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Реферат
ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ СОСТОЯНИЕ ЭКОСИСТЕМЫ ВОДЫ В ЛУГАНСКОЙ ОБЛАСТИ В ФОРМИРОВАНИИ ПАТОГЕННЫХ
ПРОЯВЛЕНИЙ ВОДНОГО ХАРАКТЕРА
Витрищак В.Я., Савина Е.Л., Качур Н.В., Витрищак С.В.
Ключевые слова: вода, экосистемы, луганская, область.

Выявлено, что на протяжении последних лет неудовлетворительное технологическое состояние 
распределительных водопроводных систем населённых пунктов области, подаче воды по графикам, 
непринятие мер для своевременной ликвидации порывов и забоев на водопроводных и канализаци­
онных системах, происходит вторичное загрязнение воды в системах её распределения, что создаёт 
опасность для здоровья населения микробного загрязнения питьевой воды.

Sum m ary
FUNCTIONAL STATUS OF WATER ECOSYSTEM IN LUGANSK REGION UNDER FORMATION OF PATHOGENIC
MANIFESTATIONS CAUSED BY WATER
Vitrishchak V Ya., Savina Ye.L., Katchur N.V., Vitrishchak S.V.
Key words: water, ecosystem, Lugansk region

It has been found out that poor technological condition of water-supply distributing in populated areas of 
Lugansk region, water feed according to the schedule, untimely elimination of defects in water supplying sys­
tems and sewerage systems, secondary water contamination in water distributing systems - all these factors 
represent a danger of microbic contamination of potable water to the population living in this region.
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ОБҐРУНТУВАННЯ ПРОВІДНИХ ПАТОГЕНЕТИЧНИХ МЕХАНІЗМІВ ПЕПТИЧНОЇ ВИРАЗКИ: 
КЛІНІКО-ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНІ ПАРАЛЕЛІ
Гопко О . Ф.
Вищий державний навчальний заклад України ’’Українська медична стоматологічна академія“ м. Полтава
На підставі проведених експериментально-клінічних досліджень встановлені деякі патогенети­
чні механізми пептичної виразки: порушення метаболічних процесів, кровопостачання слизової 
оболонки, зниження резистентності слизового бар’єра шлунка та регенерації покривного епіте­
лію, патогенний вплив Helicobacter pylori. Доведено, що нормалізація метаболічних процесів у 
слизовому бар’єрі гастродуодена~/іьної зони не корелює з фазою ремісії пептичної виразки.
Ключові слова: пептична виразка, патогенез, слизовий бар’єр шлунка, Helicobacter pylori.

Вступ рема, рівень захворюваності на ПВДК у Полтав-
Актуальність проблеми пептичної виразки ській області 3РІС 33 цей пеРіод на 21’5% РІ-

(ПВ) шлунка і дванадцятипалої кишки (ПВДК) Розробка нових методів профілактики та ліку-
невпинно зростає, що зумовлено її широкою вання ПВ можлива лише за Умов глибокого ви-
розповсюдженістю. Так поширеність ПВ в Укра- вчення патогенетичних механізмів розвитку за-
їні за 6 років (з 1997 по 2003 роки) зросла на хворювання, оскільки, незважаючи на досить
19,6%, а рівень захворюваності -  на 4 9% Зок- з н а ч н У к іл ь к іс т ь існуючих теорій, жодна з них

остаточно не розв’язує проблеми патогенезу ПВ.

Робота виконана в рамках комплексної НДР Української медичної стоматологічної академії та Інституту терапії ім. 
Л.Т. МалоїАМН України „Розробка нових методів діагностики, лікування та профілактики захворювань органів травлення в 
сполученні з іншими захворюваннями систем організму" (№ держ. реєстрації 010би000964).
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Мета роботи — на експериментальній моделі 
ПВ, яка включає вплив психогенних чинників у 
комбінації з порушенням моторної функції шлун­
ково-кишкового тракту (ШКТ), зниженням цигоп- 
ротективних властивостей слизової оболонки 
шлунка (СОШ) і гастродуоденальної зони, ви­
вчити патогенетичні механізми розвитку захво­
рювання ПВ та співставити їх з механізмами 
ульцерогенезу у хворих на ПВ.

Матеріали і методи дослідження

Експериментальні дослідження виконані на 
75 статевозрілих щурах Вістар, які знаходились 
у звичайних умовах віварію і утримувались з 
урахуванням рекомендацій щодо медико- 
біологічних досліджень згідно з Європейською 
конвенцією (1993). ПВ моделювали наступним 
чином: хронічне психоемоційне напруження
(експозиція 1 година на добу впродовж 12 днів 
на основі “неврозу тривоги” (Desiderata О. et зі., 
1974); дозоване голодування шляхом обмежен­
ня на одну третину стандартного харчового ра­
ціону впродовж 12 днів; пероральне введення 
10% розчину консервованої жовчі (1 мл/100г ма­
си) [7]. Тварин забивали під гексеналовим нар­
козом (50 мг/кг маси тіла) шляхом кровопускан­
ня. Тяжкість стресу оцінювали за ульцерогенним 
ефектом, враховуючи частоту (відсоток тварин з 
виразками шлунка від загальної кількості тварин 
у групі) та множинність (кількість виразок на 1 
щура) виразкових уражень. Досліджували зага­
льну протеолітичну активність (Уголев А.М., Ие- 
зуитова Н.Н., 1969), активність аі-протеїназного 
інгібітору (Нартикова В.Ф., Пасхина Т.С., 1977), 
стан перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) за рів­
нем ТБК-активних продуктів (Стальная И.Д., Га- 
ришвили Т П, 1977), активність антиоксидантної 
системи - за активністю супероксиддисмутази 
(СОД) у крові та гомогенаті СОШ (Mirsa Н.Р., 
Fredovich J., 1972) У гомогенаті СОШ і сироватці 
крові визначали вміст сіалоглікопротеїнів -  за 
концентрацією N-ацетилнейрамінової кислоти 
(NANA) методом Hess (1957) та фукоглікопроте- 
їнів - за концентрацією фукози (Dische Z., 
Shettles Н., 1948). Товщину СОШ визначали на 
серійних зрізах за допомогою окулярної лінійки у 
20 полях зору. Проводили дослідження мітотич­
ної активності СОШ.

Під спостереженням знаходились 69 хворих 
на ПВДК віком від 19 до 52 років, з них: у 54 хво­
рих ПВДК асоційована з гелікобактеріозом (HP)
-  основна група; у 15 хворих -  неасоційована з 
HP (контрольна група). Діагноз встановлювали 
на підставі кпініко-ендоскопічного обстеження. 
Розміри виразкового дефекту коливались від 6 
до 15 мм. Слизоутворюючу функцію шлунка оці­
нювали за концентрацією вуглеводних компоне­
нтів глікопротеїнів (NANA, фукози) у сироватці 
крові та сечі за вищезазначеними методами. За

даними внутрішньошлункової рН-метрії у Е, 
хворих була виявлена помірна гіперацидній 
Ступінь персистенції гелікобактерної інфекц 
СОШ визначали за СЮ-тестом та гістоморф- 
логічним методом. Хворим на ПВ, асоційовану 
НР (основна група), була призначена антиге: 
кобактерна терапія згідно рекомендацій Маас 
рихтського консенсусу-ІІІ (2005): пантопрау. 
(контролок) 80 мг/добу, кларитроміцин (клаи/; 
1000 мг/добу, амоксіцилін (флемоксин-солют?; 
2000 мг/добу -  7 днів з подальшим прийомі 
пантопразолу у підтримуючій дозі (40 мг) -  
міс. Хворим на ПВ, не асоційовану з НР, приз*; 
чали пантопразол по 40-80 мг/добу в залежне: 
від вираженості больового синдрому і сукраіь 
фат (вентер) по 1000 мг 2 рази на день. Мак 
матико-статистичний аналіз проведений з заст: 
суванням критерію І Стьюдента, кореляцій! 
аналіз - з визначенням коефіцієнту парної кор̂ 
пяції Пірсона (г).

Результати дослідження та їх обговоренім

Встановлено, що за умов експериментальні 
ПВ ерозивно-виразкові ураження СОШ спосте: 
гались у 100% тварин. При цьому множинній 
виразок дорівнювала у середньому 2,75+0,(і 
тяжкість виразок -  2,4±0,2 бали. У щурів з мод 
льованою ПВ спостерігалось підвищення акте) 
ності протеїназ у СОШ (1,95±0,1 ммоль/г/хв пр: 
ти 1,76±0,09 ммоль/г/хв у інтактних, Р<0,05|: 
одночасним пригніченням активності «| 
протеїназного інгібітору (67,3±4,9 і 86,7±5,71; 
відповідно, Р<0,05), що характеризує знижен- 
захисної функції слизового бар’єра шлунка ій 
зволяє вважати порушення протеїназ«; 
інгібіторного балансу у шлунковому слизові С)1 
тєвим механізмом виразкоутворення. У цих уЧ 
вах у гомогенаті СОШ значно підвищився ріве- 
ТБК-реактантів (37,8±2,1 мкмоль/г пре' 
15,3±1,5 мкмоль/г у контрольній групі; Р<0,05і 
одночасним зниженням активності СС- 
(0,21 ±0,05 УО/мг проти 0,52±0,08 УО/мг у к0|Г 
ролі; Р<0,001), що узгоджується з багаточисє'- 
ними даними про роль активації ПОЛ у пато■ 
незі ПВ. Локальна активація процесів ПОЛ р5; 
вивається на фоні зниження активності С& 
крові (0,57±0,11 УО/мл проти 1,32±0,21 У0№ 
Р<0,01), відображаючи формування загально1' 
синдрому пероксидації.

За умов експериментальної виразки шлу№ 
вміст МАМА у СОШ щурів достовірно піДВИШУ̂ 
вся у 1,8 рази по відношенню до контроль^ 
показників (61,4 ± 5,4 ммоль/г і 32,8 - 
ммоль/г відповідно; Р<0,05), фукози -  в 1,7 Ра; 
(0,89±0,3 ммоль/г проти 0,53±0,04 ммояь 
Р<0,05) і тісно корелюють з тяжкістю виразко®1 
ушкоджень шлунка (г=+0,6 і г=+0,69), що ДоЗЕ' 
ляє стверджувати про тісну залежність розвите 
деструктивних змін СОШ із ступенем депо#
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ризації глікопротеїнів слизового бар’єра гастро­
дуоденальної зони, який відзначається значною 
здатністю до оновлення. Згідно з даними Скрип­
ника І.М., Тарасенко Л М [5], в умовах гострого 
емоційно-больового стресу спостерігається га­
льмування мітотичної активності епітелію СОШ у 
порівнянні з контролем переважно за рахунок 
початкових фаз мітозу. Мітотична активність у 
щурів з модельованою виразкою шлунка дорів­
нювала 2,63±0,15 проти 4,25±0,13 у контрольній 
групі (Р<0,01). Отже, за умов експериментальної 
ПВ гальмується оновлення епітеліального по­
криву СОШ та послаблюється його протекторна 
функція.

Морфологічним субстратом біохімічних змін 
слизового бар’єра шлунка є деструкція клітин 
шийкової області і гирл фундальних залоз, час­
тина з яких у стані некрозу. У щурів з модельо­
ваною виразкою зменшилась на 25,4% товщина 
СОШ порівняно з інтактними, що відображає ак­
тивацію катаболічних процесів у ній. У мікросу- 
динах підслизової оболонки шлунка виявлена 
значна вазодилятація та агрегація еритроцитів і 
тромбоцитів, а також наявність пристінкового 
мікротромбозу. Аналогічний характер мікроцир- 
куляторних змін встановлено і у хворих на ПВ 
[9]. Про суттєвий внесок порушень кровотоку в 
механізм утворення виразок СОШ свідчать дані, 
згідно з якими стимуляція п.vagus, незважаючи 
на підсилення кислотоутворення, не викликає 
виразок шлунка, оскільки в таких умовах підси­
люється його кровопостачання [3]. Таким чином, 
за умов ерозивно-виразкових уражень гастроду­
оденальної зони в експерименті послаблюється 
захисна функція СОШ, біохімічну основу якої 
складає підвищений катаболізм глікопротеїнів, 
порушення протеїназно-інгібіторного балансу і 
мікроциркуляції, уповільнення оновлення епіте­
ліального покриву.

Надзвичайно важливим є вивчення у порів­
няльному аспекті патогенетичних механізмів ви- 
разкоутворення у хворих на ПВ у фазу загост­
рення і ремісії. У хворих на ПВДК клінічна ремі­
сія зареєстрована на 3-5-й день від початку ліку­
вання. Ендоскопічна неповна ремісія (рожевий 
Рубець) на 28-й день від початку лікування ви­
значена у всіх (100%) хворих основної і контро­
льної груп, ерадикація HP досягнута у 50 (92,6%) 
хворих основної групи. Встановлений неоднако­
вий ступінь вираженості деполімеризації глікоп­
ротеїнів у складі СОШ в залежності від гостроти 
перебігу захворювання [4] Так, у хворих на 
ПВДК, асоційовану з HP, у фазі ремісії через З 
місяці після проведення курсу антигелікобактер- 
ноі терапії рівень екскреції з сечею NANA і фуко- 
зи бУв достовірно підвищений порівняно з ана­
логічними показниками у практично здорових 
ос'б (2,63±0,13 ммоль/добу проти 2,25±0,16 
ммоль/добу та 1,67±0,14 ммоль/добу і 1,12±0,13

ммоль/добу відповідно; р<0,05). У хворих на ПВ 
контрольної групи у фазі ремісії показники екс­
креції NANA і фукози з сечею наближались до 
нормальних величин: 2,43±0,14 ммоль/добу та 
1,33±0,15 ммоль/добу відповідно. Отже, стадія 
клініко-ендоскопічної ремісії, особливо у хворих 
на ПВДК, асоційовану з HP, не супроводжується 
повною нормалізацією метаболічних процесів у 
слизовому бар’єрі гастродуоденальної зони і по­
вним видужанням хворих. Ця частина наших до­
сліджень узгоджується з результатами робіт ін­
ших авторів [1, 10], згідно з якими екскреція глі- 
козаміногліканів з сечею у хворих на ПВДК у фа­
зу загострення значно вища, ніж у фазу ремісії. 
Через 6 міс від початку лікування рецидиви за­
хворювання не зареєстровані.

Про визначальну роль зниження резистент­
ності слизового бар’єра гастродуоденальної зо­
ни у патогенезі ПВ переконливо свідчить вста­
новлений прямий кореляційний зв'язок між під­
вищенням екскреції з сечею фукози і NANA у 
хворих на ПВДК у фазу загострення та ступенем 
персистенції HP у пілороантральному відділі 
шлунка (г= +0,59 і г = +0,68 відповідно). Отже, у 
фазу ремісії не відбувається нормалізації захис­
ної функції СОШ і спостерігаються метаболічні 
зміни, підсилення яких може потенціювати вини­
кнення виразок, що зумовлено формуванням 
патологічної детермінанти в ЦНС, яка, з згідно 
концепцією Г.М.Крижановського, підтримується і 
підсилюється органом-мішенню, котрий виконує 
роль периферичного ефектору.

Існує значна кількість робіт, які обґрунтову­
ють активацію процесів ПОЛ у тканинах шлунка 
хворих на ПВ. У сферу впливу надлишку продук­
тів пероксидації та інших метаболітів, які здійс­
нюють цитотоксичний вплив, підпадає рецепто­
рний апарат, що може бути джерелом патологі­
чної імпульсації. Підставою для такого ствер­
дження є дані про невідповідність між аферент­
ною імпульсацією волокон блукаючого нерва і 
секрецією шлунка при емоційному стресі, а та­
кож наявність змін вмісту адреналіну і норадре- 
наліну в гіпоталамусі при моделюванні виразки 
шлунка і дванадцятипалої кишки, які залежали 
від характеру і тривалості патологічного процесу 
[2]. Динамічні спостереження за післястресор- 
ним періодом у тварин свідчать про зворотний 
характер виразок шлунка.

Вивчення ролі факторів ризику рецидиву ПВ 
показало, що безпосередньою його причиною 
70% хворих вважає саме психоемоційний стрес 
(психічну травму), інші вказують на нього ретро­
спективно. Слід зазначити, що формування пси­
хопатологічної симптоматики на 2-3 тижні випе­
реджає клінічні прояви рецидиву захворювання. 
Виконуючи роль “пускового механізму”, психо­
емоційне напруження створює умови для фор­
мування стійких функціональних, метаболічних і
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структурних змін у гастродуоденальній зоні. Ви­
рішального значення набувають не лише тяжкі 
емоційні потрясіння, але й постійні слабкі або 
помірні багаточисельні повсякденні стреси, в 
реалізації яких важливу роль відіграють генети­
чні фактори, які визначають індивідуальну стре- 
состій кість.

Заслуговують на увагу дані про зниження ін­
тенсивності тканинного дихання та енергоутво- 
рення в тканинах шлунка у фазу ремісії у хворих 
на ПВ [11] Можливо, саме даний механізм ле­
жить в основі стійкості метаболічних змін у СОШ 
у фазі ремісії. Серед інших чинників, які можуть 
ініціювати виразковий ефект, слід відзначити 
високу чутливість СОШ до гіпоксії, найбільшу 
інтенсивність кровотоку в СОШ (70%) порівняно
з м’язовим шаром (30%); стійкий характер змін у 
судинному руслі органів ШКТ за умов гіпоксії [6]. 
Серед загальних факторів, які можуть бути важ­
ливою ланкою утворення виразок, слід врахову­
вати активацію симпатико-адреналової системи. 
Підтвердження цьому є експериментальні дані, 
які свідчать, що катехоламіни - адреналін і но- 
радреналін здійснюють дозозалежний вплив на 
шлунок, підвищуючи вихід кислих протеїназ у 
СОШ [1, 2).

Висновки

1. На підставі проведених клініко- 
експериментальних досліджень провідними па­
тогенетичними механізмами ПВ є розлади мета­
болічних процесів (порушення протеїназно- 
інгібіторного, оксидантно-антиоксидантного ба­
лансу), мікроциркуляції, уповільнення оновлення 
епітеліального покриву, підвищена деградація 
глікопротеїнів СОШ, що свідчить про зниження 
резистентності слизового бар'єра, і активація 
агресивних факторів (персистенція НР).

2. Експериментальна модель ПВ характери­
зується вираженою деструкцією СОШ у піддос­
лідних щурів з посиленням протеолізу, деграда­
цією глікопротеїдів слизового гелю шлунка і ак­
тивацією ПОЛ. Спосіб моделювання ПВ включає 
провідні патогенетичні механізми розвитку ПВ у 
людини, що визначає адекватність запропоно­
ваної моделі та дозволяє, застосовуючи її, роз­
робляти нові методи експериментальної терапії.

3. Фаза клініко-ендоскопічної ремісії ПВ хара­
ктеризується відсутністю повної нормалізації 
метаболічних процесів у слизовому бар'єрі гаст- 
родуоденальної зони, які найбільш порушені у 
хворих на ПВ, асоційовану з НР.

4 Призначення адекватної ерадикаційної те 
рапії хворим на ПВДК, асоційовану з НР, Яі: 
відповідає вимогам Маастрихтського консенсус
- Ill (2005) сприяє досягненню ендоскопічної ре 
місії захворювання, підвищенню резистентно? 
слизового бар'єру гастродуоденальної зони і; 
високому ступеню ерадикації гелікобактерно 
інфекції.

Перспективність проблеми, що вивчаєтьсі 
полягає у розробці адекватної корекції адапш! 
них порушень організму у хворих на ПВДК шля 
хом застосування епіфізарного гормону мелатс: 
ніну, який характеризується біоритмологічною 
антиоксидантною та імуномодулюючою активні­
стю, відіграє важливу роль у розвитку виразкове 
хвороби поряд з ушкоджуючим впливом гелію 
бактерної інфекції.
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Реферат
ОБОСНОВАНИЕ ВЕДУЩИХ ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИХ МЕХАНИЗМОВ ПЕПТИЧЕСКОЙ ЯЗВЫ' КЛИНИКО-ЭКСПЕРИМ ЕНТАЛ«*'
ПАРАЛЛЕЛИ
Гопко А.Ф.
Ключевые слова: пептическая язва, патогенез, слизистый барьер желудка, Helicobacter pylori.

На основании проведенных экспериментально-клинических исследований установлены некоторс, 
патогенетические механизмы пептической язвы: нарушение метаболических процессов, кровом
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жение слизистой оболочки, снижение резистентности слизистого барьера желудка и регенерации 
эп и те л и я , патогенное влияние Helicobacter pylori. Доказано, что нормализация метаболических про­
цессов в слизистом барьере гастродуоденальной зоны не коррелирует с фазой ремиссии пептической 
язвы.

S u  m m a r y
SUBSTANTIATION OF PRINCIPLE PATHOGENIC MECHANISMS OF PEPTIC ULCERS: CLINICAL AND EXPERIMENTAL
PARALLEL
Hopko O F.
Key words: peptic ulcer, pathogenesis, gastric mucous barrier, Helicobacter pylori

On the grounds of experimental and clinical studies we have established some pathogenic mechanisms 
of peptic ulcer such as disorders of metabolic processes, mucosa blood supply, decrease of gastric mucous 
barrier resistance and epithelium regeneration, pathogenic effect of Helicobacter pylori. It has ben proved 
that normalisation of metabolic processes in mucous barrier of gastroduodenal area does not correlate with 
the phase of peptic ulcer remission.
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ВПЛИВ МЕКСИДОЛУ НА СТАН ГЛІКОЛІТИЧНИХ ПРОЦЕСІВ У ПОРОДІЛЬ З РІЗНИМ СТУПЕНЕМ 

КРОВОТЕЧІ В ПОЛОГАХ
Гудима 0.0.
Вищий державний навчальний заклад України "Українська медична стоматологічна академія“ м. Полтава
Метою дослідження стало підвищення ефктивності відновного лікування породіль, що перенесли 
кровотечу в пологах, шляхом моніторингу показників гліколітичної активності в післяполого­
вому періоді, а також обгрунтування можливості її  корекції мексидолом. У  116 обстежених 
породіль визначався індекс активності гліколітичних процесів за співвідношенням лактату і 
піруват.у. Результати свідчать, гцо при зростанні об’єму крововтрати достовірно зростає 
активність гліколізу, підвищується рівень недоокислених продуктів в крові породіль із 
домінуючим збільшенням молочної кислоти у порівнянні з піруватом. Застосування мексидолу в 
комплексному лікуванні породіль, які перенесли кровотечу в пологах, сприяє нормалізації 
гліколітичної активності і усуває гіперлактатемію.
Ключові слова: акушерські кровотечі, гіпоксія, гліколіз, мексидол.

В наш час досить актуальною та багатогран­
ною є проблема відновного лікування жінок після 
перенесеної в пологах кровотечі. За даними різ­
них авторів, 10-16,5% пологів, що супроводжу­
ються кровотечею, призводять до порушень за- 
гальносоматичного та репродуктивного здоров'я 
жінки як в післяпологовому періоді, так і у відда­
лені терміни [10, 4]. Пусковим механізмом їх 
розвитку є тканинна гіпоксія, порушення кисне­
во-лужного стану, мікро- та макроциркуляції [15, 
11 ].

За умов достатнього кисневого забезпечення 
тканин піровиноградна кислота (піруват) викори­
стовується майже повністю для синтезу адено- 
зинтрифосфату [7]. При гіпоксії порушується 
співвідношення між аеробним та анаеробним 
метаболізмом в бік останнього [8]. При цьому 
блокується утворення багатого енергією фосфа­
ту, піруват накопичується в клітинах, і надлишок 
його конвертується в молочну кислоту. Остання 
Дифундує в кров'яне русло, спонукаючи до гі- 
перлактатемії та метаболічного ацидозу [3].

В останні роки все частіше обговорюється 
використання антигіпоксанту мексидол (3- 
оксипиридину сукцинат) [9, 6, 1]. Механізм його 
дії спрямований на активацію перенесення еле­
ктронів по сукцинатдегідрогеназному шляху оки­
слення в дихальному ланцюгу [13, 12]. Прямого 
впливу на процеси гліколізу антигіпоксант не чи­
нить, однак, враховуючи взаємозв’язок аеробно­
го та анаеробного метаболізму, ми вважали до­
цільним дослідити зміну гліколітичної активності 
при застосуванні препарату.

Метою дослідження стало підвищення ефек­
тивності відновного лікування породіль після 
кровотечі в пологах, шляхом моніторингу показ­
ників гліколітичної активності в післяпологовому 
періоді, а також обгрунтування можливості її ко­
рекції мексидолом.

Для здійснення поставленої мети у 116 поро­
діль в перші дві години після пологів, на 1, 3 та 5 
добу нами було проведене дослідження інтен­
сивності гліколізу за показниками концентрації 
лактату (за методом Баркера-Саммерсона [5]),

Запропоноване дослідження є фрагментом роботи, що входить до комплексної ініціативної теми “Особливості гомео­
стазу внутрішнього середовища організму жінок із гінекологічними захворюваннями і вагітних з акушерською та екстраге- 
нітальною патологією, методів їх, консервативного та оперативного лікування на стан репродуктивного здоров’я пере- 

вагітності, пологів, післяпологового періоду, стан плода і новонародженого’’ (№ держреєстрації 0103и001314)
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