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Вступ. Запалення відіграє ключову роль у розвитку більшості серйозних захворювань 
людини. Близько 14 000 оглядових статей, у яких ця тема згадувалася як одна з основних, 
було опубліковано станом на 2021 рік [1]. Це свідчить про важливість та водночас про 
труднощі повного розуміння процесу запалення. Особливої актуальності проблема набуває 
в умовах війни в Україні, де ризик розвитку запальних ускладнень при пораненнях зріс 
у багато разів. Велика кількість випадків тяжких уражень і смертей, спричинених 
несвоєчасним наданням кваліфікованої медичної допомоги, засвідчує необхідність глибшого 

 вивчення механізмів запалення та розробки ефективних підходів до його контролю.
Мета. Провести загальний аналіз щодо патофізіологічних особливостей запальної 

відповіді організму при пораненнях, з урахуванням ролі медіаторів запалення та стадійного 
перебігу процесу.  

Матеріали та методи. Систематичний огляд було проведено за допомогою сучасної зарубіжної і 
вітчизняної літератури. Нами були використані бази даних PubMed та Google Scholar.  

Результати. Запалення – це типовий патологічний процес, що виникає при ушкодженні 
тканин і проявляється поєднаними порушеннями кровообігу, крові та сполучної тканини. Він 
є частиною захисного механізму організму, що розпізнає, видаляє шкідливі та чужорідні 
подразники та включає в себе етап загоєння. Розрізняють 3 головні компоненти запалення: 

 альтерація (ушкодження), ексудація, проліферація (відновлення) [2, 3]. 
Після травматичних ушкоджень, зокрема при пораненнях, активується локальне і системне 

вивільнення медіаторів запалення. Їх можна розподілити на дві великі групи: клітинні, що 
синтезуються всередині клітини та вивільняються у вогнищі запалення в активному стані та 
плазмові, які безпосередньо активуються у вогнищі запалення та надходять у плазму чи 
міжклітинну рідину в неактивному стані. Вони обумовлюють регуляцію та розвиток 
альтерації, судинних реакцій, ексудацію, еміграцію клітин крові, фагоцитоз та проліферацію [4].  

Гостре запалення розвивається швидко у відповідь на раптове пошкодження тканин. Під 
впливом флогогенних чинників відбувається ушкодження клітинних мембран, що запускає 
каскад імунної відповіді із залученням клітин імунної системи до зони ураження. Активація 
нейроендокринної системи, накопичення токсичних метаболітів і руйнування тканин спричиняє 
вивільнення запальних медіаторів – цитокінів, хемокінів, білків гострої фази, факторів системи 
комплементу тощо. Запальна відповідь супроводжується розширенням судин, підвищенням 
проникності капілярів, посиленням кровотоку та еміграцією лейкоцитів у зону пошкодження. 
У формуванні клітинної відповіді беруть участь нейтрофіли, моноцити, макрофаги та лімфоцити [4].  

Серед біомаркерів гострого запалення найбільше значення мають фактор некрозу 
пухлини-α (TNF-α), інтерлейкіни IL-1β, IL-6, IL-8, IL-12, моноцитарний хемотаксичний 
білок-1, циклооксигеназа-2 (ЦОГ-2), 5-ліпоксигеназа (5-ЛОГ), матричні металопротеїнази,  
С-реактивний білок та фактор росту ендотелію судин. Для травматичного запалення типовим 
є підвищення рівнів IL-6 та IL-8, пригнічення IL-12, тоді як концентрації TNF-α та IL-1β 
можуть залишатися в межах фізіологічної норми [5].  

До ранніх медіаторів фази альтерації належать також біогенні аміни. До іншої групи 
входять поліпептиди – брадикінін, що викликає вазодилятацію, та калікреїн, що активує кінінову 
систему та підсилює дію брадикініну. Іншою нішею в системі медіаторів є ейкозаноїди – 
простагландини, тромбоксани, лейкотрієни, що регуляють судинний тонус. Цитокіни та 
хемокіни – інтерлейкіни, інтерферони регулюють хемотаксис та пригнічують реплікацію 
чужорідних агентів [6]. Лізосомальні ферменти та активні форми кисню – медіатори, які 
працюють комплексно, взаємопотенціюючи один одного, забезпечуючи ефективну запальну 
відповідь на пошкодження. Як наслідок дії усіх цих медіаторів відбувається вихід плазми 
крові, еміграція лейкоцитів, а також екстравазація тромбоцитів і еритроцитів, що є основою 

 формування ексудату та переходу запального процесу до наступної фази – ексудації.
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Постійне запалення в результаті тривалої стимуляції може призвести до хронічного 
запалення, що триває набагато довше, ніж гостре та зберігається тижнями, місяцями, роками. 
Макрофаги та лімфоцити, що беруть учать у виробленні цитокінів, факторів росту, 
ферментів починають замінювати нейтрофіли, склад білих кровʼяних тілець змінюється. Це 

 сприяє прогресуванню ушкодження тканини та розвитку фіброзу, утворенню гранульом [7]. 
Логічним завершення запального процесу при пораненнях є проліферація (регенерація). 

Цей процес має два шляхи розвитку: мітотичний поділ клітин та розмноження клітин 
сполучної тканини (клітин фібробластичного ряду та ін.), що призводить до утворення 

 грануляційної тканини [8]. 
Висновки. Судинні та клітинні реакції, опосередковані медіаторами запалення, 

забезпечують головну біологічну мету – локалізацію вогнища ушкодження, елімінацію 
патогену та ініціацію репаративних процесів. Запалення, що виникає внаслідок поранень, 
несе великий вплив на якість життя пацієнта, може призвести до захворювань, які в 
сукупності представляють провідні причини інвалідності та смертності у всьому світі.  

Перспективи подальших досліджень. Подальші дослідження мають бути спрямовані 
на вивченні ролі медіаторів запалення у розвитку різних патологічних станів, їх потенціалу 
як терапевтичних мішеней. 

Ключові слова: запалення, поранення, медіатори запалення, цитокіни. 
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Остапенко І.О.  
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Епілепсія ‒ хронічне неврологічне захворювання, що супроводжується повторними нападами. 
Частими є випадки коморбідної обтяженості епілепсії, незважаючи на етіопатогенез 
захворювання та його клінічну маніфестацію. Несудомні порушення поведінки реєструються 
у більшості (понад 75 %) хворих на епілепсію і є частіше за все єдиним та провідним проявом 
вказаного захворювання. Доведені порушення різних типів моторної, емоційної, стереотипної, 
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Наукове видання 
 

 

 

 

 

 

 

 
 

Другі наукові читання пам'яті професора Д. О. Альперна: 
актуальні питання патологічної фізіології 

 

 

 

Матеріали 

Міжнародної науково-практичної конференції 
 

м. Харків, 8‒9 травня 2025 року 

 

 

 

Відповідальний за випуск  М.С. Мирошниченко 
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