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При системному запаленні імунні клітини виділяють у позаклітинну рідину активні форми 
азоту та кисню, здатні атакувати патогени, а також клітини господаря. Активні форми кисню 
та азоту також вивільняються внутрішньоклітинно. При гіпоксичному ураженні додатковим 
активатором окислювального стресу є вивільнення іонів заліза з феритину, які є ефективними 
каталізаторами перекисного окислення ліпідів, яке незворотньо пошкоджує мітохондрії.  

Фосфоліпаза А2 гідролізує фосфоліпіди мембран бактерій, а також клітин-хазяїна. Їй 
відводять ключову роль в розвитку гострого респіраторного дистресс-синдрома. 

Третій механізм ушкодження мембран, що супроводжує розвиток ПОН, – взаємодія 
мембран з так званими пороутворюючими білками, які використовуються імунною системою 
для знищення патогенів. 

Висновки. 
1. В основі розвитку поліорганної недостатності при травмі та крововтраті лежать дві 

події – гіпоперфузія та надмірно виражене запалення зі взаємопроникаючими та взаємо-
доповнюючими причинно-наслідковими механізмами. 

2. Адаптивні та патологічні реакції мають єдині механізми ініціації. 
3. Патогенез ускладнень бойової травми відбувається на клітинному, субклітинному 

та молекулярному рівнях. 
Ключові слова: бойова травма, поліорганна недостатність, патогенез. 
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СИСТЕМНИЙ ХАРАКТЕР РЕВМАТОЇДНОГО АРТРИТУ: 
ПАТОФІЗІОЛОГІЧНІ ОСНОВИ ТА КЛІНІЧНІ НАСЛІДКИ 

 

Масленнікова М.О., Сухарєва Л.П. 
Харківський національний медичний університет, м. Харків, Україна 

Науковий керівник: проф. Мирошниченко М.С. 
 

Вступ. Ревматоїдний артрит (РА) є хронічним системним аутоімунним захворюванням, 
що характеризується запальним ураженням суглобів та можливими позасуглобовими проявами. 
В Україні рівень поширеності ревматоїдного артриту складає 340 випадків на 100 000 дорослого 
населення, при цьому жінки хворіють у 3–4 рази частіше, ніж чоловіки. Загалом ревматоїдний 
артрит зменшує тривалість життя пацієнтів у середньому на 5–10 років. Незважаючи на 
значний прогрес у розумінні патогенезу РА, захворювання залишається серйозною медичною 
та соціальною проблемою через високу поширеність, інвалідизацію та вплив на якість життя 
пацієнтів (Гонт А.А., 2020). 

Мета. Узагальнити сучасні дані щодо механізмів формування та розвитку типових патологічних 
процесів при РА, а також проаналізувати основні ускладнення цього захворювання. 

Матеріали та методи дослідження. Проведено аналіз наукових публікацій за період 
2019–2025 років, доступних у базах даних PubMed та Google Scholar, які стосуються 
патогенезу, клінічних проявів та ускладнень РА. 

Результати. Розглянуто механізми формування РА в таких ключових ланках, як вплив 
генетичних факторів, імунопатогенез, роль прозапальних цитокінів та дендритних клітин.  

Встановлено, що РА частіше розвивається у осіб з певними генетичними детермінантами, 
зокрема, з носійством генів HLA-DR1 та HLA-DR4, які беруть участь в імунній відповіді 
та асоціюються з підвищеним ризиком розвитку захворювання (Bogmat, L., 2023). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK430800
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РА вважається імуноопосередкованим захворюванням. Важливу роль у його розвитку 

відіграють генетичні фактори та ураження слизових оболонок у легенях, ротовій порожнині 

та шлунково-кишковому тракті. У відповідь на появу посттрансляційно змінених 

(цитрулінованих/карбамільованих) білків В-клітини індукують вироблення антитіл до 

циклічного цитрулінованого пептиду (ACPA) (Гладких Ф.В., 2023). 

Дендритні клітини (ДК) відіграють ключову роль у патогенезі РА та представлені 

двома основними підгрупами: класичними та плазмоцитарними. У синовіальній тканині при 

запаленні вони виступають як антигенпрезентуючі клітини, що експресують високі рівні 

молекул головного комплексу гістосумісності класу I і II та костимулюючі молекули Т-клітин. 

Завдяки цьому ДК активно сприяють імунній відповіді, що призводить до хронічного запалення. 

З огляду на їхню роль у розвитку захворювання, терапевтичні стратегії спрямовані 

на пригнічення імуногенних функцій або посилення толерогенних властивостей ДК для 

зменшення аутоімунного процесу (Гладких Ф. В., 2023). 

Прозапальні цитокіни, що залучені в патогенез РА, можуть пригнічувати секрецію 

інсуліну та спричиняти інсулінорезистентність, що підвищує ризик порушень вуглеводного 

обміну, включаючи цукровий діабет. Такі пацієнти мають вищу ймовірність розвитку макро- 

і мікросудинних ускладнень, що суттєво погіршує прогноз захворювання (Bogmat L., 2023). 

Клінічно РА характеризується симетричним артритом (синовіїтом) і позасуглобовими 

ураженнями внутрішніх органів. Захворювання має хронічний перебіг, що призводить до 

прогресування деструкції, деформації та порушення функції суглобів, істотного зниження якості 

життя, інвалідизації і передчасної смерті без своєчасної адекватної терапії (Yehudina Y., 2024). 

Висновки. Генетичні передумови та специфічні посттрансляційні модифікації білків 

відіграють роль у розвитку РА. Впровадження хворобо-модифікуючих антиревматичних 

препаратів та перспективи використання мезенхімальних стовбурових клітин і їх похідних 

дозволяють розробити нові стратегії ефективного лікування для поліпшення контролю над 

цим захворюванням. 

Ключові слова: ревматоїдний артрит, патогенез, генетичні фактори, імунопатогенез, 

ускладнення. 
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МОДЕЛЮВАННЯ ВПЛИВУ СТРЕС-ІНДУКОВАНОЇ ГІПЕРГЛІКЕМІЇ 

НА КАЛЬЦІЄВУ СИГНАЛІЗАЦІЮ ЦЕНТРАЛЬНОГО НЕЙРОНА 
 

Маслов В.Ю., Шипшина М.С., Федулова С.А., Веселовський М.С. 
Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, м. Київ, Україна 

 

Вступ. При стрес-індукованій гіперглікемії (СІГГ) у пацієнтів без діабету в анамнезі 

виникає стан інсулінорезистентності, а рівень глюкози в крові перевищує 10 ммоль/л 

(Mizock B. A., 2001). Важливу роль у відповідних патологічних механізмах відіграють 

активація гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової системи (Marik P.E., 2002) та про-запальні 

цитокіни (Metha V.K., 1994). При СІГГ виникають невропатичні ускладнення: наприклад, 

відзначається геморагічна трансформація гострого ішемічного інсульту (Yuan C., 2021). 

Також описані зміни кальцієвого гомеостазу в центральних нейронах при короткотривалій 

церебральній ішемії на фоні гіперглікемії (Araki K., 1992), проте відповідні клітинні 
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