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У збірник включено тези доповідей, в яких розглянуто зміцнення 
здоров’я населення згідно Глобальній стратегії ВООЗ стосовно боротьби з 
неінфекційними захворюваннями (НІЗ); практичні аспекти 
медикаментозної та немедикаментозної профілактики НІЗ; епідеміологія та 
рання діагностика НІЗ; кардіоваскулярний ризик: (КВР) при НІЗ: складові 
та їх оцінка; організаційні завдання профілактики і лікування НІЗ; нові 
технології в профілактичній медицині.

Матеріали конференції призначені для спеціалістів різних медичних 
спеціальностей, що займаються проблемами теоретичної та практичної 
медицини, а також студентам медичних закладів.
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РЕЗУЛЬТАТИ ПЕРВИННОГО МІКРОБІОЛОГІЧНОГО СКРИНІНГУ 
СИНТЕТИЧНИХ ПОХІДНИХ АМІНОКИСЛОТ З АЛІФАТИЧНИМ 

РАДИКАЛОМ
Андреєва І. Д., Осолодченко Т. П., Пономаренко С. В., Рябова І. С., 

Завада Н. П.
ДУ «Інститут мікробіології та імунології ім. І. І. Мечникова 

Національної академії медичних наук України», м. Харків
Мета роботи – первинний мікробіологічний скринінг синтетичних 

похідних амінокислот, які не містять в аліфатичному радикалі додаткових 
функціональних груп.

Матеріали та методи. Проведено первинний мікробіологічний 
скринінг 9 синтезованих похідних амінокислот з аліфатичним радикалом, а 
саме 3 похідні лейцину, 3 похідні ізолейцину та 3 похідні гліцину. Усі 
речовини були синтезовані та охарактеризовані на кафедрі фармакогнозії 
НФАУ МОЗ України. Дослідження проведено за методом двократних 
серійних розведень на середовищі Мюллера-Хинтона за допомогою 
стандартного набору тест-культур. Чутливість грибів визначали на
середовищі Сабуро. Визначались мінімальні інгибуючі та 
бактерицидні/фунгіцидні концентрації (МІК та МБцК/ МФцК).

Результати та їх обговорення. Усі досліджені синтетичні речовини 
за своїми протимікробними властивостями були значно активнішими за 
відповідні нативні амінокислоти. Найчутливішими до синтетичних 
похідних лейцину, ізолейцину та гліцину виявилися тест-штами 
грампозитивних мікроорганізмів (S.аureus АТСС 25923,
B. subtilis ATCC 6633) (МІК у межах 7,8 – 15,6 мкг/мл та МБцК 15,6 – 31,25 
мкг/мл в порівнянні з МІК та МБцК нативних амінокислот 250,0 мкг/мл). 
Щодо тест-штамів грамнегативних мікроорганізмів 
(P. vulgaris ATCC 4636, E. coli ATCC 25922 та P. aeruginosa ATCC 27853) 
інгібуюча активність досліджених синтетичних речовин здебільшого була 
помірною (МІК 31,25 – 125,0 мкг/мл), а бактеріцидна – слабкою (МБцК 
62,5 – 125,0 мкг/мл). Синтетичні похідні лейцину, ізолейцину та гліцину не 
виявили помітних протигрибкових властивостей. МІК та МФцК нових 
речовин щодо тест-штаму C. аlbicans ATCC 885-653 знаходився у межах 
відповідно 62,5 – 250,0 мкг/мл та 125,0 – 500,0 мкг/мл. Безумовних лідерів 
за протимікробною активністю серед досліджених речовин не встановлено.

Висновок. Проведений первинний мікробіологічний скринінг нових 
синтетичних похідних амінокислот виявив їх значну протимікробну 
активність щодо референтних штамів грампозитивних мікроорганізмів, 
помірну активність переважної більшості досліджених речовин щодо 
грамнегативних мікроорганізмів та їх слабку дію щодо грибів роду 
Candida. Отримані результати свідчать про перспективність подальших 
досліджень властивостей окремих нових речовин з метою розробки на їх 
основі нових протимікробних засобів.
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ПРОФІЛАКТИКА СУДИННОЇ ДЕМЕНЦІЇ У ПАЦІЄНТІВ 
ПОХИЛОГО ВІКУ В ПРАКТИЦІ СІМЕЙНОГО ЛІКАРЯ

Малик Н. В.
Харківський національний медичний університет, Україна

Судинна деменція (СД) – порушення когнітивних функцій у осіб 
похилого віку внаслідок невеликих інфарктів головного мозку на тлі 
гіпертонічної хвороби. Клінічно когнітивні порушення проявляються 
зниженням памяті на поточні події, концентрації уваги, уповільненням 
мислення, звуженням кола інтересів, часто супроводжуються порушенням 
поведінки та афективними розладами. Когнітивні порушення можуть бути 
помірними, а можуть досягати ступеня деменції. Вони обумовлюють якість 
життя та соціальну адаптацію пацієнтів. Когнітивні порушення 
спостерігаються при багатьох неврологічних та психічних захворюваннях, 
ускладнюють перебіг основного захворювання та призводять до 
десоціалізіції пацієнта. На ранніх етапах розвитку вони добре 
коректуються. Тому своєчасна терапія дає можливість покращити перебіг 
основного захворювання та запобігти серйозних проблем. В більшості 
випадків пацієнти з когнітивними порушеннями спостерігаються 
амбулаторно сімейним лікарем. Госпіталізація необхідна скоріш за все за 
битовими, чим за медичними показами та залежить від можливостей 
поліклінічної та соціальної служб.

Первинна та вторинна профілактика СД складається з корекції 
факторів ризику атерогенеза: атерогенної дисліпідемії, АГ, цукрового 
діабета, ожиріння, шкідливих навичок, малоактивного образу життя. 
Вміщує широку санітарно-просвітницьку роботу, спрямовану на 
покращення знань населення про фактори ризику, а також виявлення груп 
осіб з високим ризиком розвитку даної патології.

Ангіопротекторна антигіпертензивна терапія є основним засобом 
зниження гострих та хронічних цереброваскулярних ускладнень.

Комплексний підхід до вторинної профілактики СД у осіб з 
підвищеним її ризиком передбачає призначення антигіпертензивної терапії 
(комбінацію блокаторів ренін-ангіотензин-альдостеронової системи та 
кальцієвих каналів), антиагрегантів (аспірину, клопідогрелю, 
дипиридамолу), при частих пароксизмах або за наявності постійної форми 
фібриляції передсердь – варфарин; статинів, нейрометаболічних 
препаратів (ноотропів, ангіопротекторів, препаратів, що покращують 
мікроциркуляцію). Також для лікування когнітивної дисфункції 
застосовують інгібітори ацетилхолінестерази (галантамин, рівастігмін), 
антиоксиданти (вітамін Є, цитофлавін), антагоністи рецепторів NMDA
(мемантин), препарати інших груп (нейропептиди, цитиколін, серміон, 
екстракт гінгко білоба, пірацетам, нимодипін, вінкамін).

Таким чином, головна задача сімейного лікаря – рання діагностика та 
корекція змін, які можуть призвести до виражених когнітивних порушень.
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ОСОБЛИВОСТІ ПОКАЗНИКІВ ЕКГ У ЩУРІВ 
З ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНИМ ГІПОТИРЕОЗОМ

Малова Н. Г., Комарова І. В., Сиротенко Л. А., Зубко М. І., 
Спиридонов А. В.

Державна установа «Інститут проблем ендокринної патології 
ім. В Я. Данилевського НАМН України» (ДУ ІПЕП), м. Харків

Патологія серцево-судинної системи (ССС) є одним з коморбідних 
станів, широко розповсюджених серед пацієнтів з захворюваннями 
ендокринної системи. У більшості випадків у науковій літературі 
обговорення цього аспекту стосується переважно цукрового діабету та 
гіпертиреозу. Суттєво в меншій мірі розглядаються проблеми 
гіпотиреоїдного стану. Перше місце у клінічній маніфестації гіпотиреозу 
посідають серцево-судинні прояви та порушення обміну ліпідів, при чому 
механізми ураження ССС при гіпотиреозі носять мультифакторний 
характер і причини високого кардіоваскулярного ризику до кінця не 
з'ясовані. 

Мета: оцінити стан серцевої функції у щурів в процесі створення 
моделі експериментального мерказолілового гіпотиреозу.

Матеріали і методи: Дослідження проведено на  статевозрілих 
самцях щурів з експериментальним гіпотиреозом (2 місяці перорального 
введення мерказолілу щоденно у дозі 10 мг/ кг маси тіла). Вплив 
гіпотиреоїдного стану на функціональний стан серцево-судинної системи у 
експериментальних тварин оцінювали по показникам електрокардіограми,  
що реєстрували у другому стандартному відведенні від кінцівок. 

Результати: Встановлено, що у щурів з гіпотиреозом протягом усього 
терміну спостережень відмічається значуща брадикардія. Зниження 
частоти серцевих скорочень коливається в межах  мінус 22÷28 % від 
контрольних значень, (Р≤0,05). В усіх експериментальних тварин 
спостерігається нормальний синусів ритм, який підтверджується наявністю 
зубця Р, що фіксували перед кожним комплексом QRS. Показники ЕКГ у 
щурів при експериментальному гіпотиреозі мають односпрямовані 
закономірні для низького тиреоїдного фону зміни, що виражаються в 
збільшенні інтервалів RR, PQ, QT, комплексу QRS, зниженню вольтажу 
зубців P, R в особливості Т. 

Висновок: Зменшення за умов гіпотиреозу частоти серцевих 
скорочень та функції скорочення серцевого м’яза відображають 
формування пристосування до умов дефіциту тиреоїдних гормонів. 
Патологічні зміни кардіограми вказують на те, що гормони ЩЗ мають 
значний прямий та опосередкований вплив на серцево-судинну систему, 
для її нормального функціонування при тиреоїдної дисфункції необхідно 
досягнення компенсації стану гіпофізарно-тиреооїдної вісі. 


