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Міжнародний університет, м. Одеса 

Артеріальна гіпертензія (АГ) і метаболічний синдром (МС) є взаємопов’язаними 
патологічними станами, розвиток яких супроводжується не лише гемодинамічними та 
метаболічними порушеннями, а й активацією імунозапальних механізмів. Зміни 
гуморальної та клітинної ланок імунітету можуть відігравати важливу роль у формуванні та 
прогресуванні судинних змін за умов коморбідної патології.  

Метою роботи було охарактеризувати особливості гуморальної і клітинної імунної 
відповіді при експериментальній АГ за умов супутнього МС.  

Дослідження проведено на щурах ліній Wistar та SHR. Оцінювали показники 
гуморального імунітету – рівні циркулюючих імунних комплексів (ЦІК), IgA, IgG та IgM, а 
також цитокіновий профіль за концентраціями IL-17, IL-6, IL-4 та IFN-γ. Дослідження 
проводили на 7–8 та 16–17 тижнях спостереження.  

У щурів SHR уже на 7-8 тижні виявляли ознаки порушення гуморального імунітету. 
На тлі підвищення рівня ЦІК у 1,5 раза концентрації IgA, IgG та IgM були відповідно у 1,4, 
1,2 та 1,2 раза нижчими, ніж у щурів Wistar. У подальшому дисбаланс зберігався: на 16–17 
тижні рівень ЦІК продовжував зростати, тоді як IgG залишався нижчим за показник 
відповідної групи Wistar. Водночас концентрація IgA збільшувалася порівняно з 
початковим терміном, проте не досягала рівня тварин без спонтанної АГ. За умов 
індукованого МС зміни гуморальної ланки ставали більш вираженими. У щурів SHR із 
коморбідною патологією на 7–8 тижні концентрації IgA та IgG були нижчими за відповідні 
показники Wistar, а на 16–17 тижні спостерігалося подальше зростання ЦІК на тлі зниження 
IgA, IgG та IgM. Отже, поєднання АГ і МС супроводжувалося накопиченням ЦІК та більш 
вираженим зниженням основних класів імуноглобулінів. 

Аналіз клітинної ланки імунної відповіді також продемонстрував суттєві відмінності. 
У SHR зі спонтанною АГ на ранньому етапі рівень IL-17 був у 1,3 раза, а IFN-γ – у 1,2 раза 
нижчим, тоді як концентрації IL-6 та IL-4 підвищувалися. До 16–17 тижня найбільш 
помітним залишалося зниження IFN-γ. На тлі МС зміни набували більш вираженого 
характеру: у SHR рівень IL-17 на 7–8 тижні був нижчим у 2,2 раза, IFN-γ – у 1,2 раза, IL-4 – 
у 1,2 раза, тоді як IL-6 підвищувався в 1,3 раза. До кінця спостереження IL-17 та IFN-γ 
залишалися зниженими, а IL-6 – підвищеним.  

Отже, експериментальна АГ супроводжується порушеннями гуморальної та 
клітинної імунної відповіді й. При поєднанні АГ з МС ці зміни стають більш вираженими та 
характеризуються накопиченням ЦІК, зниженням концентрацій імуноглобулінів, 
дисбалансом цитокінів зі зростанням IL-6 і пригніченням IL-17 та IFN-γ.  
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ВУХА З ПОШКОДЖЕННЯМ БАРАБАННОЇ ПЕРЕТИНКИ 
Харківський національний медичний університет, місто Харків 

Вступ. Уявлення про акубаротравму як передбачуваний наслідок надмірного 
акустичного або барометричного навантаження дедалі менше відповідає сучасній клінічній 
різноманітності її проявів. Традиційними причинами акубаротравми є виробничий та 
імпульсний шум, піротехнічні вибухи та ін. [1]. Однак війна в Україні істотно змінила її 
етіологічну структуру: провідними причинами стали артилерійські й ракетні обстріли, 
застосування авіаційних бомб, мін та ударних БПЛА, що створюють ризик акубаротравми 
як для військових, так і для цивільних осіб. Зростання кількості травм вуха у військово-
медичних закладах у 32 рази у 2022 р. порівняно з 2020 р. відображає масштаб цієї 
трансформації [2]. Тому різнорідність чинників і повторюваність та масштабність їх впливу 
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спричиняють необхідність уточнення сучасних уявлень щодо етіопатогенезу 
акубаротравми. 

Мета дослідження – визначити етіопатогенетичні особливості акубаротравми з 
пошкодженням барабанної перетинки з урахуванням характеру сучасної вибухової травми. 

Матеріали та методи. У дослідженні проведено аналіз даних літератури за період з 
2019 по 2026 роки, що присвячені етіопатогенетичним аспектам акубаротравми з 
пошкодженням барабанної перетинки. Пошук літературних джерел було проведено в базах 
даних PubMed, Scopus, Web of Science, Google Scholar. 

Результати. Вибухова акубаротравма виникає внаслідок поєднання барометричного 
та високоінтенсивного акустичного навантаження, проте тяжкість ураження визначається 
не лише інтенсивністю вибухового впливу, а й його тривалістю, повторністю та умовами 
поширення вибухової хвилі [3]. В умовах війни в Україні варіабельність умов травмування 
закономірно позначається і на характері пошкодження барабанної перетинки. Саме тому 
традиційне трактування пошкодження барабанної перетинки як основного показника 
тяжкості акубаротравми потребує перегляду. Подібні за інтенсивністю вибухи можуть 
спричиняти різні за локалізацією та розмірами дефекти або не призводити до перфорації [4, 
5]. Водночас навіть допорогове навантаження здатне змінювати механічні властивості 
барабанної перетинки, внаслідок чого повторний вплив припадає на вже структурно 
змінену тканину [6]. Кумулятивний характер акубаротравми визначається, звідси, не лише 
повторенням епізодів травмування, але й нашаруванням кожного наступного впливу на вже 
сформовані структурні та нейросенсорні зміни.  

Після порушення цілісності барабанної перетинки подальший перебіг ушкодження 
значною мірою залежить від характеру репаративних процесів. Загоєння може 
завершуватися спонтанним закриттям дефекту або набувати патологічного перебігу із 
завертанням його країв, формуванням спайок і холестеатоми або ушкодженням слухових 
кісточок [7, 8]. Тому наслідки акубаротравми визначаються не лише первинним 
ушкодженням барабанної перетинки, але й подальшими структурними змінами середнього 
вуха. При цьому навіть морфологічне відновлення його структур не завжди означає 
відновлення слухової функції. 

Порушення цілісності барабанної перетинки водночас не вичерпує патогенезу 
акубаротравми, адже ушкодження внутрішнього вуха може виникати незалежно від 
наявності перфорації барабанної перетинки. На рівні завитка механічне ушкодження 
сенсорних структур поєднується з порушенням синаптичної передачі, нейротоксичністю, 
мітохондріальною дисфункцією та оксидативним стресом [9, 10]. За повторного впливу ці 
процеси можуть нашаровуватися на попередні структурні й нейросенсорні зміни, 
формуючи вже згаданий кумулятивний характер ураження слухової системи та 
ускладнюючи перебіг та прогноз. 

Висновки. Акубаротравма є багатокомпонентним патологічним процесом, перебіг і 
наслідки якого не обмежуються первинним пошкодженням барабанної перетинки та 
залежать від характеру подальших структурних і нейросенсорних змін слухової системи. 
Досвід війни в Україні зумовлює потребу в дослідженні наслідків одноразового і 
повторного впливу вибухів у військових та цивільних для визначення чинників перебігу 
акубаротравми й прогнозування відновлення слухової функції. 
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На сьогодні відомо, що інтенсивні фізичні навантаження у юних спортсменів 
супроводжуються значним напруженням енергетичного, нейроендокринного, імунного та 
м’язового гомеостазу, включаючи взаємопов’язані зміни рівнів гормону росту, кортизолу та 
тестостерону [7]. У період активного росту організму такі впливи мають особливе значення, 
оскільки тренувальний стрес, що формується, накладається на вікові процеси 
ремоделювання кісткової тканини, становлення гормональної регуляції, зміни м’язової маси 
та імунної реактивності. 

Одним із метаболічних чинників, що бере участь у цих процесах, є вітамін D₃, 
біологічна дія якого виходить далеко за межі регуляції кальцій-фосфорного обміну та 
пов’язана з оптимізацією стану кишкового мікробіому, імунним статусом і швидкістю 
анаболічних реакцій [3]. У цілому для спортивної практики вітамін D₃ є одним із 
найважливіших компонентів системи адаптації до фізичних навантажень, що особливо 
критично для юних спортсменів [6]. Вітамін D через рецептор VDR бере участь у регуляції 
функції скелетних м’язів, процесів білкового синтезу, мітохондріального метаболізму, 
запалення та відновлення після м’язового пошкодження [4]. 

Регулярні інтенсивні навантаження, властиві сучасному спорту, зокрема дитячо-
юнацькому, особливо за умов недостатньої енергетичної доступності, дефіциту білка, 
порушення сну, низької інсоляції або неадекватного відновлення, можуть сприяти 
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