation for a healthy lifestyle. Based on the 
results of the research, it was found that the questionnaire makes it possible to quickly 
and informatively assess the lifestyle of schoolchildren, identify risk factors for health 
disorders and can be used as a monitoring of the quality of life.

Key words: modern educational institutions, lyceum, high school age, quality of life.
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АНТИБАКТЕРІАЛЬНА АКТИВНІТЬ 
ВОДОЕМУЛЬСІЙНОГО ПОКРИТТЯ  

«СНЄЖКА ПЛАТІНІУМ КІТЧЕН-БАС» 
ДО ГРАМПОЗИТИВНИХ ТА ГРАМНЕГАТИВНИХ 

БАКТЕРІЙ

Платонова І.Л., Сирота Г.І., Патько І.М.

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, 
м. Львів, Україна

Анотація. Вивчення антибактеріальної активності фарби водоемульсійної 
«Снєжка Платініум Кітчен-Бас» проводили відповідно до ISO 22196:2011(E). 
У випробуванні використали музейні штами грамнегативних (Escherichia coli 
В-906 = АТСС 25922, Salmonella typhimurium ГІСК 144, Pseudomonas aeruginosa 
В-900 = АТСС 9027) та грампозитивних (Staphylococcus aureus В-904 = АТСС 25923, 
Listeria monocytogenes ГІСК 05902) бактерій. Основою під фарбу були фрагменти 
керамічної плитки.

Встановлено, що «Снєжка Платініум Кітчен-Бас» здатна нейтралізувати 
на плівковому покритті життєздатність грампозитивних та грамнегативних 
бактерій більше ніж на три порядки (≥3), що відповідає коефіцієнту редукції ≥ 99,9 %.

Фарба водоемульсійна латексна з додаванням силікону та частинок срібла 
«Снєжка Платініум Кітчен-Бас» запобігає поверхневому мікробному забрудненню, 
володіє вираженою антибактеріальною активністю до грампозитивних 
та грамнегативних бактерій.

Ключові  слова: водоемульсійні фарби, «Снєжка», грампозитивні, 
грамнегативні бактерії, антибактеріальна активність.

Вступ. Водоемульсійні фарби відіграють важливу роль у життєдіяльності 
людини завдяки широкому спектру застосування та ряду цінних властивостей 
притаманних даному типу продукції. Позитивними сторонами, які підкреслюють 
переваги водоемульсійних фарб над плівковим покриттям, на основі розчинни-
ків, є їх екологічність, здоров’я та безпека, простота застосування, швидке виси-
хання, легке очищення, універсальність. Низькі рівні летких органічних сполук 
у водоемульсійних фарбах впливають на якість повітря в приміщенні, зменшу-
ють ймовірність подразнення дихальних шляхів та виникнення інших проблем 
зі здоров’ям. Останнім часом, активно застосовують покриття з антибактері-
альними властивостями, так звані «самодезінфікуючі поверхні», які протидіють 
мікробному забрудненню поверхонь. Для досягнення антибактеріального ефекту 
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у рецептуру фарб вносять компоненти з біоцидною дією: хлороксиленол (CLX), 
терпінеол (TRP) або їх поєднання, іони срібла, оксид цинку та ін. [1–4].

Із водоемульсійних фарб, наявних на ринку України, великим попи-
том користується продукція торгової марки «Снєжка». Фарба водо-
емульсійна латексна з додаванням силікону та частинок срібла «Снєжка 
Платініум Кітчен-Бас», є матеріалом нового покоління. Її основним роз-
чинним компонентом є вода, а вміст летких органічних сполук не переви-
щує 30 %. Фарба гіпоалергенна, паропроникна, що запобігає накопиченню 
на її поверхні вологи [5, 6]. Завдяки вмісту іонів срібла, має антимікробні 
властивості, здатна нейтралізувати на плівковому покритті життєздатність 
бактерій та плісеневих грибів. Біоцидні характеристики фарби водоемуль-
сійної «Снєжка Платініум Кітчен-Бас», у доступній фаховій літературі 
обмежені, що робить даний напрямок досліджень актуальним і важливим.

Мета дослідження. Вивчити антибактеріальну активність водоемуль-
сійного покриття «“Снєжка Платініум Кітчен-Бас”» до грам позитивних 
та грам негативних бактерій.

Матеріали та методи досліджень. Об’єкт випробування – фарба 
водоемульсійна латексна з додаванням силікону та іонів срібла «Снєжка 
Платініум Кітчен-Бас», виробник ТзОВ «Снєжка-Україна».

Дослідження антибактеріальної активності зразка фарби проводили 
відповідно до ISO 22196:2011(E) “Measurement of antibacterial activity 
on plastics and other non-porous surfaces”. Цей стандарт розглядає метод 
оцінки антибактеріальної ефективності засобу для придушення росту 
мікроорганізмів на поверхнях, в тому числі пластику [7].

Основою для нанесення фарби обрали фрагменти керамічної плитки, 
розміром 50х50х8 мм – 9 штук для одного випробування: 6 фрагментів 
для контролю (по 3 фрагменти для контролю К0 і К24) та 3 фрагменти для 
дослідного зразка Д24. К0 та К24 це фрагменти плитки не покриті Снєжкою, 
інокульовані бактеріальною суспензією в нульовій точці експозиції (К0) 
та у точці контакту 24 год. (К24). Д24 – основа покрита фарбою, інокульо-
вана бактеріальною суспензією з часом контакту 24 год. Об’єм інокуляту 
нанесений на керамічну плитку К0, К24, Д24 – 0,25 мл. Фрагменти основи 
покривали плівкою – 40 мм × 40 мм, інкубували 24 год. При 35 ± 1 °С, 
відносній вологості не менше 90 %. Відновлення життєздатності випро-
бувальних культур бактерій з фрагментів: К0, К24, Д24 проводили шляхом 
застосування нейтралізуючої речовини, визначення життєздатних клі-
тин – методом культури на твердих поживних середовищах [7–9].

Приготування суспензій бактеріальних культур здійснювали денси-
тометрично при довжині хвилі λ = 565 +15 нм. Оптична густина кожної 
окремої бактеріальної суспензії знаходилася в межах показників 0,5–0,56,  
що за кількісною оцінкою відносно шкали Мак-Фарланда 
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відповідало приблизній кількості бактеріальних клітин від 6,0 × 108 КУО/см3  
до 6,7 × 108 КУО/см3. Приготування робочої суспензії проводили методом 
десятикратних розведень з потрібним вмістом клітин у випробній суспен-
зії, яка знаходилася у межах від 5,7 × 105 КУО/см3 до 7,0 × 105 КУО/см3. 
Відповідно до нормативного документу ISO 22196:2011(E) кількість жит-
тєздатних мікроорганізмів (N) у робочій суспензії повинен перебувати 
у діапазоні значень від 2,5 × 105 КУО/см3 до 1 × 106 КУО/см3.

У випробуваннях використовували музейні штами грампозитив-
них та грамнегативних бактерій. Грампозитивні: Staphylococcus aureus  
В-904 = АТСС 25923, Listeria monocytogenes ГІСК 059024. Грамнегативні: 
Escherichia coli В-906 =АТСС 25922, Salmonella typhimurium ГІСК 144,  
Pseudomonas aeruginosa В-900 =АТСС 9027. В якості нейтралізую-
чої речовини обрали суміш: polysorbat-80 (30 g/l) + saponin (30 g/l) +  
lecithin (3 g/l) [7]. Оцінювання ефективності впливу фарби для приду-
шення росту бактеріальних клітин проводили за шкалою оцінки антибак-
теріальної активності (табл. 1).

Результати та їх обговорення. Дослідженню біоцидної ефективності 
фарби «Снєжка Платініум Кітчен-Бас» передували два етапи випро-
бувань, зокрема: визначення мікробного забруднення фарби та культу-
ральне підтвердження відповідності вмісту життєздатних мікроорганізмів 
(КУО/см3) тестових бактеріальних суспензій до денситометричних вимі-
рів. Проведені випробування констатували відсутність у фарбі бактерій, 
дріжджів та плісеневих грибів (табл. 2).

Таблиця 1
Шкала оцінки антибактеріальної активності лакофарбових покриттів

Показник зниження 
рівня життєздатності 

мікроорганізмів

Коефіцієнт редукції
(R, %)

Oцінка  
антибактеріальної 

активності
< 1,0 < 90 % відсутня

1,0 – < 2,0 90 % – < 99 % слабка
2,0 – < 3,0 99 % – < 99,9 % помірна

≥ 3,0 ≥ 99,9 % виражена

Таблиця 2
Показники мікробного забруднення фарби  

«Снєжка Платініум Кітчен-Бас»

Зразок/показники Бактерії, 
КУО/см3

Дріжджі,
КУО/см3

Гриби
КУО/см3

Фарба водоемульсійна  
«Снєжка Платініум Кітчен-Бас» < 10 < 10 < 10
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Культуральне підтвердження кількості життєздатних мікроорганіз-
мів (КУО/см3) у випробувальних тестових суспензіях музейних штамів 
бактерій вказали на їх відповідність до вимог нормативного документу 
ISO 22196:2011(E). Кількість клітин у робочих бактеріальних суспен-
зіях, після десятикратних розведень, перебувала у діапазоні значень від 
5,7 × 105 КУО/см3 до 7,0 × 105 КУО/см3, зокрема: для Escherichia coli – 
5,8 × 105 КУО/см3, для Salmonella typhimurium – 6,7 × 105 КУО/см3, для 
Pseudomonas aeruginosa – 6,5 × 105 КУО/см3, для Staphylococcus aureus – 
6,0 × 105 КУО/см3, для Listeria monocytogenes – 6,9 × 105 КУО/см3 (табл. 3).

 
Таблиця 3

Вміст життєздатних клітин (КУО/см3) у випробувальних тестових 
культурах музейних штамів мікроорганізмів

N
п/п

Культури бакте-
ріальних клітин

Оптична 
густина при 

550 нм

Приблизна 
кількість м.о. 

(КУО/см3)

Кількість м.о. 
у робочій суспензії, 

N (КУО/см3)

log 10  

від числа 
N 

1 2 3 4 5 6

1
Escherichia coli 
В-906  
АТСС 25922

0,50 6,0 × 108 5,8 × 105 5,76

2
Salmonella typh-
imurium  
ГІСК 144

0,53 6,4 × 108 6,7 × 105 5,83

3
Pseudomonas 
aeruginosa В-900 
АТСС 9027

0,55 6,6 × 108 6,5 × 105 5,81

4
Staphylococcus 
aureus В-904 
АТСС 25923

0,52 6,2 × 108 6,0 × 105 5,78

5
Listeria monocyto-
genes  
ГІСК 059024

0,56 6,7 × 108 6,9 × 105 5,84

Результати випробувань антибактеріальної активності фарби водоемуль-
сійної «Снєжка Платініум Кітчен-Бас» до грампозитивних та грамнегативних 
бактерій показали, що у дослідних пробах Д24, кількість життєздатних бактерій, 
у порівнянні з К24, знизилася більш ніж на три порядки. Так, в К24 для Escherichia 
coli кількість життєздатних клітин дорівнювала показнику (2,9 × 105) КУО/см2, 
логарифмічна величина цього показника становила 5,46. Для дослідного Д24 – 
log10 200 = 2,30. Відповідно, показник зниження рівня життєздатності бактерій 
(К24 – Д24) = 3,16, коефіцієнт редукції R ≥ 99,9 %. Для інших тестових бакте-
ріальних культур, а саме: Salmonella typhimurium, Pseudomonas aeruginosa, 
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Staphylococcus aureus, Listeria monocytogenes показники зниження рівня життє-
здатності бактерій – 3,24; 3,14; 3,14; 3,14, відповідно, що більше ≥ 3, R ≥ 99,9 %. 
Показник зниження рівня життєздатності бактеріальних клітин ≥ 3 вказував 
на виражені антибактеріальні властивості фарби водоемульсійної «Снєжка 
Платініум Кітчен-Бас» до тестових штамів культур: Listeria monocytogenes, 
Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 
pneumonie (табл. 4).

Таблиця 4
Показники антибактеріальної активності фарби водоемульсійної 

«Снєжка Платініум Кітчен-Бас» до грам позитивних  
та грам негативних бактерій

N
п/п

Культури  
бактеріальних 

клітин

К0 (абс.зн.,
log10Х)

(КУО/см2)

К24 (абс.зн.,  
log10Х)

(КУО/см2)

Д24 (абс.зн, 
log10Х)

(КУО/см2)

Коефіцієнт
редукції (%)

Антибакте- 
ріальна

активність
1 2 3 4 5 6 7

1
Escherichia  
coli В-906  
АТСС 25922

5,7 × 105

(5,76)
2,9 × 105

(5,46)
2,0 × 102

(2,30)
3,16

≥ 99,9 % виражена

2
Salmonella  
typhimurium  
ГІСК 144

6,0 × 105

(5,83)
3,3 × 105

(5,52)
1,9 × 102

(2,28)
3,24

≥ 99,9 % виражена

3

Pseudomonas 
aeruginosa  
В-900  
АТСС 9027

5,9 × 105

(5,81)
3,3 × 105

(5,52)
2,4 × 102

(2,38)
3,14

≥ 99,9 % виражена

4
Staphylococcus  
aureus В-904  
АТСС 25923

5,5,0 × 105

(5,78)
3,0 × 105

(5,48)
2,2 × 102

(2,34)
3,14

≥ 99,9 % виражена

5
Listeria  
monocytogenes  
ГІСК 059024

6,2 × 105

(5,84)
2,8 × 105

(5,45)
2,1 × 102

(2,32)
3,13

≥ 99,9 % виражена

Висновки та перспективи. Фарба водоемульсійна латексна з дода-
ванням силікону та частинок срібла «Снєжка Платініум Кітчен-Бас» 
запобігає поверхневому мікробному забрудненню, володіє вираже-
ною антибактеріальною активністю до грампозитивних та грамнега-
тивних бактерій: Staphylococcus aureus В-904 = АТСС 25923, Listeria 
monocytogenes ГІСК 059024, Escherichia coli В-906 = АТСС 25922, 
Salmonella typhimurium ГІСК 144, Pseudomonas aeruginosa В-900 = 
АТСС 9027 з показником зниження рівня життєздатності бактерій ≥ 3, 
коефіцієнтом редукції ≥ 99,9 %.
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ANTIBACTERIAL ACTIVITY OF WATER-EMULSION COATING 
“SNOWE PLATINUM KITCHEN-BAS” AGAINST GRAM-POSITIVE 

AND GRAM-NEGATIVE BACTERIA
Platonova I.L., Syrota H.I., Patko I.M.

Abstract. The study of the antibacterial activity of the water-based paint “Snow 
White Platinum Kitchen-Bass” was carried out in accordance with ISO 22196:2011(E). 
The test used museum strains of gram-negative (Escherichia coli B-906 = ATCC 25922, 
Salmonella typhimurium GISK 144, Pseudomonas aeruginosa B-900 = ATCC 9027) and 
gram-positive (Staphylococcus aureus B-904 = ATCC 25923, Listeria monocytogenes 
GISK 05902) bacteria. The basis for the paint was fragments of ceramic tiles.

It was established that “Snezhka Platinum Kitchen-Bass” is capable of neutralizing 
the viability of gram-positive and gram-negative bacteria on a film coating by more than 
three orders of magnitude (≥3), which corresponds to a reduction factor of ≥ 99.9 %.

Water-emulsion latex paint with the addition of silicone and silver particles 
“Snowflake Platinum Kitchen-Bass” prevents surface microbial contamination, has 
pronounced antibacterial activity against gram-positive and gram-negative bacteria

Key words: water-based paints, “Snezhka”, gram-positive, gram-negative bacteria, 
antibacterial activity.
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ІНФІКУВАННЯ РАН В АБДОМІНАЛЬНІЙ ХІРУРГІЇ 
ПРИ ВІДКРИТИХ ТА МАЛОІНВАЗИВНИХ 

ОПЕРАТИВНИХ ВТРУЧАННЯХ

Тимчук І.В., Бурова Л.М., Панас М.А., Король Я.А., Корнійчук О.П.

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького,  
м. Львів, Україна

Анотація. Одними із найпоширеніших ускладнень пацієнтів у після- 
операційному періоді залишається інфікування ран, що спричиняють ускладнення 
перебігу захворювання та залишаються гострою проблемою охорони здоров’я. 
Мета дослідження полягала у встановленні частоти інфікування ран при 
відкритих та малоінвазивних оперативних втручаннях, встановленні видового 
спектру та антибіотикочутливості виділених мікроорганізмів. Частота 
інфікування ран після відкритого хірургічного втручання була на 25 % вища ніж 
після лапароскопічного втручання. Тому, при можливості необхідно надавати 
перевагу саме лапароскопічним операціям.

Виділені 2 штами K. pneumoniae та 3 штами P. aeruginosa, відповідно 
до критеріїв, що визначають ІПНМД, були саме госпітальними штамами, 
мали резистентність практично до усіх антибіотиків, що рекомендовані для 
тестування керівництвом EUCAST. Проте, до препарату «Колістин» чутливими 
виявилися усі виділені ізоляти. Найбільшу активність виявили ізоляти S. aureus,  
S. epidermidis до амоксиклаву – 89 % штамів.

Для запобігання розвитку інфекцій, пов’язаних з наданням медичної допомоги 
необхідно суворо дотримуватись правил дезінфекції хірургічних відділень та проводити 
щомісячний мікробіологічний моніторинг за станом мікробіоти у відділенні.

Ключові слова: інфекції пов’язані з наданням медичної допомоги; інфікування 
ран, абдомінальна хірургія, малоінвазивні втручання.

Вступ. Одними із найпоширеніших ускладнень пацієнтів у після-
операційному періоді залишається інфікування ран, що спричиняють 
ускладнення перебігу захворювання та залишаються гострою пробле-
мою охорони здоров’я. Згідно даних досліджень, які проводились у різ-
них країнах, інфекція ран абдомінальної хірургії є однією із найчастіших 
післяопераційних ускладнень. За даними ВООЗ її відсоток становить 
від 16 до 30 без тенденції зниження [1, 2]. Висока частота розвитку 
гнійно-запальних та післяопераційних ускладнень спричиняє усклад-
нення у діагностиці та профілактиці клінічної хірургії. Ускладнення при 
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лікуванні хворих з інфекцією ран при хірургічних втручаннях зумовлені: 
підвищенням частоти висівання мікробних асоціацій, зростанням поліре-
зистентності мікрофлори до антибактеріальних препаратів, зниженням 
реактивності організму із ослабленням захисних реакцій на інфекцію. 
Все це свідчить про необхідність вивчення методів діагностики інфекцій 
ран абдомінальної хірургії з врахуванням сучасних наукових досягнень. 
Інфекції в хірургічних стаціонарах, які надають допомогу, можуть бути 
спричиненими інфекціями нозокоміального походження. Їхня етіологія 
зазвичай полімікробна, з участю грамнегативних і грампозитивних ана-
еробних і аеробних мікроорганізмів [3]. За даними звітів Національної 
системи спостереження за нозокоміальними інфекціями (CDC’s National 
Nosocomial Infections Surveillance (NNIS), США, інфекції ділянки опе-
ративного втручання займають третє місце серед нозокоміальних  
інфекцій (НІ) і становлять від 14 до 16 % усіх НІ серед госпіталізова-
них пацієнтів [4, 5]. Частота НІ по відношенню до операційної ділянки, 
а також залучення навколишніх факторів та їх антибіотикорезистентність 
недостатньо вивчено. Зокрема, мікробіологічні результати можуть зна-
чно відрізнятися між різними закладами охорони здоров’я та навіть між 
різними палатами одного закладу (наприклад, загальна хірургічна палата 
проти палати відділення інтенсивної терапії для оптимального догляду 
за хірургічними пацієнтами) [6, 7].

Мікробіологічна діагностика відіграє ключову роль у наданні інформації 
щодо інфекцій ран при хірургічних втручаннях, особливо при вторинному 
інфікуванні, коли може йти мова про ІПНМД. Основні патогени або групи 
мікроорганізмів, які виявляються у процесі мікробіологічної діагностики 
(з наданням антибіограм, якщо це необхідно), є такими: Staphylococcus 
aureus, Pseudomonas aeruginosa, β-гемолітичний стрептокок, пігменто-
вані грамнегативні анаероби (Prevotella та Porphyromonas spp.) непіг-
ментовані грамнегативні анаероби (в основному Bacteroides, Prevotella 
та Fusobacterium spp.), Peptostreptococcus spp., та Clostridium spp. [8].

Фактичними етіологічними агентами, інфікованих ран при хірургіч-
них втручаннях, являються види бактерій, які залежать від вірулентності, 
відносної чисельності та вибіркових факторів, таких як середовище рани 
та антибіотики. Бактеріальна флора відкритої рани рідко буває статич-
ною, зазвичай змінюється, в ранах з’являються нові мікроорганізми, 
а старі можуть не виявлятись [9, 10]. Вплив окремих видів мікроорганізмів 
на загоєння ран широко вивчено, в основному інфікування носить полімі-
кробний характер із залученням як аеробів, так і анаеробів. Ці збудники 
викликають уповільнення фізіологічного процесу загоєння на тлі розвитку 
інфекції [11].
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Мета дослідження. Вивчення ролі анаеробів та аеробів при інфікова-
них ранах для визначення оптимальної антимікробної терапії.

Матеріали та методи дослідження. У дослідженні брали участь 
40 пацієнтів, яким було проведено хірургічне втручання. Було відібрано 
матеріал з ран 20 пацієнтів після лапароскопічних втручань та 20 пацієн-
тів після відкритого оперативного втручання. Забір здійснювали стериль-
ними тампонами із транспортним поживним середовищем. Матеріал засі-
вали на кров’яний агар, середовище Ендо, CHROMID® P. aeruginosaAgar, 
МПА та інкубували при температурі 37 °С упродовж 24 год. Біохімічну 
ідентифікацію проводили за допомогою тест-систем “Enterotest 24” та 
“Nefermtest 24» (Lachema, Чехія). Дослідження чутливості до протимі-
кробних препаратів визначали методом Кірбі-Бауерата визначенням МІК 
за допомогою мікророзведень у бульйоні згідно рекомендацій EUCAST 
2023 [12].

Статистичний аналіз було проведено за допомогою програмного забез-
печення Excel.

Результати та їх обговорення. Частота інфікування рани при відкри-
тих втручаннях становила 45 % (9 пацієнтів), з них у 20 % (4 пацієнти) 
рівень інфікування рани не перевищував

10-5 на 1 г тканини, у 25 % (5 пацієнтів) рівень інфікування становив більш, 
як 10-6 на 1 г тканини. Частота інфікування ран при лапароскопічних втру-
чаннях становила 20 % (4 пацієнти), в тому числі у 15 % (3 пацієнти) рани 
були частково забруднена та у 5 % (1 пацієнт) сильно забруднена. Видовий 
спектр виділених мікроорганізмів був представлений Staphylococcus aureus 
(14,28 %), Staphylococcus epidermidis (35,7 %), Escherichia coli (42,86 %), 
Klebsiella spp. (21,42 %), Acinetobacter baumannii (14,28 %), Pseudomonas 
aeruginosa (35,7 %), Candida albicans (7,4 %) у монокультурі, так і у асоці-
аціях мікроорганізмів (таблиця 1).

Таблиця 1
Видовий спектр мікробіоти інфікованих ран

Монокультура (у %) Асоціації (у %)
Staphylococcus aureus 9,0 6,28
Staphylococcus epidermidis 24,0 26,0
Escherichia coli 12,0 14,86
Klebsiella spp. 21,42 18,0
Acinetobacter baumannii 8,28 6,0
Pseudomonas aeruginosa 25,3 26,0
Candida albicans 0 2,86
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Визначаючи чутливість ізолятів до протимікробних препара-
тів ми керувались документом Європейського комітету (European 
Committeeon Antimicrobial Susceptibility Testing-EUCAST). Основу ліку-
вання гнійно-запальних захворювань, спричинених представниками 
родини Enterobacteriaceae, складають беталактамні антибіотики. Однак 
для цих мікроорганізмів характерне широке розповсюдження стійкості, 
спричиненої з продукцією різноманітних β-лактамаз (плазмідних широ-
кого та розширеного спектрів, а також хромосомних). Препаратами, аль-
тернативними беталактамам, є аміноглікозиди та фторхінолони. У випадку 
важких, а також інфекцій нозокоміального походження, застосовують 
карбапенемні препарати, уреідопеніциліни, комбіновані препарати. 
Представники родини Enterobacteriaceae, на противагу псевдомонадам, 
практично однаковою мірою чутливі до всіх цефалоспоринів ІІІ поко-
ління, спостерігається також й виражена перехресна резистентність між 
окремими представниками цієї групи антибіотиків. Водночас на прак-
тиці зустрічаються ситуації, коли при використанні існуючих критеріїв 
мікроорганізм слід оцінювати як чутливий до одних із цефалоспоринів 
ІІІ покоління, але стійкими до інших. Неспівпадіння результатів оцінки 
резистентності мікроорганізмів до окремих цефалоспоринів ІІІ поко-
ління може бути пов’язана з різною відмінністю в чутливості цих  анти-
біотиків до гідролізу беталактамазами розширеного спектру (БЛРС). 
Частіше всього продукція БЛРС відмічається серед мікроорганізмів 
роду Klebsiella та E.coli, але зустрічається і в інших представників 
родини Enterobacteriaceae. Встановлено, що при інфекціях, викликаних 
мікроорганізмами, продукуючими БЛРС всі цефалоспорини І–ІV поко-
лінь можуть бути клінічно неефективні. При інтерпретації результатів 
оцінки чутливості до аміноглікозидів слід орієнтуватись на широкий 
субстратний профіль аміноглікозидмодифікуючих ферментів, можли-
вість продукції мікроорганізмами родини Enterobacteriaceae одночасно 
декількох ензимів, що часто приводить до перехресної резистентності 
між окремими препаратами.

Для оцінки антибіотикочутливості Pseudomonas aeruginosa 
та Acinetobacter baumannii, керуючись документом EUCAST, ми викорис-
товували препарати, які відмічають найбільш природну активність. При 
цьому враховували очікувану стійкість синьогнійної палички до гента-
міцину. На відміну від ентеробактерій, мікроорганізми вказаної групи, 
суттєво різняться по рівню чутливості до окремих цефалоспоринів  
ІІІ покоління. Враховували чутливість до поліміксину. Слід зауважити, що 
«неферментуючі» мікроорганізми не можна розглядати, як єдину групу 
з точки зору природної чутливості до антибіотиків.
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Препаратами вибору для лікування Staphylococcus aureus, 
Staphylococcus epidermidis є  беталактамні антибіотики. Стійкість ста-
філококів до даних препаратів пов’язана з продукцією β-лактамаз або 
з наявністю додаткового пеніцилінзв’язуючого білка−ПСБ2а. Можливий 
частковий гідроліз цефалоспоринів І покоління. Також при досліджен-
нях враховували природну чутливість до аміноглікозидів, фторхінолонів, 
макролідів, лінкозамідів, глікопептидів, рифампіцину тощо.

При оцінці наших досліджень встановлено: один ізолят K. pneumoniae 
виявив чутливість до амікацину та іміпенему; серед ізолятів P. aeruginosa 
виявили чутливість до піперацилін-тазобактаму (60 % виділених шта-
мів) та незначну чутливість до іміпенему та цефтазидиму – 20 % ізолятів; 
помірну чутливість синьогнійна паличка проявила до амікацину – 40 % 
виділених ізолятів та тікарцилін-клавуланату – 20 % відповідно, що дає 
змогу підвищити ефективність протимікробного лікування шляхом збіль-
шення дозування препарату; до препарату «Колістин» чутливими вияви-
лися усі виділені ізоляти (100 %).

Чутливість грампозитивних ізолятів S. aureus, S. epidermidis вияви-
лась наступною: найбільшу активність виявили до синтетичного пені-
циліну, захищеного клавулановою кислотою (амоксицилін +клавуланова 
кислота) – 89 % ізолятів. Як і очікувалось, малочутливими виявилися 
ізоляти до напівсинтетичних антибіотиків пеніцилінового ряду (піпера-
циліну, амоксициліну, ампіциліну) – менше 50 %, що пов’язано з продук-
цією β-лактамаз. Чутливість до ванкоміцину становила 56 % ізольованих 
штамів.

Відтак, клініцисти все частіше використовують поліміксини, як засоби 
останньої інстанції для мультирезистентних грамнегативних патогенів 
таких як A. baumannii, P. aeruginosa та K. pneumoniae [1, 2] та амоксиклав 
для S. aureus, S. epidermidis.

Висновки та перспективи. Частота інфікування ран після відкритого 
хірургічного втручання була на 25 % вища, ніж після лапароскопічного 
втручання. Тому, при можливості необхідно надавати перевагу саме лапа-
роскопічним операціям.

Виділені 2 штами K. pneumoniae та 3 штами P. aeruginosa, відповідно 
до критеріїв, що визначають ІПНМД, були саме госпітальними штамами, 
мали резистентність практично до усіх антибіотиків, що рекомендовані 
для тестування керівництвом EUCAST. Проте, до препарату «Колістин» 
чутливими виявилися усі виділені ізоляти.

Важливим є проведення антибіотикопрофілактики, загальний принцип 
якої – введення антибіотика до операції (або на операційному столі) і про-
тягом 6–48 год після неї. Для запобігання розвитку інфекцій, пов’язаних 
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з наданням медичної допомоги необхідно суворо дотримуватись правил 
дезінфекції хірургічних відділень та проводити щомісячний мікробіоло-
гічний моніторинг за станом мікробіоти у відділенні.
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INFECTION OF WOUNDS IN ABDOMINAL SURGERY WITH OPEN 
AND MINIMALLY INVASIVE OPERATIONAL INTERVENTIONS

Tymchuk I., Burova L., Panas M., Korol Y., Korniychuk O.
Abstract. One of the most common complications of patients in the postoperative 

period remains infection of wounds, which cause complications of the course of the 
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disease and remain an acute health care problem. The purpose of the study was 
to establish the frequency of wound infection during open and minimally invasive 
surgical interventions, to establish the species spectrum and antibiotic sensitivity of the 
isolated microorganisms. The frequency of wound infection after open surgery was 25 % 
higher than after laparoscopic surgery. Therefore, if possible, it is necessary to give 
preference to laparoscopic operations.

The isolated 2 strains of K. pneumoniae and 3 strains of P. aeruginosa, in accordance 
with the criteria defining HAIs, were precisely hospital strains, had resistance to almost 
all antibiotics recommended for testing by the EUCAST guidelines. However, all isolated 
isolates were sensitive to the drug “Colistin”. The most active isolates of S. aureus and 
S. epidermidis showed the highest activity against amoxiclav – 89 % of the strains.

To prevent the development of infections associated with the provision of medical 
care, it is necessary to strictly follow the rules of disinfection of surgical departments 
and conduct monthly microbiological monitoring of the state of microbiota in the 
department.

Key words: healthcare-associated infections; wound infection, abdominal surgery, 
minimally invasive interventions.
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ДОСЛІДЖЕННЯ ПРОТИПЕДИКУЛЬОЗНИХ 
ЗАСОБІВ В УКРАЇНІ

Чіпак Н.І., Геник І.Д., Ключенко М.М.

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, 
м. Львів, Україна

Анотація.  Протипедикульозні засоби, які реалізуються в Україні, мають 
100 % інсектицидну дію, овіцидна дія спостерігається лише при троєкратному 
застосуванні. Для лікування педикульозу доцільно застосовувати зареєстровані 
медичні препарати.

Ключові слова: воші Pediculus humanus, педикульоз.

Вступ. Педикульоз залишається одним із найпоширеніших парази-
тарних захворювань і, не зважаючи на прогрес цивілізації, все ще ста-
новить значну санітарно-епідеміологічну та соціальну проблему [1–8]. 
У відповідності до сучасних уявлень критерієм наявності педикульозу 
є виявлення у ураженої особи вошами на одній з стадій їх розвитку – яйце 
(«гнида»), личинка або імаго.

Для лікування педикульозу у людини використовують різні форми 
протипедикульозних засобів, які містять одну або декілька активно 
діючих речовин (АДР): шампуні, лосьйони, емульсії, мазі, спреї та інші 
[9–11]. В літературі описано випадки, які пов’язані з різними причи-
нами (зниження біологічної активності АДР, її недостатня кількість, 
невідповідність рН АДР та інших компонентів засобу та інші), спосте-
рігається зниження біологічної активності протипедикульозних засо-
бів [10, 12–15]. Це проявляється у загибелі менше 100 % піддослід-
них тест-інсектів, а з оброблених яєць вошей спостерігається вихід 
живих личинок. Є необхідність біологічного та токсикологічного конт-
ролю якості протипедикульозних засобів, які використовуються в прак-
тичних умовах при санітарній обробці та реалізуються населенню 
через аптечну мережу в Україні.

Мета дослідження. Дослідження інсектицидної і овоцидної дії про-
типедикульозних засобів, які наявні в аптечній та торговій мережах 
в Україні.
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Матеріали та методи досліджень
1.  Опис тест-інсектів
Тест-інсект – лабораторна популяція Реdiculus humanus humanus, 

що культивується в лабораторії природно-вогнищевих трансмісивних 
інфекцій НДІЕГ ЛНМУ ім. Данила Галицького понад 70 років, не мала 
жодного прямого контакту з будь-якими інсектицидними засобами 
і має високу чутливість до них. Всі дослідження проводились згідно із 
«Методичними вказівками з уніфікованих методів проведення біологіч-
ного контролю якості антипедикульозних засобів» [16].

При дослідженні інсектицидної активності в кожній повторності 
використано по 50 екземплярів 19-денних імаго, окремо самиць та сам-
ців, в двох повторностях. Овіцидну дію досліджували на яйцях вошей, 
відкладених самицями з маточного поголів’я протягом 14 діб, в двох 
повторностях, не менше як на 100 яйцях в одній повторності. Всього 
на дослідження використано 2200 імаго вошей, 8200 яєць вошей маточ-
ного поголів’я. Всього було досліджено 10 протипедикульозних засобів 
(засоби 1–10), які були рандомно придбані в аптечній мережі або отри-
мані безоплатно від гуманітарних організацій. Засоби були у формі: 
шампунів, лосьонів, кремів та спрею. Контрольна група – це маточне 
поголівя і яйця вошей, які не піддавались обробці. Було проведено 
сумарно – чотири дослідження: однократна, двохкратна через дві, 
двохкратна через три доби, троєкратна через дві доби обробка відпо-
відними засобоми.

Результати та їх обговорення. Дослідження показали, 100 % інсек-
тицидну дію всіх засобів. Овіцидна дія була негативна у всіх випад-
ках при однократному застосуванні (таблиця 1, таблиця 2, рисунок 1,  
рисунок 2).

Середня максимальна кількість личинок, при однократному засто-
суванні, становила 3,4 живих личинок і спостерігалась на 7 добу дослі-
дження (табл. 1), середня кількість живих личинок становила 16,8 % 
за період 14 діб (табл. 2). На 3–4 добу дослідження в піддослідних групах 
не було жодної живої личинки, але спостерігалась наявність живих гнид, 
що дає підставу для розвитку зрілих форм та подальших досліджень, 
а саме застосування засобу дво- або троєкратно.

Після застосування засобів із інтервалом дві доби, троєкратно, живих 
личинок не виявлено – овіцидна дія спостерігалась в повній мірі.

Після двократного застосування із інтервалом дві або три доби овіцидна 
дія була значно вища і живих личинок менше (табл. 3, табл. 4, рис. 2).
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Таблиця 1
Репродуктивність яєць вошей про однократному застосуванні засобу

Засоби
Доба

3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
контроль 3 6 7 8 12 10 11 9 7 4 2 0

1 0 0 2 5 6 6 3 2 1 0 0 0
2 0 0 1 2 4 3 3 3 2 1 0 0
3 0 0 0 1 1 2 1 2 1 1 0 0
4 0 0 3 3 2 2 2 1 1 1 0 0
5 0 0 1 1 2 2 2 2 2 1 0 0
6 0 0 0 3 4 4 4 4 3 2 0 0
7 0 0 2 2 5 3 1 1 1 0 0 0
8 0 0 1 3 5 6 4 3 2 1 0 0
9 0 0 0 3 3 2 2 2 0 0 0 0
10 0 0 1 1 2 2 1 1 1 1 1 0

Середнє 
значення 0 0 1,1 2,4 3,4 3,2 2,3 2,1 1,4 0,8 0,1 0

Таблиця 2
Життєздатність яєць вошей після однократного застосування засобів

Засіб Життєздатність, %
Вижили Загинули

Контроль 79 21
1 25 75
2 19 81
3 9 91
4 15 85
5 13 87
6 24 76
7 15 85
8 25 75
9 12 88
10 11 89

Середнє значення 16,8 83,2
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Рис. 1. Репродуктивність яєць вошей про однократному  
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Таблиця 3
Репродуктивність яєць вошей при двократному застосуванні засобу

Група Доба
3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

контроль 3 6 7 8 12 10 11 9 7 4 2 0
однократна обробка 0 0 1,1 2,4 3,4 3,2 2,3 2,1 1,4 0,8 0,1 0
повторна через 2 доби 0 0 0,3 0,3 0,9 0,4 0,3 0,2 0 0 0 0
повторна через 3 доби 0 0 0,8 0,9 1,5 1,3 1,1 0,7 0,3 0 0 0

Таблиця 4
Життєздатність яєць вошей після застосування засобів

Група Життєздатність, %
Вижили Загинули

норма 79 21
обробка 16,8 83,2
повторна через 3 доби 6,6 93,4
повторна через 2 доби 2,4 97,6
троєкратна обробка 0 100

При повторній обробці кількість личинок суттєво знизилась, в 7 раз, 
через 2 доби. Повторна обробка яку проводили через три доби, кількість 
личинок зменшувалась лише в 2,5 рази, або була відсутня при троє-
кратній обробці, це може свідчити про недостатню активність певних 
активних інгредієнтів, а в подальшому про набуту резистентність до цих 
засобів. Всі наявні протипедикульозні засоби, які розповсюджуються 
через аптечну мережу в Україні, є БАДами (біологічно-активні добавки) 
або косметичними засобами, і не проходять перевірку, як медичні пре-
парати, для лікування педикульозу, як інфекційного захворювання, від-
повідно не перевіряється активність діючих інгредієнтів цих засобів при 
їх реєстрації.

Висновки та перспективи. Всі досліджені протипедикульозні засоби 
мають 100 % інсектицидну дію. Овіцидна дія засобів спостерігається лише 
при троєкратному застосуванні, що створює негативний вплив на волося-
ний покрив та шкіру голови, оскільки для отримання бажаного ефекту 
потрібно використовувати засоби кратну кількість разів. 

При багаторазовому використанні одного і того ж засобу – може спо-
стерігатись набута резистентність та інші негативні впливи на шкіру 
голови. Для лікування педикульозу доцільно застосовувати зареєстровані 
медичні препарати.
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АКТУАЛЬНІ ПРОБЛЕМИ БЕЗПЕКИ ЛІКАРНЯНОГО 
СЕРЕДОВИЩА В УМОВАХ НАДЗВИЧАЙНИХ 

СИТУАЦІЙ

Яворовський О.П., Скалецький Ю.М., Брухно Р.П., Зінченко Т.О., 
Брухно О.М., Петровська О.С.

Національній медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, Україна

Анотація. Мета. Оцінити вплив надзвичайних ситуацій різного характеру 
на стан безпеки лікарняного середовища. Матеріали та методи. При проведенні 
дослідження використані бібліосемантичний, статистичні та математичні 
методи. Опрацьовано дані офіційної статистики. Результати  досліджень. 
Лікарняне середовище є складною багатокомпонентною системою, в умовах якої 
виконуються специфічні медико-соціальні завдання, реалізація яких супроводжується 
шкідливим та небезпечним впливом на персонал, пацієнтів та оточуюче середовище 
чинників біологічного, психо-фізіологічного, хімічного, фізичного та соціального 
характеру. Поєднаний вплив негативних чинників лікарняного середовища 
на персонал посилюється в умовах надзвичайних ситуацій та зумовлює виникнення 
стресу, функціональне накопичення у медичних працівників втоми, провокує 
зростання кількості помилок, що в свою чергу підвищує ризик виникнення виробничого 
травматизму, професійних захворювань та виробничо-обумовлених захворювань 
та призводить до підвищення небезпеки лікарняного середовища як для персоналу, 
так, і для пацієнтів. Висновки. Стійкість закладів охорони здоров’я України 
до надзвичайних ситуацій різного характеру є важливою складовою забезпечення 
безпеки лікарняного середовища та потребує свого удосконалення.

Ключові  слова: заклади охорони здоров’я, виробничий травматизм, 
стаціонарна летальність, післяопераційна летальність, надзвичайна ситуація, 
пандемія COVID-19, воєнний стан.

Вступ. Заклади охорони здоров’я є далеко не таким вже безпечними, 
як може здаватися на перший погляд. Так, за несмертельним виробни-
чим травматизмом охорона здоров’я є однією з найбільш небезпечних 
у США. Медичні працівники через небезпечні, важкі і напружені умови 
праці живуть в середньому менше ніж інші громадяни. І це при тому, що, 
за даними ВООЗ, у світі налічується понад 59 мільйонів медичних пра-
цівників. Зокрема, в Україні (за даними Центру медичної статистики МОЗ 
України), станом на 2021 рік, працювало 147 400 лікарів усіх спеціальнос-
тей і 273 526 осіб середнього медичного персоналу [1–5].
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В лікарняних стаціонарах кожний десятий пацієнт наражається на нена-
вмисну шкоду у ході надання медичної допомоги. Через помилки медичного 
персоналу та інші інциденти, яких можна запобігти, в країнах з низьким 
і середнім рівнем доходів щороку помирає 2,6 млн пацієнтів. Недавні звіти 
Організації економічного співробітництва і розвитку (2017, 2018) показали, 
що на лікування наслідків, спричинених інцидентами безпеки пацієнтів у ста-
ціонарах, загальні бюджети охорони здоров’я втрачають до 1,5 %, що стано-
вить 15 % коштів, які виділяються на стаціонарну медичну допомогу [6–7].

Небезпека, важкість і напруженість праці в охороні здоров’я різко 
зростає в умовах надзвичайних ситуацій різного характеру. Перший удар 
пандемії COVID-19 прийняли на себе медичні працівники. При масо-
вих інфекційних захворюваннях страждає не лише персонал окремих 
медичних підрозділів, але й цілих лікарень – привносячи значні труд-
нощі у надання медичної допомоги місцевим спільнотам, що автоматично 
погіршує стан безпеки пацієнтів у окремо взятих відділеннях, лікарнях, 
громадах, регіонах чи навіть країнах загалом. Значною мірою медичний 
персонал є першим і в боротьбі з наслідками воєнної агресії, першим від-
чуває на собі тиск воєнного стану [4, 5, 8].

Мета роботи. Оцінити вплив надзвичайних ситуацій різного харак-
теру на стан безпеки лікарняного середовища.

Матеріали та методи досліджень. Аналізувалися дані щорічних зві-
тів про стан охорони здоров’я населення України ДЗ «Центр медичної ста-
тистики МОЗ України». Використовувалися дані ВООЗ, МОП, Кабінету 
Міністрів України, оперативна інформація Державної служби з питань 
праці, дані Національної служби здоров’я України, Центру громадського 
здоров’я МОЗ України, поглиблено аналізувалися дані наших попередніх 
досліджень [4, 5, 8–10].

При проведенні дослідження використані бібліосемантичний, статис-
тичні та математичні методи.

Стаття є частиною науково-дослідної роботи, яка фінансується 
Міністерством охорони здоров’я України «Наукове обґрунтування мето-
дологічного підґрунтя та розробка алгоритму з оцінки культури безпеки 
у медичних закладах в умовах надзвичайних ситуацій» (Державний 
реєстраційний номер: 0123U101056) та ініціативно-пошукової нау-
ково-дослідної роботи «Наукове обґрунтування концепції із впровадження 
культури безпеки у вітчизняних закладах охорони здоров’я» (Державний 
реєстраційний номер: 0122U000632).

Результати та їх обговорення. Медичні працівники в закладах охо-
рони здоров’я працюють в умовах високого ризику впливу біологічних, 
психофізіологічних (фізичне і нервово-емоційне напруження), хімічних 
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та фізичних чинників виробничого середовища, а їх пріоритетність варіює 
в залежності від специфіки медичної спеціальності та умов праці на кон-
кретному робочому місці. У поєднанні названі чинники посилюють дію 
один одного і зумовлюють функціональне накопичення втоми у медич-
них працівників, сприяють розвитку професійних та виробничо-обумов-
лених захворювань, збільшенню частоти нещасних випадків та аварій 
на робочому місці. І варто розуміти, що в умовах надзвичайних ситуацій 
значно посилюється вплив окремих небезпечних чинників на організм 
працюючих.

Так, в ході аналізу даних офіційної статистики встановлено різке 
зростання частоти виробничого травматизму у сфері охорони здоров’я 
та надання соціальних послуг (рис 1, 2).

365 233 238 257 276 263 296

3228

8885

2045

0
1000
2000
3000
4000
5000
6000
7000
8000
9000

10000

2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022

Травматизм, пов’язаний з виробництвом

Рис. 1. Динаміка виробничого травматизму в галузі охорони здоров’я 
та надання соціальних послуг
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Рис. 2 Динаміка летального виробничого травматизму в галузі 
охорони здоров’я та надання соціальних послуг
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Як видно на рисунку 1, пандемія COVID-19 спровокувала різке зрос-
тання виробничого травматизму у вітчизняній галузі охорони здоров’я 
та надання соціальних послуг. Якщо в період із 2013 по 2019 роки рівні 
виробничого травматизму коливалися в межах від 233 до 365 випадків, 
то в 2020 році даний показник збільшився фактично в 10 раз та досягнув 
рівня 3228 випадків, а 2021 році – 8885 випадків.

У 2022 році, на фоні зниження рівнів захворюваності на COVID-19 
та початку повномасштабного вторгнення збройних сил рф на терито-
рію України, зафіксовано зниження рівня виробничого травматизму 
до рівня 2045 випадків (на нашу думку, це значною мірою обумовлено 
ускладненням реєстрації нещасних випадків на виробництві в умовах 
війни).

Для смертельного виробничого травматизму, як видно з рисунку 2, 
властива аналогічна динаміка: від 7 осіб у 2019 році до 70 осіб у 2020 році, 
226 осіб у 2021 році та 30 осіб у 2022 році.

При цьому приріст, як не летального, так і летального травматизму від-
бувся в основному за рахунок зростання кількості потерпілих працівників 
в охороні здоров’я.

Небезпечні умови праці медичних працівників негативно відбилися 
і на результатах їх професійної діяльності (рис. 3).

Рисунок 3 демонструє не лише зростання стаціонарної летальності 
дорослого населення (з 1,72 % до 2,90 %), яке виявилось найбільш уразливе 
вірусом SARS-CoV-2. Аналогічні стрімкі тренди до зростання у 2020 році 
в порівнянні з 2019 роком виявила загальна стаціонарна летальність дітей 

 

Рис. 3. Динаміка показників стаціонарної та післяопераційної 
летальності дорослого населення і дітей у ЗОЗ України
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(з 0,18 % до 0,29 %), а також дітей у віці до 1 року (з 0,93 % до 1,28 %). 
Значно зросла і післяопераційна летальність у вітчизняних лікарняних 
стаціонарах (з 0,58 % до 0,75 %).

Тобто загалом підтверджена теза про те, що не можна забезпечити 
безпеку пацієнтів не створивши безпечних умов праці для медичного 
персоналу.

Крім того, варто звернути увагу на те, що за останні неповні два роки 
було продемонстровано катастрофічний вплив надзвичайних ситуацій 
соціально-політичного характеру на безпеку лікарняного середовища.

Так, від початку повномасштабної війни країна-агресорка рф пошко-
дила 1468 закладів охорони здоров’я України, ще 193 було зруйновано 
вщент. Фактично, кожен десятий заклад охорони здоров’я України пошко-
джено внаслідок воєнних дій. Ворогом було знищено 253 автомобілів екс-
треної медичної допомоги, ще 103 автівки було пошкоджено, а 125 автівок 
викрадено. За перший рік війни в Україні загинуло 106 медичних праців-
ників, з них – 33 на робочому місці.

Навіть у відносно спокійних регіонах медичні працівники змушені 
працювати в умовах емоційного та фізичного перенапруження, спрово-
кованого війною. Часто, робота виконується на необладнаних для цього 
робочих місцях. І це не може не впливати на якість та безпечність надання 
медичної допомоги. В окремих регіонах країни (в зоні активних бойо-
вих дій, певною мірою у прифронтовій зоні) надання медичної допо-
моги населенню фактично повністю призупинилося. І тут варто розуміти, 
що, насправді, про наслідки цього ми можемо лише здогадуватися, адже 
в умовах війни є ускладненим збір первинного матеріалу для проведення 
адекватного статистичного аналізу.

Висновки.
1. В ході своєї трудової діяльності в ЗОЗ медичні працівники зазнають 

ризику негативного впливу біологічних, психофізіологічних, хімічних, 
фізичних та соціальних шкідливих і небезпечних чинників. Несприятливі 
виробничі чинники лікарняного середовища впливають на медпраців-
ника не ізольовано, а чинять комплексну, комбіновану або поєднану дію, 
а їх пріоритетність варіює в залежності від специфіки медичної спеціаль-
ності та умов праці на конкретному робочому місці.

2. Зафіксовано, спровоковане пандемією COVID-19, різке зростання 
виробничого травматизму у вітчизняній галузі охорони здоров’я та надання 
соціальних послуг. Так, загальні рівні травматизму зросли із 233–365 випад-
ків на рік (у період до пандемії) до рівня 3228–8885 випадків на рік (під час 
пандемії). У десятки разів збільшилися і показники летального травматизму, 
професійної та виробничо-обумовленої захворюваності.
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3. На фоні пандемії COVID-19 встановлено зростання стаціонарної 
летальності дорослого населення (з 1,72 % до 2,90 %), загальної стаціо-
нарної летальності дітей (з 0,18 % до 0,29 %), а також дітей у віці до 1 року 
(з 0,93 % до 1,28 %), післяопераційної летальності у вітчизняних лікарня-
них стаціонарах (з 0,58 % до 0,75 %).

4. Результатом надзвичайної ситуації соціально-політичного харак-
теру, за період менше ніж два роки, стало пошкодження 1468 закладів 
охорони здоров’я України, ще 193 було зруйновано вщент. Було знищено 
253 автомобілів екстреної медичної допомоги, ще 103 автівки було пошко-
джено, а 125 автівок викрадено. За перший рік війни в Україні загинуло 
106 медичних працівників, з них – 33 на робочому місці.

5. Стійкість закладів охорони здоров’я до надзвичайних ситуацій 
різного характеру є вкрай важливою складовою забезпечення безпеки 
лікарняного середовища та, як показує практика, потребує свого удоско-
налення. Зокрема, на нашу думку, є нагальна потреба в розробці чітких 
алгоритмів реакції закладів охорони здоров’я на розвиток надзвичайних 
ситуацій, які можуть на них впливати.
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IN EMERGENCY SITUATIONS
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Abstract. Purpose. To assess the impact of various emergency situations on the safety 
of the hospital environment. Materials and methods. The study utilized bibliosemantic, 
statistical, and mathematical methods. Official statistical data were processed. Research 
results. Hospital environment represents a complex multi-component system, in which 
specific medical and social tasks are executed, with their fulfillment accompanied with 
hazardous and unsafe biological, psycho-physiological, chemical, physical and social 
effects on the staff, patients and the environment. The combined effect of negative factors 
in the hospital environment on the personnel intensifies in emergency situations, leading 
to stress, functional accumulation of fatigue in medical workers, an increase in the 
number of errors, thereby raising the risk of occupational injuries, professional and 
work-related diseases. This, in turn, elevates the danger of the hospital environment for 
both staff and patients. Conclusions. The resilience of healthcare institutions in Ukraine 
to various emergency situations is a crucial component of ensuring the safety of the 
hospital environment and requires improvement.
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