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Мета роботи. Дослідження механізмів впливу токсичних компонентів диму на органи дихання, 

спричинених лісовими пожежами, вивчення складу продуктів згорання та детальний аналіз 

їх властивостей.  

Матеріали та методи. Аналіз наукових літературних джерел за темою.  

Результати дослідження. Дим у своєму складі має велику кількість різних хімічних сполук, 

що утворюються в результаті горіння органічних та неорганічних матеріалів. Основними 

компонентами диму є: вода, вуглекислий газ, чадний газ, частки сажі, летючі органічні 

сполуки, оксиди азоту, сірчистий газ, токсичні і канцерогенні та інші шкідливі речовини [1].  

Продукти згоряння різного виду матеріалів мають декілька механізмів впливу на 

функціональність органів дихання. По-перше, вдихання токсичних сполук безпосередньо 

подразнює слизову оболонку дихальних шляхів, через що рефлекторно виникає бронхоспазм, 

кашель, гіперсекреція слизу та порушення мукоциліарного кліренсу. По-друге, активація 

запальних цитокінів (IL-6, TNF-a, IL-1ß), макрофагів, які виділяють запальні молекули ‒ 

цитокіни та хемокіни, призводять до набряку та лімфоцитарної інфільтрації [3]. Вільні радикали та 

реактивні форми кисню викликають оксидативний стрес, який руйнує клітини легеневої тканини 

і сприяють розвитку хронічного запалення. По-третє, порушується газообмін через компоненти 

диму. Наприклад, чадний газ, що має більшу спорідненість з гемоглобіном, міцно зв'язується 

з ним, утворюючи карбоксигемоглобін. Це призводить до зниження рівня кисню в організмі ‒ 

гіпоксії. Дрібнодисперсні частки можуть потрапляти в кров, викликаючи системну гіпоксію 

та загострення хронічних захворювань з боку серцево-судинної системи. Смоли та 

канцерогенні речовини накопичуються в легеневій тканині і можуть викликати фіброз, що 

знижує еластичність легень, а також мутації [4]. Знижується функціональність клітин, що 

вистилають бронхи і відіграють важливу роль у захисті від шкідливих часток і мікробів [2]. 

Висновок. Дим у своєму складі містить ряд токсичних речовин у вигляді дрібно-

дисперсних часток, чадного газу, летких органічних сполук, які мають безпосередній вплив 

на функціональність органів дихання, а саме подразнюється слизова оболонка дихальних 

шляхів, порушується легенева вентиляція і в результаті утруднюється дифузія газів. Також 

виникають дегенеративні зміни тканин: при тривалому впливі диму порушується регенерація 

тканин (замість здорових клітин ростуть аномальні клітини, які можуть призвести до 

розвитку фіброзу, ускладнюючи функцію легень). Вдихання продуктів згорання викликає 

небезпечні гострі захворювання дихальної системи, а також може призвести до утворення 

або загострення вже існуючих хронічних захворювань. Лісові пожежі становлять велику 

небезпеку сучасності, що потребує моніторингу ситуації, просвітлення населення про 

попередження і захист під час такого виду надзвичайних ситуацій. 

Література: 

1. Gupta K, Mehrotra M, Kumar P, Gogia AR, Prasad A, Fisher JA. Smoke Inhalation Injury: 
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Вступ. В умовах сьогодення використання різноманітних гаджетів ‒ невід'ємна частина 

нашого життя. Люди все частіше застосовують цифрові пристрої з розважальною метою, для 

здійснення комунікації, навчання та виконання роботи. Згідно зі статистикою, що була 

опублікована завдяки компаніям We Are Social і Meltwater у глобальному огляді Digital 2025 
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Report, наразі 5,78 мільярда людей використовують мобільні телефони, що складає 70,5 % 

світового населення. Цього року станом на лютий налічувалося 5,56 мільярда користувачів 

Інтернету [1]. Перехід на дистанційний режим роботи та навчання, зумовлений сукупністю 

факторів, серед яких ключову роль відіграють глобальні виклики, підвищує необхідність 

проводити більше часу перед екранами цифрових пристроїв. Нові дослідження британської 

компанії GWI показали, що користувачі Інтернету наразі щодня в середньому перебувають 

6 год 38 хв в мережі. Незважаючи на різноманітні переваги сучасного прогресу та розвитку 

технологій, надмірне використання гаджетів може негативно впливати на здоров'я людини, 

спричиняючи розлади нейрофізіологічних механізмів, порушення когнітивних функцій організму. 

Мета роботи. Оцінити вплив екранного часу на нервову систему людини, розглянути 

основні патофізіологічні механізми виникнення нейрофізіологічних дисфункцій, що спричинені 

надмірним використанням цифрових пристроїв, та запропонувати методи профілактики цих 

порушень.  

Матеріали та методи. У ході дослідження було проведено огляд наукової літератури, 

аналіз статистичних даних Digital 2025 Report. 

Результати та обговорення. У всьому світі більше третини дорослих повідомляють про 

безсоння [7]. В організмі людини циркадна система здійснює регуляцію фізіологічних процесів, 

зокрема режимів сну та бадьорості, через меланопсиновмісні світочутливі ганглінозні клітини 

сітківки, які реагують на дію короткохвильового синього світла. Вони активують ферменти 

арилалкіламін-N-ацетилтрансферази, ацетилсеротонін-О-метилтрансферази шляхом інгібування 

супрахіазматичного ядра гіпоталамуса, внаслідок чого знижується рівень мелатоніну [2]. За 

попередніми дослідженнями відомо, що навіть дві години вечірнього світла затримують 

циркадну фазу на 1,1 одини [6]. В експерименті на мишах, які піддавалися впливу синього 

світла вночі, були продемонстровані зміни ремоделювання хроматину в нейронах гіпокампа, 

як наслідок, порушення когнітивних функцій [3]. Через проведення надмірної кількості часу 

перед екранами цифрових пристроїв, студенти в умовах дистанційного навчання, а також фахівці, 

зокрема програмісти, менеджери, викладачі, можуть помітити значне погіршення якості сну 

та зниження працездатності, концентрації уваги, погіршення пам'яті та соціальної адаптації. 

Згідно з аналізом Kepios, ідентифікаційні дані користувачів соціальних мереж наразі 

складають 5,24 мільярда людей, 63,9 % світового населення [1]. Ще у 2020 році Всесвітня 

організація охорони здоров'я офіційно визнала проблемою – синдром цифрової залежності. 

Наразі люди отримують задоволення від постійного перегляду різноманітних відео, публікації та 

отримання прихильності оточуючих у соціальних мережах. Синаптична пластичність дофаміну 

та серотоніну в головному мозку значно змінюється внаслідок цього. З часом надмірне 

перебування в мережі може викликати бажання бути онлайн ще частіше та спричиняє 

порушення сну, емоційний стрес, депресію та дисфункцію пам'яті. За тривалого стресу 

відбувається активація гіпоталамо-гіпофізарно-наднирникової вісі, що супроводжується 

значним підвищенням рівня глюкокортикоїдів у системному кровотоці і згодом призводить 

до атрофії гіпокампа. Дослідження на тваринах показали, що введення екзогенних глюко-

кортикоїдів підвищує агресивність, тоді як блокування їхніх рецепторів, навпаки, знижує її [5]. 

Отже, у людини з цифровою залежністю можуть спострігатися панічні атаки, тривожний 

стан та зміна поведінки. Для лікування нейрофізіологічних порушень активно впроваджують 

когнітивно-поведінкову терапію – психотерапевтичний метод, що допомагає пацієнтам змінювати 

тривожні моделі мислення, які здатні чинити негативний вплив на їх емоційний стан [4]. 

Розвиток цього напряму може відігравати перспективну роль у подоланні нейронфізіологічних 

дисфункцій, оскільки засвоєння нових поведінкових стратегій сприяє запобіганню рецидивам 

депресивних станів. 

Висновки. У ході дослідження та аналізу було встановлено, що для уникнення негативного 

впливу надмірного використання гаджетів на організм людини необхідно зменшити тривалість 

користування пристроями, особливо у вечірній час перед сном. Вплив короткохвильового 

світла від екранів у цей період пригнічує активність супрахіазматичного ядра гіпоталамуса, 

знижує рівень мелатоніну та спричиняє розлади сну, що, у свою чергу, може викликати 
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когнітивні порушення. Надмірне використання соціальних мереж призводить до розвитку 

синдрому цифрової залежності внаслідок вивільнення дофаміну та серотоніну, а також сприяє 

підвищенню рівня глюкокортикоїдів, що корелює з агресивною поведінкою, депресією, 

тривожністю та панічними атаками. У зв'язку з цим доцільним є контроль екранного часу, 

особливо під час активної взаємодії в соціальних мережах. 

Ключові слова. Когнітивно-поведінкова терапія, нейрофізіологічні дисфункції, синдром 

цифрової залежності, циркадна система, екранний час. 
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ДИСФУНКЦІЯ МІТОХОНДРІЙ У ПАТОГЕНЕЗІ ЗАХВОРЮВАНЬ 
 

Бігуняк Т.В. 

Тернопільський національний медичний університет імені І.Я. Горбачевського МОЗ України, 

м. Тернопіль, Україна 
 

Вступ. За даними науковців, 15‒20 % дітей у популяції мають порушення клітинної 

енергетики (Міцер О.П., 2022). Серед поширених патологій, включаючи серцево-судинні 

захворювання (Barteková M., 2021), нейродегенерацію (Yanga Y., 2022), бронхіальну астму 

(Zhang W., 2024), цукровий діабет (Koh J.-H., 2021), пухлини (Vona R., 2021) мітохондріальна 

дисфункція (МД) стає визначальною характеристикою та сприяючим фактором. Це підкреслює 

необхідність розуміння багатогранної ролі мітохондрій у патогенезі захворювань. 

Мета. Визначити роль МД в патогенезі захворювань людини. 

Матеріали та методи. Опрацьовано дані наукової літератури про вплив генетичних 

та епігенетичних факторів на виникнення МД. 

Результати. Аналіз наукової літератури встановив, що причинами МД можуть бути: 

недостатня кількість мітохондрій, нездатність організму забезпечити мітохондрії необхідними 

субстратами для синтезу АТФ та дисфункція власних мітохондріальних механізмів щодо 

забезпечення транспорту електронів і синтезу АТФ (Можина Т.Л., 2024). Мітохондріальними 

«мішенями» негативного впливу екзотоксичних факторів є електронно-транспортні ланцюги 

тканинного дихання (тканинна гіпоксія), розлади переносу електронів у електронно-

транспортному ланцюзі (супероксидні радикали), система окисного фосфорилювання 

(активація перекисного окиснення ліпідів), мембранні компоненти мітохондрій (цитохром С 

активує каспази та процес апоптозу), мутації мтДНК (Міцер О.П., 2022). 

Понад 40 % мтДНК і білків пов'язані із захворюваннями людини. За наявності гетеро-

плазмії порушення окисного фосфорилювання стає помітним тоді, коли досягається критичний 

поріг мутантних копій мтДНК. Наприклад, загальні хвороботворні точкові мутації мтДНК 

m.3243A > G і m.8344A > G зазвичай повинні досягти мутаційного навантаження 80‒90 %, 

тоді як великомасштабні делеції мтДНК мають пороговий рівень біля 60 % (Smith A.L.M., 2022). 

Встановлено, що цукровий діабет (ЦД) асоціюється з певними варіантами мтДНК. Мутації 
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