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Важливим аспектом щоденної роботи лікаря стоматолога є чітке розуміння біології процесів, що 
відбуваються у порожнині рота. Довгі роки мікробіологія та імунологія здавались дуже далекими від 
клінічної роботи, але накопичені знання підштовхують нас до змін наших клінічних рішень. Одна з 
найбільш досліджуваних та суперечливих тем – тема біоплівки. Багато досліджень показали, що 
більше 80% інфекційних захворювань, у тому числі запальних захворювань порожнини рота, викли-
кані мікробною біоплівкою. Огляд містить дані про роль біоплівок в стоматології, їх розвиток, вза-
ємозв’язки мікроорганізмів всередині біоплівок та основні методи їх усунення. Також у статті об-
ґрунтована необхідність подальшого вивчення біоплівок для розуміння етіології та патогенезу за-
пальних процесів у ротовій порожнині, а також подальшої можливості прицільно проводити лікува-
льні заходи розриваючи складні ланцюжки життєдіяльності та взаємовідносин мікроорганізмів. 
Ключові слова: біоплівка, мікроорганізм, зубна бляшка, зубний камінь, екзополісахаридний матрикс. 

Актуальність теми 
Наукові дослідження останніх років доводять 

неабияку актуальність вивчення природи та 
властивостей зубної бляшки як одного з голо-
вних чинників біологічного балансу порожнини 
рота та можливих факторів його порушення. 
Сьогодні зубну бляшку розглядають як цілісну 
екосистему – біоплівку. 

Мета дослідження 
Спираючись на вітчизняні та закордонні літе-

ратурні дані, дослідити рівень наукових знань у 
цьому напрямку, зокрема: інформацію щодо фо-
рмування, росту та функціонування зубної бля-
шки в різних еко-біологічних  умовах та визначи-
ти перспективні напрямки впливу на неї. 

Матеріали та методи 
Опрацьовано 30 англомовних та 10 російсь-

комовних джерел. 
Уявлення про біоплівки змінило підходи до 

захворювань в різних розділах медицини: з ура-
хуванням нових даних переглядаються концепції 
патогенезу запальних захворювань порожнини 
рота. Дана стаття містить огляд літератури, при-
свячений сучасному уявленню про біоплівку в 
стоматології, її значенню у патогенезі запальних 
захворювань порожнини та деяким методам її 
усунення. У 1680 г. Антоні ван Левенгук за до-
помогою мікроскопу вперше виявив мікроорга-
нізм на поверхні зуба та описав його [1]. 

У ротовій порожнині виділено більше 700 ви-
дів мікроорганізмів, більшість з них асоціюється 
із зубною бляшкою [2, 3]. В багатьох досліджен-
нях доведена мікробна етіологія захворювань 
порожнини рота: карієс зубів та його ускладнен-
ня, а також запальні захворювання пародонту [4, 
5]. При цьому тільки 20-25% мікроорганізмів зна-
ходяться на поверхні зуба, інші – на слизовій 
оболонці порожнини рота [6, 7].  

У 1960р. було встановлено, що у шлунково-
кишковому тракті, в тому числі в порожнині рота, 
переважає анаеробна мікрофлора. Довгий час 
мікробіологічні дослідження були основані на 
постулатах Коха, що дозволили виділити основні 
патогенні мікроорганізми порожнини рота [8]. 

Постулати Коха припускали дослідження пато-
генних мікроорганізмів як вільно плаваючих мік-
робів у багатому поживними речовинами сере-
довищі, але необхідно враховувати те, що влас-
тивості мікроорганізмів у планктонному стані 
відрізняються від властивостей тих же видів у 
природніх умовах. З відкриттям нових концепцій, 
таких як міжвидова взаємодія бактерій та мікро-
бне скупчення, вдалося отримати дані про пато-
генез захворювань, які викликані біоплівкою та 
не пов'язані з окремо взятими мікроорганізмами. 

З 60-70-х років минулого сторіччя у дослі-
дженнях одне з центральних місць займає зубна 
бляшка, що являє собою скупчення мікрооргані-
змів у вигляді плівки та є однією з найбільш 
складних асоціацій бактеріальної флори, що зу-
стрічається у людини. У 1976р. W.J. Loesche 
вказав на можливість наявності екосистеми у 
зубній бляшці, допускаючи при цьому як її спе-
цифічність, так і неспецифічність [9]. У 1978р. 
J.W. Costerton ввів термін «біоплівка» та описав 
її як сукупність бактерій, занурених у матрикс 
[10]. До цього у мікробіологічних дослідженнях 
по стоматології використовували термін «бляш-
ка», яку вже досконало вивчили [11]. У 1990р. 
J.W. Сosterton et al. ввели поняття «інфекція біо-
плівок» [12,13]. J.W. Сosterton et al. вважали, що 
жоден вид мікроорганізмів не може бути іденти-
фікований згідно теорії Коха [12]. Нове системне 
сприйняття стало можливим з появою сучасних 
технологій вивчення мікробних скупчень, що до-
зволяє розвивати та вдосконалювати методи 
профілактики та лікування полімікробних захво-
рювань. В наш час є дані, що більше 80% інфек-
ційних захворювань спричинені мікробною біо-
плівкою [14]. 

У чисельних дослідженнях доведено, що зу-
бну бляшку слід розглядати як біоплівку [15]. 
Встановлено, що при захворюваннях пародонту 
мікроорганізми ростуть у вигляді біоплівок, при 
цьому культивовані збудники відрізняються від 
форм, що викликали захворювання [16].  У 
2002р. R.M. Donald и J.W. Costerton дали визна-
чення біоплівці.  

Біоплівка – це скупчення мікроорганізмів, які 
прикріплені до поверхні або один до одного, за-
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нурені у матрикс з екстрацелюлярних полімер-
них речовин та демонструють зміну фенотипу, 
тобто параметри росту та експрессії генів [17].  

Усередині біоплівки створюються унікальні 
умови з точки зору взаємодії між мікроорганіз-
мами: близький контакт дозволяє різко посилити 
обмін генетичною інформацією, відповідно, 
утворення резистентних штамів мікроорганізмів 
відбувається набагато швидше, ніж у мікроорга-
нізмів, що знаходяться у формі планктону. Будь-
який патогенний мікроорганізм може існувати як 
у планктонній формі, так і у вигляді біоплвіки 
[18]. Між колоніями мікробів виникає своя мова 
спілкування за типом феромонів: сигнальні мо-
лекули викликають зміну в поведінці мікроколо-
ній і впливають на швидкість розмноження мік-
робів і прояву тих чи інших фенотипових влас-
тивостей. І нарешті, всередині біоплівки виника-
ють найскладніші харчові ланцюжки, де продук-
ти життєдіяльності одних мікроорганізмів є осно-
вою для існування інших. Матрикс захищає мік-
робів від впливу зовнішніх факторів, до яких від-
носяться і наші спроби їх знищення. 

Чутливість клітин отримала назву «quorum 
sensіng» (кворум зондування): вона забезпечує 
динамічні комунікації в біоплівці [19]. Результати 
досліджень підтверджують наявність змін генної 
експресії всередині біоплівки та взаємозв’язку 
мікроорганізмів. B.R. Boles et al. припустили, що 
гетерогенність біоплівки може бути формою біо-
логічної страховки, в якій клітини краще проти-
стоять несприятливим умовам [20]. Доведена 
резистентність біоплівки до антибіотиків, що 
пов’язують з трьома факторами: 

1) Здатність екстрацелюлярного матриксу 
перешкоджати проникненню антибіотика.  

2) Генна зміна мікроорганізмів.  
3) Наявність клітин з повільним ростом та 

обмеженим харчуванням.  
Вчені встановили, що бактерії біоплівки у 

1000 разів стійкіші до антибіотиків, ніж планк-
тонні форми [21,22]. Крім того, є дані про не-
спроможність місцевої та системної антибіотико-
терапії при захворюваннях пародонту [23]. 

При рості бактерій в біоплівці визначається 
фенотип, який відрізняється від фенотипу план-
ктонних форм. Згідно даних R.H. Veeh et al., як-
що помістити мікроорганізми з біоплівки в агар, 
то ми не отримаємо ідентичні колонії [24]. G.D. 
Ehrlich et al. довели, що бактерії в біоплівці об-
мінюються геномом [25]. Різноманітні види мік-
роорганізмів мають схожі етапи формування 
біоплівок: прикріплення до поверхні, формуван-
ня колоній та утворення матриксу [26]. Встанов-
лено, що у біоплівок, утворених одним видом in 
vitro, та біоплівок, утворених у природі багатьма 
видами, спостерігаються однакові риси будови. 
Більшість біоплівок представлені багатошаро-
вою структурою з неоднорідною ділянкою клітин, 
оточених екзополісахаридним матриксом, що 
пронизаний каналами. Канали біоплівок забез-
печують циркуляцію поживних речовин та виво-

дять продукти метаболізму. Екзополісахаридний 
матрикс складається з полімерних молекул: ек-
зополісахаридів, білків, включаючи глікопротеї-
ни, нуклеїнових кислот та інших речовин [27]. 
Механізми сорбції та розподілу молекул в екзо-
полісахаридному матриксі та його хімічна струк-
тура до кінця не вивчені. Екзополісахаридний 
матрикс забезпечує захист від впливів металів, 
катіонів та токсинів, змін pH, осмотичних змін, 
ультрафіолетового опромінення та висушуван-
ня. Бактерії біоплівок стійкі до захисних механіз-
мів імунної системи організму, крім того, імунна 
відповідь може викликати пошкодження оточую-
чих тканин [12]. 

Виділяють п'ять стадій розвитку біоплівки: 
1. Спочатку відбувається первинне прикріп-

лення мікроорганізмів до поверхні (адгезія, сор-
бція) з навколишнього середовища (зазвичай рі-
дини). Ця стадія оборотна. 

2. Остаточне (необоротне) прикріплення, ін-
акше зване фіксацією. На цій стадії мікроби ви-
діляють позаклітинні полімери, що забезпечують 
міцну адгезію. 

3. Дозрівання (в англомовній літературі – до-
зрівання - I). Клітини, прикріпилися до поверхні, 
полегшують прикріплення подальших клітин, по-
заклітинний матрикс утримує разом всю колонію. 
Нагромаджуються поживні речовини, клітини по-
чинають ділитися. 

4. Зростання (в англомовній літературі – до-
зрівання - II). Утворена зріла біоплівка, і тепер 
вона змінює свій розмір і форму. Позаклітинний 
матрикс служить захистом клітин від зовнішніх 
загроз. 

5. Дисперсія (викид бактерій): в результаті 
поділу періодично від біоплівки відриваються 
окремі клітини, здатні через деякий час прикрі-
питися до поверхні і утворити нову колонію. 

Загальновизнано, що над‘ясенева біоплівка 
складається переважно з грампозитивних мікро-
організмів: Streptococcus sanguinis, 
Streptococcus mutans, Streptococcus mitis, 
Streptococcus salivarius, Lactobacilli; в той час як 
під'ясенева – з грамнегативних: Aggregatibacter 
(Actinobacillus) actinomycetemcomitans, 
Tannerella forsythia, Campylobacter spp., 
Capnocytophaga spp., Eikenella corrodens, 
Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas 
gingivalis, Prevotella intermedia, Treponema 
denticola. В обох випадках сукупність клітин мо-
жуть створювати високі концентрації метаболітів 
(кислоти, аміак, пероксид водню, оксиданти, 
двоокис вуглецю та ін.), які впливають як на ви-
довий склад всередині мікроколонії, так і на ор-
ганізм в цілому [28]. 

В даний час не існує засобів, що забезпечу-
ють повного та остаточного видалення біоплівки 
з порожнини рота. Тим не менш її патогенність 
можливо суттєво знизити шляхом порушення ці-
лісності структури та відновлення нормальної 
мікрофлори за допомогою якісної професійної гі-
гієни порожнини рота [29]. Таким чином, сучасна 
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стоматологія розвивається на підставі наукових 
робіт в галузі мікробіології і молекулярної біоло-
гії, оскільки запальні захворювання пародонту, 
так само як і багато інших хронічних захворю-
вань, викликані біоплівками [30]. 

Біоплівки відіграють головну роль в етіології 
захворювань порожнини рота, які впливають на 
якість життя і викликають системні захворюван-
ня людини [31]. Ранні теорії, що пояснюють роз-
виток захворювань впливом специфічних мікро-
організмів, змінилися розумінням того, що бага-
то захворювань обумовлені скупченнями бакте-
рій у вигляді біоплівок [32, 33, 34]. Нові дані про 
структуру і склад мікробних скупчень порожнини 
рота дозволили пояснити стійкість мікрофлори. 
Удосконалення знань про чинники, включених 
до етіології та патогенезу захворювань порож-
нини рота, сприяло уточненню традиційних під-
ходів до контролю над формуванням біоплівки, 
що послужило розвитку нових профілактичних і 
лікувальних стратегій. 

Слід зазначити, що у людей при схожому 
стані тканин пародонту (як у нормі, так і при за-
хворюваннях) склад під’ясеневої мікрофлори 
може бути різним. 

У терапевтичній стоматології ми часто поєд-
нуємо видалення біоплівки з прилеглої поверхні. 
Пародонтологи вже багато років говорять про 
необхідність якісного видалення зубного каменю 
і поліровки кореня як про основу будь-якого па-
родонтологічного лікування. Абсолютно природ-
но, що ми акцентуємо нашу увагу на інструмен-
тальній обробці каналу як на основному етапі 
боротьби з біоплівкою. Проте дані останніх де-
сятиліть невтішні: навіть при агресивній обробці 
каналу при використанні обертових нікель-
титанових інструментів 25-35% поверхні каналів 
залишаються необробленими. Ми не повинні 
забувати, що основною метою інструментальної 
обробки каналу є додання йому форми, а за 
очищення в основному відповідальні іригація і 
внутрішньо-канальна антисептична обробка.  

В ортопедичній стоматології також одним з 
основних моментів є відповідна гігієна ротової 
порожнини, адже наявність різноманітних конс-
трукцій, таких як мостоподібні протези, часткові 
знімні пластинчаті та бюгельні протези, а також 
імплантати,  вимагає більш ретельного підходу 
до даного питання [35,36]. 

Основою пародонтологічного лікування є 
Scaling and Root Planing (SRP). Метод включає в 
себе інструментальне видалення зубного каме-
ню і бляшки з поверхні кореня, видалення зали-
шкових відкладень, зняття шару розм'якшеного 
цементу кореня і вирівнювання обробленої по-
верхні. Додатково в лікуванні захворювань па-
родонту застосовуються місцеві та системні ан-
тибіотики, антисептики, імуномодулюючі препа-
рати. Використання пробіотиків у поєднанні з 
SRP перешкоджає повторної колонізації паро-
донтопатогенних мікрофлори. 

Мікроорганізми порожнини рота можна ви-

явити як в слині, так і в складі біоплівки. Між ни-
ми існує взаємодія: бактерії із слини, прикріп-
люючись до поверхонь, формують біоплівки, а 
мікроорганізми з поверхні біоплівки можуть пе-
реходити в ротову рідину. При захворюваннях, 
викликаних біоплівкою, в слині визначається ви-
сокий рівень бактерій (Porphyromonas gingivalis, 
Treponema denticola, Aggregatibacter 
(Actinobacillus) actinomycetemcomitans, 
Streptococcus mutans, Streptococcus pyogenes, 
Helicobacter pylori) і вірусів (вірус герпесу, вірус 
папіломи людини та ін.). 

Індивідуальна гігієна порожнини рота сприяє 
механічному видаленню зубного нальоту, що 
дозволяє запобігти багатьох запальних захво-
рювань. Так, механічною зубною щіткою можна 
усунути наліт на 43%. Проте більшість людей 
чистять зуби неефективно. Електрична зубна 
щітка видаляє на 7-17% більше нальоту в порів-
нянні з механічною. Для усунення зубного на-
льоту з апроксимальних поверхонь при відсут-
ності в міжзубному просторі сосочків краще ви-
користовувати міжзубні йоржики. Зубна нитка 
також дозволяє ефективно очистити бічну пове-
рхню зуба. Особливо додаткові засоби гігієни 
необхідні при наявності незнімних ортопедичних 
конструкцій, які ускладнюють гігієнічний догляд 
за порожниною рота. 

Використання іригатора для порожнини рота 
сприяє значному зменшенню запалення ясен, 
хоча даний метод не дозволяє максимально 
усунути зубний наліт. Незважаючи на те, що за-
стосування зубних паст незначно покращує ви-
далення зубного нальоту, їх компоненти нада-
ють лікувальний і профілактичний ефект. Напри-
клад, вільні фториди відіграють важливу роль у 
запобіганні розвитку карієсу. 

Повітряно-абразивний метод є ефективним в 
усуненні біоплівки та барвників з поверхні зубів 
(використовуваний порошок містить бікарбонат 
соди з розміром частинок до 250 мкм), однак ро-
бить шкідливим вплив на поверхню коренів зу-
бів, що обмежує його застосування. Абразивний 
ефект порошку з дрібнозернистого гліцину з ма-
ксимальним розміром частинок 63 мкм на 80% 
менше, ніж бікарбонату соди, він надає більш 
щадний вплив на тканини ясен та реставраційні 
матеріали. Завдяки низькій абразивності порош-
ку дрібнозернистого гліцину показання до вико-
ристання даного методу для усунення 
під’ясеневої біоплівки розширюються. З його до-
помогою вдається ефективно видалити біоплівку 
в пародонтальних кишенях глибиною близько 4 
мм, що сприяє значному зниженню кількості мік-
робів під яснами. 

В даний час серед способів впливу на мікро-
організми велика увага приділяється фотодина-
мічної терапії. Суть цього методу полягає в то-
му, що світлопоглинальні фотосенситайзери 
можуть проникати в бактерії і при активації світ-
лом генерувати цитотоксичний синглетний ки-
сень і вільні радикали. Фотодинамічна терапія 
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все ширше використовується для лікування ін-
фекційних захворювань порожнини рота [37]. 
Антимікробні фотосенситайзери, такі як толуїди-
новий синій і метиленовий синій, активуються 
доданими лазером і впливають як на грампози-
тивні, так і на грамнегативні мікроорганізми. Па-
родонтопатогенні бактерії також чутливі до фо-
тодинамічної терапії, проте мікроорганізми, 
включені до складу біоплівки, меншою мірою 
піддаються усуненню даним методом, ніж план-
ктонні форми. Незважаючи на позитивні резуль-
тати досліджень in vitro, клінічна ефективність 
застосування фотодинамічної терапії при ліку-
ванні запальних захворювань пародонту неод-
нозначна. Це пояснюється тим, що, за даними 
клінічних досліджень, зазначений метод не пе-
ревершує по ефективності SRP. Фотодинамічна 
терапія дає суттєві позитивні результати при лі-
куванні периімплантиту, ендодонтичної інфекції 
та кандидозу порожнини рота. З метою підви-
щення ефективності методу використовуються 
фотомеханічні хвилі, які забезпечують надхо-
дження в біоплівку порожнини рота фотосенси-
тайзерів, моноклональних антитіл до очікуваних 
патогенів, кон'югованих і інкапсульованих в по-
лімерні наночастинки. Фотодинамічна терапія є 
перспективним напрямком у лікуванні захворю-
вань порожнини рота, викликаних біоплівками, 
однак потрібне підтвердження безпеки та ефек-
тивності методу. 

Біоплівки, утворені на зубах або стоматологі-
чних реставраціях зубів, або ортопедичних конс-
трукціях, можуть абсорбувати іони кальцію і фо-
сфати зі слини або ясеневої рідини з подальшим 
формуванням каменю. Спочатку кристали гідро-
ксиапатиту формують в біоплівці матрикс, а по-
тім поширюються на мікробні клітини. Гідроксиа-
патит, октокальція фосфат є переважаючими 
кристалічними утвореннями в зубному камені. 
Незважаючи на те, що мінералізовані зубні від-
кладення вважаються практично інертними, сту-
пінь ураження тканин пародонту корелює з їх кі-
лькістю, так як поверхня зубного каменю сприяє 
утворенню біоплівки за рахунок шорсткості. Од-
нак видалити під’ясеневий зубний камінь повніс-
тю не вдається. Кількість зубного каменю, що 
залишився після SRP, залежить від ряду факто-
рів: глибини пародонтальної кишені, доступу до 
під’ясеневої поверхні зуба чи імплантату, форми 
та кількості коренів, поверхні зуба, поверхні бі-
фуркації, дизайну інструментів і кваліфікації лі-
каря. Клінічна ефективність методу SRP в гли-
боких пародонтальних кишенях прирівнюється з 
такою при проведенні хірургічних клаптевих ма-
ніпуляцій. 

Для зняття над’ясеневого і під’ясеневого зу-
бного каменя використовують ручні інструменти, 
звукові і ультразвукові скейлери, Er: YAG-лазер. 
За результатами клінічних досліджень не вияв-
лено суттєвих переваг будь-якого методу при лі-
куванні захворювань пародонту. Er: YAG-лазер 
дозволяє вибірково видаляти камінь. Ця проце-

дура менш травматична для цементу кореня і 
рідше супроводжується гіперестезіями, ніж інші 
інструментальні методи [38]. 

Таким чином, індивідуальна та професійна гі-
гієна порожнини рота дозволяє контролювати 
утворення біоплівок і запобігати захворюванням, 
що викликаються ними. Більшість захворювань 
вдається вилікувати з використанням антимікро-
бних та протизапальних засобів з урахуванням 
факторів ризику. Проте рівень контролю над 
формуванням біоплівки у різних людей сильно 
варіює, чим пояснюється висока поширеність 
захворювань порожнини рота і необхідність 
знання їх етіології і патогенезу [39]. 

Висновок 
Виходячи з вище сказаного, є необхідність 

ретельного вивчення біоплівок, оскільки вони 
дають повну картину етіології та патогенезу за-
пальних захворювань ротової порожнини. До-
сконало вивчивши біоплівки, ми зможемо приці-
льно проводити лікувальні заходи розриваючи 
складні ланцюжки життєдіяльності та взаємовід-
носин мікроорганізмів. 
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Реферат 
БИОПЛЁНКА В СТОМАТОЛОГИИ 
Тончева Е.Д. 
Ключевые слова: биоплёнка, микроорганизм, зубная бляшка, зубной камень, экзополисахаридный матрикс. 

Важным аспектом ежедневной работы врача стоматолога есть чёткое понимание биологии про-
цессов, происходящих в полости рта. Долгие годы микробиология и иммунология казались очень да-
лёкими от клинической работы, но накопленные знания подталкивают нас к изменениям наших кли-
нических решений. Одна из самых исследуемых и противоречивых тем - тема биоплёнки. Многие ис-
следования показали, что более 80% инфекционных заболеваний, в том числе воспалительных забо-
леваний полости рта, вызваные микробной биоплёнкой. Литературный обзор содержит данные о роли 
биоплёнок в стоматологии, их развитии, взаимосвязи микроорганизмов внутри биоплёнок и основные 
методы их устранения. Также в статье обоснована необходимость дальнейшего изучения биоплёнок 
для понимания этиологии и патогенеза воспалительных процессов в ротовой полости, а также даль-
нейшей возможности прицельно проводить лечебные мероприятия разрывая сложные цепочки жиз-
недеятельности и взаимоотношений микроорганизмов. 

Summary 
BIOFILM IN DENTISTRY 
Toncheva K.D. 
Key words: biofilm, bacteria, dental plaque, tartar, ekzopolisaharydnyy matrix. 

An important aspect of daily dental practice is clear understanding the biology of the processes occurring 
in the mouth. For years, microbiology and immunology seemed very far from clinical practice, but knowledge 
gained encourages us to review our clinical decisions. One of the most controversial subjects is an issue on 
biofilm. Many studies have shown that over 80% of infectious diseases, including oral inflammatory diseases 
are caused by microbial biofilms. This review article comprises data on the role of biofilms in dentistry, their 
development, interrelation between micro-organisms within biofilms, and basic techniques to eliminate them. 
This article also substantiates the relevance of further study of biofilms for understanding the etiology and 
pathogenesis of oral inflammatory processes and further opportunities to implement therapeutic measures 
aimed at breaking down complex chain of life and interrelationships of microorganisms. 

УДК: 616–053.3/.5–071–082 
Шкурупій Д.А., Гришко Ю.М. 
ВІКОВІ ОСОБЛИВОСТІ ДИТЯЧОГО ВІКУ В АСПЕКТІ ПЕРЕБІГУ І 
ФІЗИКАЛЬНОЇ ДІАГНОСТИКИ НЕВІДКЛАДНИХ СТАНІВ НА ЕТАПІ 
ПЕРВИННОЇ МЕДИКО-САНІТАРНОЇ ДОПОМОГИ 
ВДНЗУ «Українська медична стоматологічна академія», м. Полтава 

В роботі проаналізовані анатомо-функціональні особливості дитячого віку з позиції розвитку не-
відкладних станів. Розуміння цих особливостей дозволяє прогнозувати перебіг і оптимізувати діа-
гностику невідкладних станів у дітей на етапі  первинної медико-санітарної допомоги. 
Ключові слова: діти, невідкладна допомога, фізикальна діагностика, первинна медико-санітарна допомога. 

Безпосередня загроза життю людини, яка 
знаходиться в невідкладному стані, вимагає від 
інших людей негайних дій по врятуванню потер-
пілого. Кожна дієздатна особа несе карну відпо-
відальність за невиконання цих дій. Визначення 
невідкладного стану законодавчо закріплене і 
трактується як раптове погіршення фізичного 
або психічного здоров’я, яке становить пряму та 
невідворотну загрозу життю та здоров’ю людини 
або оточуючих її людей і виникає внаслідок хво-
роби, травми, отруєння або інших внутрішніх чи 

зовнішніх причин[1, 2]. 
Лікар загальної практики – сімейної медицини 

зобов’язаний надати невідкладну допомо-
гу,організація якої проходить на догоспітальному 
етапі.Її метою є надання такого обсягу медичної 
допомоги, який був би мінімально достатнім для 
ліквідації безпосередньої загрози життя пацієн-
тів усіх вікових груп, в т.ч – дитячому населенню. 
У дітей, особливо – раннього віку, анатомо-
функціональні особливості  (АФО) визначають 
не лише частіше виникнення невідкладних ста-


