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Вступ
Хронічні неінфекційні за-

хворювання сьогодні станов-
лять понад 65 % у загальній
структурі смертності населен-
ня, внаслідок чого їх профілак-
тика є найважливішим завдан-
ням медичної науки та служби
охорони здоров’я. Втім, профі-
лактика хронічних захворю-
вань проводиться, головним
чином, за рахунок заходів вто-
ринної профілактики, тобто
лікування осіб, які вже мають
ознаки захворювання, а пер-
винна профілактика — боро-
тьба із факторами ризику та
їх усунення — ще не стали
щоденним засобом у профілак-
тиці лікувальних та гігієніч-
них закладів. Єдиним реальним
шляхом розв’язання цієї про-
блеми є впровадження держав-
ної системи інтегральної профі-
лактики, що рекомендована
Всесвітньою організацією охо-
рони здоров’я. Вирішення пи-
тань профілактики лише шля-
хом екстенсивного розвитку
мережі лікувальних закладів,
поліпшення вторинної профі-
лактики, підвищення рівня спе-
ціалізованої медичної допомо-
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ги і посиленої розробки тради-
ційних комплексних систем
профілактики окремих захво-
рювань вважається недостат-
нім. Важливим фактором при
цьому є економічна доціль-
ність поліпшення здоров’я на-
селення методами інтеграль-
ної профілактики порівняно з
великою кадровою потребою
та матеріальними витратами,
необхідними у разі поперед-
ження окремо кожного з основ-
них найпоширеніших хроніч-
них захворювань.
Ключовою науковою кон-

цепцією, що лежить в основі
інтегрального підходу до роз-
робки системи первинної профі-
лактики та лікування розпов-
сюджених захворювань люди-
ни, є визнання того, що віднос-
но невелика кількість фак-
торів ризику екзогенного по-
ходження спричинює та поси-
лює перебіг багатьох серцево-
судинних, нервово-психічних,
ендокринних, легеневих, гаст-
роентерологічних, стоматоло-
гічних та інших захворювань.
Принциповим обгрунту-

ванням розробки системи ін-
тегральної первинної профі-

лактики розповсюджених хро-
нічних захворювань людини і
тварин є встановлений розроб-
ками провідних наукових і ме-
дичних закладів країни той
факт, що одним із найунівер-
сальніших типових порушень
метаболізму та імунітету аль-
тернативного характеру є
взаємопов’язані зміни кислот-
но-лужної рівноваги та фер-
ментативних систем обміну
основних класів полімерів.
Фактори ризику, включаючи
мікробну проникність, ще на
стадії «передхвороби» спричи-
нюють в організмі лише дві
форми порушення гомеостазу:
компенсовані метаболічний
ацидоз та метаболічний алка-
лоз [1–7]. Основними положен-
нями зазначеної концепції є:

1. Подальший розвиток ендо-
генних факторів ризику залеж-
но від порушення конкретних
компенсаторних механізмів
під впливом різних зовнішніх
та внутрішніх дій сприяють
прояву розповсюджених хро-
нічних захворювань. Так, за ре-
зультатами власних дослі-
джень та літературними дани-
ми, можна зробити висновок,



№ 2 (4) 2004№ 2 (4) 2004№ 2 (4) 2004№ 2 (4) 2004№ 2 (4) 2004 79

що розвитку цукрового діабе-
ту, захворювань нирок, гі-
пертонічної хвороби, виразко-
вої хвороби дванадцятипалої
кишки, атеросклерозу, паро-
донтиту, пародонтозу, рахіту,
злоякісних пухлин сприяє ме-
таболічний ацидоз, який вини-
кає через дію на організм та-
ких широко розповсюджених
факторів, як гіподинамія та гі-
покінезія, деаферентація, іммо-
білізаційний та хірургічний
стреси, незбалансоване харчу-
вання із надлишком у раціоні
білків. Емоційний стрес, над-
лишок у раціоні вуглеводів,
променеве й лазерне ураження
лежать в основі розвитку ме-
таболічного алкалозу, що при-
зводить до виникнення кардіо-
міопатії, ішемічної хвороби
серця, інфаркту міокарда, ге-
патитів, виразкової хвороби
шлунка, тиреотоксикозу, ате-
росклерозу, карієсу, вірусних
захворювань тощо [8–24]. Ви-
явлення та усунення ендоген-
них факторів ризику ще на
етапі передхвороби є принци-
повою основою сучасної сис-
теми інтегральної профілакти-
ки розповсюджених захворю-
вань [15–24].
Якщо фоном для розвитку

окремих груп захворювань є
явища компенсованого мета-
болічного ацидозу й алкалозу,
то пусковим механізмом роз-
витку окремих патологічних
станів є порушення певних
компенсаторних механізмів,
призначених підтримувати
постійність pH. Так, кардіоміо-
патії, ішемічна хвороба серця,
в тому числі й інфаркт міо-
карда, дифузні хвороби спо-
лучної тканини, гепатит роз-
виваються на фоні компенсо-
ваного метаболічного алкало-
зу. Однак при кардіоміопатії
спостерігають порушення ком-
пенсації з боку дихальної сис-
теми, при ішемічній хворобі
серця та інфаркті міокарда
відмічено істотне зниження
утворення органічних кислот
у гліколізі та трикарбоновому
циклі. При дифузних хворобах
сполучної тканини та гепати-

тах, навпаки, виявляють над-
мірне утворення органічних
кислот із розвитком явищ вто-
ринного ацидозу, що призво-
дить до прискореного викори-
стання усіх компонентів спо-
лучної тканини (мукополіса-
харидів і білків) у компенса-
торних механізмах підтримки
кислотно-лужного балансу [9–
11; 15–18].

2. Концентрація іонів вод-
ню у крові й тканинах є фізіо-
логічною перемінною, що су-
воро контролюється. Сумісні з
життям межі коливань pH від
7,0 до 7,8 відповідають змінам
концентрації іонів водню на
таку незначну величину, яка
свідчить про в 100 000 разів
більшу чутливість організму
до змін концентрації іонів вод-
ню порівняно зі змінами вміс-
ту іонів калію та в мільйон
разів — порівняно з коливан-
нями вмісту іонів натрію у
здорової людини [2].
Навіть слабкі зрушення рН

можуть дуже сильно впливати
на швидкість метаболічних
процесів та стабільність біл-
ків. Тому всі організми праг-
нуть до підтримки постійності
цих величин. При біологічних
значеннях рН імідазольні гру-
пи гістидину є напівпротоно-
ваними, що дозволяє їм уні-
кальним чином виконувати
різноманітні функції, які потре-
бують зворотного приєднання
та відщеплення протонів. Зво-
ротне протонування є критич-
ним етапом таких процесів як:

— взаємодія ферменту з ліган-
дом;

— фаза каталізу фермента-
тивної реакції;

— структурні переходи в
молекулах білків;

— реакції в буферних сис-
темах.
На ранніх етапах еволюції

первинної клітини шляхом до-
бору виконання цих функцій
почав здійснювати гістидин,
тому що величина його зна-
чення рН (він при цьому є на-
півпротонованим) відповідає
максимальній іонізації внутріш-
ньоклітинних метаболітів, що

дозволяє утримувати його в
клітині [2; 3].

3. Механізми підтримуван-
ня кислотно-лужного балансу.
Аналіз результатів численних
досліджень особливостей об-
міну речовин у людини, за-
лежно від стану кислотно-луж-
ної рівноваги, дозволив вста-
новити основні закономір-
ності. Організм має кілька ви-
дів механізмів, здатних підтри-
мувати кислотно-лужну рівно-
вагу. Крім трьох основних сис-
тем підтримки кислотно-луж-
ного гомеостазу в організмі
людини (респіраторної, екск-
реторної та буферної), остан-
нім часом встановлено існу-
вання четвертої — метаболіч-
ної [25]. Ця система являє со-
бою сукупність визначених
змін спрямованості й інтенсив-
ності обміну вуглеводів, ліпі-
дів, амінокислот, нуклеотидів
(відповідно білків та нуклеїно-
вих кислот), що мають місце
безпосередньо в клітинах у
відповідь на порушення кислот-
но-лужної рівноваги в орга-
нізмі. Фізіологічне значення
цих змін обміну речовин поля-
гає в регулюванні інтенсив-
ності взаємоперетворень силь-
них органічних кислот та лу-
гів у слабкіші кислоти та луги
або в нейтральні сполуки та на-
впаки.
На ранніх етапах змін кис-

лотно-лужної рівноваги, крім
буферної системи, для забезпе-
чення постійності внутрішньо-
клітинного рН включаються
гомеостатичні молекулярні
механізми тканин, спрямовані
на зв’язування надлишку про-
тонів при ацидозі й утворення
органічних кислот при дефі-
циті протонів у разі алкалозу,
так званий метаболічний гомео-
стаз. Так, діабетоподібна спря-
мованість обмінних процесів
при ацидозі виражається пере-
важанням процесів глюконео-
генезу, що супроводжується
зв’язуванням іонів водню при
утворенні нейтральної сполу-
ки — глюкози. Одночасно змен-
шується утворення кислих ме-
таболітів у гліколізі та циклі
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трикарбонових кислот (рис. 1)
[25–40]. При алкалозі, навпа-
ки, прискорення функціону-
вання гліколізу та циклу три-
карбонових кислот сприяє ут-
воренню органічних кислот,

вища й недостатності віднов-
лених метаболітів, у тому
числі відновленого глутатіо-
ну, збільшує проникність мем-
бран для іонів кальцію, що
підтримують прискорене ут-
ворення органічних кислот
[34–36].
Процес утворення органіч-

них кислот у тканинах знахо-
диться під багатоступінчастим
контролем гормональних та
внутрішньоклітинних регуля-
торів (рис. 3). У регуляції ви-
вільнення при алкалозі катехол-
амінів беруть участь іони ба-
рію, вміст яких у клітині має
пряму пропорційну залежність
від швидкості секреції катехол-
амінів. Втім, при алкалозі
можливе здійснення всіх по-
дальших змін обміну без учас-
ті катехоламінів [33]. Алкалоз,
як і катехоламіни, має регуля-
торний вплив на компенса-
торні процеси організму в
трьох напрямках. Перший по-
лягає у прискоренні утворен-
ня органічних кислот, меха-
нізм якого направлений на
збільшення вмісту циклічного
АМФ та активації протеїнкі-
наз, що призводить до розпаду
глікогену й активації фосфо-
рилази з подальшою актива-
цією гліколізу. Другий шлях
полягає в активації транспор-
ту кальцію крізь мембрани,
що веде до активації фосфо-
рилази. Третій шлях — ком-
пенсаторна активація ліпази й
ліполізу з подальшим збіль-
шенням вмісту вільних жирних
кислот, що характеризує вклю-
чення метаболічних реакцій,
властивих ацидозу (так зва-
ний вторинний ацидоз). Усі
три шляхи спрямовані на під-
тримку рН.
Прискорений розпад білків і

ліпідів тканин та недостатній
їх синтез в умовах підвищен-
ня відновних властивостей
при ацидозі має істотне зна-
чення в розвитку імуноде-
пресії. Стан окисних і відновних
властивостей у клітинах та
рідинах регулює проліфера-
тивні та імунні процеси: швид-
кість синтезу антитіл, фагоци-
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Глюкоза

спрямованих на підтримку рН.
При цьому знижується швид-
кість процесів глюконеогенезу
(рис. 2) [25–40]. Підсилення
процесів пероксидації ліпідів в
умовах підкисленого середо-
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тозу, активацію В-лімфоцитів
антигенами, швидкість про-
цесів аглютинації, інгібування
процесів бласттрансформації
лімфоцитів, міжклітинну адге-
зію та ін. [37–39]. Зниження
рівня вуглекислоти при аци-
дозі негативно впливає на біо-
синтез антитіл, пов’язаний з
тим, що антитілоутворення є
окремим випадком біосинтезу
білків [40]. Зменшення вмісту
імуноглобулінів призводить до
недостатності антибактеріаль-
ної активності фагоцитів та
дефектного функціонування
гуморальних механізмів іму-
нологічного захисту. Підви-
щення окисних властивостей у
тканинах і рідинах організму
при алкалозі та підсилення пе-
рекисних процесів є індукто-
ром алергії та апоптозу, фізіо-
логічної незапальної загибелі,
деструкції та утилізації клітин
[34–35].

4. Засоби інтегральної ко-
рекції метаболічного ацидозу
та алкалозу. У зв’язку з тим,
що на фоні первинних зрушень
кислотно-лужного стану мо-
жуть розвиватися вторинні змі-
ни протилежного характеру,
як це відбувається під впли-
вом використання лікарських
засобів та на різних етапах зах-
ворювання, краще викорис-
товувати засоби, що мають ін-

тегральний коригуючий вплив
щодо метаболічного ацидозу
та алкалозу [41–44].
Вперше у світовій медичній

практиці встановлено влас-
тивість інтегральної корекції
метаболічного ацидозу та ал-
калозу в препаратах «Нама-
цит», який був дозволений до
медичного застосування Фарм-
комітетом СРСР у 1991 р. та
Фармкомітетом України в
1994 р. для лікування хроніч-
них гепатитів та цирозів печін-
ки різної етіології в дітей та
дорослих, гіпоксії вагітних, пло-
да та новонароджених, про-
філактики та лікування паро-
донтиту та карієсу. Препарат
надійшов у 1997 р. у Державний
реєстр лікарських засобів Ук-
раїни [45–46] і був запатентова-
ний в Україні та Росії як засіб
інтегральної корекції метаболіч-
ного ацидозу та алкалозу.
На прикладі основних сто-

матологічних захворювань —
пародонтиту та карієсу, які
охоплюють практично все на-
селення країни, в патогенезі
яких провідну роль відіграють
альтернативні зрушення кис-
лотно-лужної рівноваги, вста-
новлено можливість здійснення
інтегральної профілактики
захворювань препаратом, що
має властивості інтегральної
корекції метаболічного ацидо-

зу та алкалозу — «Намаци-
том» [47–48].
Встановлено, що при паро-

донтиті та пародонтозі в лю-
дей та експериментальних тва-
рин знаходять явища компен-
сованого метаболічного аци-
дозу, який спричинює розви-
ток атрофії кісткової тканини
альвеолярних відростків ще-
леп, що є визначальним симп-
томом цієї патології [49–52].
Мінеральні компоненти кіст-
кової тканини при цих захво-
рюваннях використовуються
для підтримки буферної систе-
ми у разі ацидозу загального
чи місцевого характеру, а біл-
ковий та ліпідний матрикс
кісткової тканини використо-
вується в реакціях глюконео-
генезу, спрямованих на зв’язу-
вання надлишку іонів водню.
Активація процесів глюконео-
генезу, протеолізу, ліполізу з
одночасним інгібуванням глі-
колізу, циклу Кребса та синте-
зу жирних кислот і амінокис-
лот відображують компенса-
торні механізми гомеостазу
при ацидозі. Висунута на ос-
нові отриманих даних гіпоте-
за патогенезу пародонтиту
знаходить підтвердження при
моделюванні захворювання
шляхом відтворення в орга-
нізмі ацидотичного стану [26;
49–52].

Дефіцит іонів Н+,
надлишок лужних еквівалентів

Катехоламіни

3‘, 5‘ — цАМФ

Активація  ліполізу  та ліпази Активація протеїнкінази

Рис. 3. Схема регуляції основних компенсаторних змін обміну речовин при алкалозі

Активація транспорту Са

Збільшення надходження жирних
кислот у плазму й серцевий м’яз

Контрактурне скорочення
міофібрил міокарда

та гладеньких м’язів судин,
жовчних шляхів, шлунка
й кишечнику. Зниження
коронарного кровотоку
й ендокардіальної перфузії

Активація гліколізу та утворення
органічних кислот

Активація фосфорилази, розпаду
глікогену в печінці й м’язах
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«Намацит» зменшує явища
метаболічного ацидозу в тка-
нинах та рідинах організму,
попереджує розвиток атрофії
кісткової тканини щелеп та
надає лікувального й профі-
лактичного ефекту при паро-
донтиті [50; 51].
Каріозне ураження моделю-

ють за допомогою цукрового
раціону, що спричинює в орга-
нізмі явища компенсованого
метаболічного алкалозу [53]. В
експериментальних тварин та
школярів різного віку виявля-
ють збільшення окисних влас-
тивостей у тканинах та ріди-
нах організму, активацію глі-
колізу та циклу Кребса, пере-
важання дисульфідних сполук,
інгібування реакцій глюконео-
генезу, що сприяє прискорено-
му утворенню органічних кис-
лот для підтримування рН і
запускає ініціальні механізми
карієсу [53–59]. При порів-
нянні карієспрофілактичного
ефекту фториду натрію вста-
новлено порівнянний ефект
«Намациту» із фторидом. Про-
філактичний ефект «Намаци-
ту» при пародонтиті і карієсі,
які характеризуються альтер-
нативними зрушеннями про-
цесів обміну, обумовлений
його інтегральними властиво-
стями щодо нормалізації про-
тилежних відхилень кислотно-
лужного стану, окисно-від-
новних процесів, редокс-стану
та анаболічних процесів у тка-
нинах і рідинах організму.
Оскільки у більшості людей

виявляють одночасно паро-
донтит і карієс, що обумовле-
но відхиленнями поперемінно
кислотно-лужної рівноваги як
у бік закиснення, так і в бік за-
лужності, для інтегральної
профілактики цих та інших зах-
ворювань необхідно застосо-
вувати засоби інтегральної ко-
рекції кислотно-лужної рівно-
ваги та метаболічної системи
її регуляції.
На основі препарату роз-

роблено мінеральні концентра-
ти, що містять макро- і мікро-
елементи, сіль органічної кис-
лоти, домінералізовані води й

напої, які дозволені МОЗ Ук-
раїни як профілактичні й ліку-
вально-профілактичні харчові
добавки при гепатитах, циро-
зах печінки, жовчнокам’яній,
нирковокам’яній хворобах та
інших захворюваннях [60–63;
66–68]. Харчові добавки «Здо-
ровенькі були», «Віта», «Аква-
віта», «Здоров’я» тощо також
мають властивість інтеграль-
ної корекції метаболічного
ацидозу й алкалозу, що під-
тверджується патентами [64;
65].
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Д. О. Мельничук, В. О. Пахомова, Г. Ф. Білоклицька,

О. О. Пахомова, П. В. Дорощенко, О. О. Протункевич,
М. Ф. Коновалов, А. В. Дорощенко

ПРИНЦИПОВЕ ОБГРУНТУВАННЯ ТА РОЗРОБКА
ЗАСОБІВ І МЕТОДІВ ІНТЕГРАЛЬНОЇ ПРОФІЛАКТИКИ
ТА БАЗИСНОЇ ТЕРАПІЇ РОЗПОВСЮДЖЕНИХ ХРОНІЧ-
НИХ ЗАХВОРЮВАНЬ ЛЮДИНИ ТА ТВАРИН

Фактори ризику ще на стадії «передхвороби» в
організмі спричинюють лише два альтернативних стани
метаболічної системи регуляції кислотно-лужного гомео-
стазу: компенсовані метаболічний ацидоз та метаболічний
алкалоз. Для інтегральної профілактики й базисної те-
рапії розповсюджених хронічних захворювань людини і
тварин доцільніше використовувати препарати та хар-
чові добавки, які містять регуляторні комплекси мінераль-
них сполук і мають властивість інтегральної корекції ме-
таболічного ацидозу та алкалозу, такі як «Намоцит», «Здо-
ровенькі були», «Віта», «Аквавіта», «Здоров’я» тощо, ма-
ють вплив на кислотно-лужний гомеостаз, редокс-стан,
окисно-відновні, анаболічні та імунні процеси.

Ключові слова: фактори ризику, кислотно-лужний го-
меостаз, мінеральні сполуки, інтегральна профілактика,
базисна терапія.
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О. О. Pakhomova, P. V. Doroschenko, О. О. Protunkevich,
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ESSENTIAL BASING AND ELABORATION OF
MEANS AND METHODS OF INTEGRAL PROPHYLAX-
IS AND BASIC THERAPY OF SPREAD HUMAN AND
ANIMALS CHRONIC DISEASES

The risk factors being still at the “pre-disease” stage in
the organism provoke only two alternative fortunes of met-
abolic regulation system of acid-alkaline homeostasis: com-
pensated metabolic acidosis and metabolic alkalosis. For
integral prophylaxis and basis therapy of widespread chron-
ic human and animals diseases it is more preferable to use
preparations and food additions, containing the mineral
compounds and having properties of metabolic acidosis and
alkalosis integral correction, such as: “Namocit”, “Zdorov-
enki buly”, “Vita”, “Aquavita”, “Zdorovya”, rendering in-
fluence on acid-alkaline homoestasis, redox-state, oxidizing-
restoration, anabolic and immune processes.

Key words: risk factors, acid-alkaline homeostasis, min-
eral compounds, integral prophylaxis, basic therapy.




