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ПРОФИЛАКТИКА ВАЛЕОЛОГО-ГИГИЕНИЧЕС-

КИХ РИСКОВ НАРУШЕНИЯ ЗДОРОВЬЯ У ПОДРОСТ-
КОВ И МОЛОДЕЖИ, ОБУСЛОВЛЕННЫХ СПОРТИВ-
НОЙ ФОРМОЙ ОДЕЖДЫ

Выявлено, что студенческая молодежь, обучающаяся в
колледжах, относится к группе риска по развитию дерма-
тологической патологии (гнойничковых заболеваний кожи
и грибковой патологии стоп) по причине нарушения гигие-
нических требований и правил ухода за спортивной одеждой
и обувью, что обусловлено низкой исходной валеолого-
гигиенической подготовкой.

Предложена и обоснована модель профилактики дер-
матологической патологии, обусловленной спортивной
формой одежды, с использованием информационно-обра-
зовательных технологий в виде семинаров-акций, прово-
димых студентами медицинского университета.

Обучение приемам здоровьесберегающего поведения в
виде семинаров-акций силами студентов медицинского
университета — эффективная форма работы по профилак-
тике медицинских и валеолого-гигиенических рисков у мо-
лодежи, обусловленных спортивной одеждой и обувью.

Ключевые слова: профилактика, подростки, молодежь,
группа риска, дерматологическая патология, здоровье-
сберегающее поведение, информационно-образовательные
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PROPHYLAXIS OF VALEOLOGY-AND-HYGIENIC

RISKS OF HEALTH IMPAIRMENT IN JUVENILES AND
YOUTHS MEDIATED BY SPORTS ATTIRE

College students have been found to be the risk group for
the development of dermatological pathology (pustule skin dis-
eases and fungal foot pathology) due to the incompliance with
the hygienic rules and requirement on sports attire care which
is mediated by the poor initial valeology-and-hygienic aware-
ness of college students.

The model of prophylaxis of dermatological pathology due
to sports attire using information-based educational technolo-
gies in the form of action-seminars organized by the medical
university students has been suggested and substantiated.

Teaching the skills of health preserving behavior in the form
of actin-seminars by the medical university students is consid-
ered to be an effective form of work on the prophylaxis of medi-
cal and valeology-and-hygienic risks in young people due to
sports attire.

Key words: prophylaxis, juveniles, youths, risk group, der-
matological pathology, health preserving behavior, informa-
tion-based educational technologies.

Синаптична передача є од-
ним з механізмів, що забезпечу-
ють функції отримання, збере-
ження та передачі інформації у
тваринних організмів. Тому до-
слідження умов, за яких здійс-
нюється адекватне функціону-
вання синапсу, становить без-
сумнівний науковий інтерес. Ра-
ніше нами було встановлено,
що аліментарний дефіцит ві-
таміну В1 у мишей призводить
до прогресивного послаблення
нервово-м’язової передачі в
синапсах діафрагмального м’я-
за, причому на початкових ста-
діях розвитку тіамін-дефіцитного
стану відбувається зменшення
середньої амплітуди мініатюр-

них потенціалів кінцевої плас-
тинки (мПКП) та потенціалів
кінцевої пластинки (ПКП) при
відносно сталих значеннях ква-
нтового складу (КС) ПКП, а на
більш пізніх стадіях реєструєть-
ся також і зменшення КС ПКП
[1].
Використана нами аліментар-

на модель дефіциту вітаміну В1,
що передбачає обмеження над-
ходження зазначеного вітаміну з
їжею, забезпечує найбільш повне
відтворення механізму виник-
нення та розвитку тіамін-дефі-
цитного стану в організмі. Ра-
зом з тим, суттєвим недоліком
такої моделі є відносно тривалі
терміни, протягом яких у тва-

рин відбувається розвиток дефі-
циту вітаміну В1 в організмі.
Крім того, утримання тварин
на дієті, позбавленій вітамінів,
потребує створення умов, що
виключають копрофагію та кані-
балізм, а також використання
двох контрольних груп для ди-
ференціювання наслідків влас-
не нестачі вітаміну В1 в організ-
мі та можливих впливів ано-
рексії, яка виникає на певному
етапі розвитку тіамін-дефіцит-
ного стану. Застосування анта-
гоністів вітаміну В1 дозволяє у
стислі терміни (протягом кіль-
кох годин) відтворити низку по-
рушень, характерних для тіамін-
дефіцитного стану. У зв’язку з
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цим актуальним є з’ясування
питання про можливість моде-
лювання специфічних для алі-
ментарного дефіциту вітаміну
В1 змін у нервово-м’язовій пере-
дачі за допомогою антагоністів
дефіциту В1.
Метою роботи було визначи-

ти параметри нервово-м’язової
передачі в ізольованих френіко-
гемідіафрагмальних препара-
тах, отриманих від мишей піс-
ля введення в організм антаго-
ністів вітаміну В1 окситіаміну
та піритіаміну, та порівняння їх
з відповідними параметрами
при аліментарному дефіциті ві-
таміну В1.

Матеріали та методи
дослідження

Для дослідження ефектів ан-
тагоністів вітаміну В1 викорис-
товували безпородних мишей-
самців віком 3–3,5 міс. масою
26–28 г. Тварин рандомізовано
ділили на експериментальні та
контрольні групи. Окситіамін
(підшкірно, 400 мг/кг) [2] або пі-
ритіамін (внутрішньоочеревин-
но, 100 мг/кг) [3] вводили одно-
разово в 0,2 мл фізіологічного
розчину NaCl. Тваринам відпо-
відних контрольних груп анало-
гічним чином вводили 0,2 мл фі-
зіологічного розчину NaCl. Ро-
боту з тваринами проводили з
дотриманням існуючих біоетич-
них норм і відповідно до чин-
ного законодавства [4].
Як об’єкт дослідження вико-

ристовували френіко-гемідіа-
фрагмальні препарати. Від тва-
рин, яким був уведений окситі-
амін, і тварин відповідних кон-
трольних груп препарати отри-
мували в результаті гострого
експерименту через 3, 24 та 72 год
після ін’єкції; від тварин, яким
був уведений піритіамін, та від
тварин відповідної контрольної
групи — через 1,5 год після ін’єк-
ції. Визначаючи спосіб застосу-
вання окситіаміну, ми спирали-
ся на дані літератури, згідно з
якими одноразове підшкірне
введення тваринам цього анти-
вітаміну створює його суттєву
концентрацію у тканинах в ос-
новному лише у перші 3 год піс-

ля ін’єкції [5; 6]. На цьому тлі
відбуваються короткотривале
(з максимумом через 3 год) при-
гнічення активності піруватде-
гідрогенази [7] (тіаміндифос-
фат(ТДФ)-залежного фермен-
ту, який бере безпосередню
участь у синтезі попередника
ацетилхоліну — ацетил-КоА
[8]), зниження рівня ТДФ у до-
сліджуваних тканинах [5; 6],
пригнічення процесів енерге-
тичного обміну [9].
Максимальне пригнічення

активності іншого ТДФ-залеж-
ного ферменту, транскетолази,
відбувається приблизно через
72 год після одноразової ін’єк-
ції окситіаміну [7]. Для ефектив-
ного конкурентного блокуван-
ня in vivo ТДФ-залежних фермен-
тів окситіамін застосовується в
дозах, не нижчих за 100–400 мг/кг.
При визначенні способу засто-
сування піритіаміну ми спира-
лися на результати наших попе-
редніх електроміографічних до-
сліджень дії зазначеною сполу-
ки на нервово-м’язову передачу
у мишей, згідно з якими пору-
шення нервово-м’язової переда-
чі після ін’єкції відбувалося до-
сить швидко, але при цьому ма-
ло оборотний характер [2].
Для дослідження параметрів

нервово-м’язової передачі за-
стосовували стандартну мікро-
електродну техніку [10]. Гемідіа-
фрагму монтували в плексигла-
совій ванночці об’ємом 7 мл,
через яку при кімнатній темпе-
ратурі (20–21 °С) з постійною
швидкістю пропускали насиче-
ний карбогеном (95 % О2 та 5 %
СО2) розчин Кребса такого
складу (ммоль/л): NaCl — 137,0;
KCl — 5,0; NaHCO3 — 11,0;
NaH2PO4 — 1,0; СаCl2 — 0,5;
MgCl2 — 3,25; глюкоза — 11,0.
Виникнення м’язових скорочень
унеможливлювали завдяки ви-
користанню саме згаданого
розчину Кребса з низьким вміс-
том Са2+ (0,5 ммоль/л) та висо-
ким вмістом Mg2+ (3,25 ммоль/л).
З метою стандартизації дослі-
джень таке співвідношення
Са2+/Mg2+ було використано в
усіх дослідах. Діафрагмальний
нерв постійно подразнювали

надпороговими прямокутними
імпульсами електричного стру-
му тривалістю 0,1 мс з часто-
тою 0,67 с-1. За допомогою стан-
дартних скляних мікроелектро-
дів, заповнених 3 М KCl, з опо-
ром 2–8 мОм, внутрішньоклі-
тинно реєстрували мембранний
потенціал (МП) м’язових воло-
кон, мПКП і ПКП. Сигнали
підсилювали, оцифровували за
допомогою аналого-цифрового
перетворювача, після чого за-
писували на жорсткий диск пер-
сонального комп’ютера. Оциф-
ровані сигнали обробляли піс-
ля завершення експерименту в
інтерактивному режимі.
Відведення потенціалів від

ділянки кінцевої пластинки здійс-
нювали протягом 1 хв. У кожно-
му нервово-м’язовому препара-
ті досліджували по декілька кін-
цевих пластинок. Якщо МП
м’язового волокна був нижчим
за –60 мВ або змінювався під
час реєстрації показників біль-
ше ніж на 5 мВ, дані виключа-
ли з подальших розрахунків
[11]. Розраховували КС ПКП як
співвідношення середніх амплі-
туд ПКП і мПКП [12]. Усеред-
нені значення досліджуваних
показників отримували після
аналізу даних для 42–60 синап-
сів з різних нервово-м’язових
препаратів. Для перевірки чут-
ливості постсинаптичної мем-
брани до дії трансмітера у ван-
ночку з препаратом швидко
уводили агоніст нікотинових
ацетилхолінових рецепторів кар-
бахол у кінцевій концентрації
5·10-5 г/мл і реєстрували зміни
МП, що при цьому виникали
[13]. Мікроелектрод у цей час
знаходився у ділняці кінцевої
пластинки, про що свідчила на-
явність мПКП.
Статистичну вірогідність

відмінностей значень досліджу-
ваних показників визначали за
t-критерієм Стьюдента (для да-
них, підпорядкованих закону
нормального розподілу) [14] та
U-критерієм Манна — Уїтні
(для решти випадків) [15]. Між-
групові відмінності вважали ві-
рогідними при Р<0,05. У робо-
ті використовували окситіамін
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і піритіамін виробництва “Sig-
ma” (США) та карбахол ви-
робництва “Fluka” (Швейца-
рія).

Результати дослідження
та їх обговорення

Значення МП м’язових воло-
кон френіко-гемідіафрагмальних
препаратів, отриманих через
3, 24 та 72 год після введення
тваринам окситіаміну та через
1,5 год після введення піритіамі-
ну, а також від тварин конт-
рольних груп, статистично віро-
гідно не розрізнялися (табл. 1). В
усіх досліджених синапсах ре-
єструвалися як мПКП, так і
ПКП. Середні амплітуда та КС
ПКП у міоневральних синапсах
препаратів, отриманих від тва-
рин через 3 год після введення
окситіаміну, були меншими у
середньому відповідно на 34 та
29 % порівняно з контрольни-
ми показниками. Зміни дослі-

джуваних параметрів були ста-
тистично вірогідними (Р<0,01).
У препаратах, отриманих через
24 год після введення тваринам
окситіаміну, значення середньої
амплітуди ПКП у міоневраль-
них синапсах діафрагми було
нижчим за контрольне на 25 %,
середнього КС ПКП — на 22 %.
Зміни вказаних параметрів та-
кож мали статистично вірогід-
ний характер (Р<0,01 і Р<0,05
відповідно). У синапсах препа-
ратів, отриманих через 72 год
після ін’єкції зазначеної сполу-
ки, значення середніх ампліту-
ди ПКП і КС ПКП статистич-
но вірогідно не відрізнялися
від контрольних. Середні амп-
літуда та частота мПКП у всіх
зазначених випадках статис-
тично вірогідно не розрізняли-
ся (див. табл. 1). Деполяризація
постсинаптичної мембрани у
відповідь на прикладання кар-
бахолу (5·10–5 г/мл) у нервово-

м’язових препаратах, отрима-
них через 3 год після введення
тваринам окситіаміну — (7,5±
±0,3) мВ; 24 м’язових волокна,
7 препаратів — статистично ві-
рогідно не відрізнялася від та-
кої в контролі — (7,4±0,4) мВ;
25 м’язових волокон, 7 препара-
тів.
У синапсах френіко-гемідіа-

фрагмальних препаратів, отри-
маних через 1,5 год після вве-
дення тваринам піритіаміну,
частота мПКП не відрізнялася
статистично вірогідно від кон-
трольних значень, але ампліту-
да мПКП, амплітуда ПКП і КС
ПКП були статистично вірогід-
но меншими відповідно на 16 %
(Р<0,05), 53 % (Р<0,01) та 49 %
(Р<0,01). Деполяризація пост-
синаптичної мембрани у відпо-
відь на прикладання карбахолу
(5·10–5 г/мл) у препаратах, отри-
маних через 1,5 год після введен-
ня тваринам піритіаміну — (6,8±

Таблиця 1
Значення мембранного потенціалу м’язових волокон,

амплітуди та частоти мініатюрних потенціалів кінцевої пластинки,
амплітуди потенціалів кінцевої пластинки та квантового складу потенціалів

кінцевої пластинки в ізольованих френіко-гемідіафрагмальних препаратах миші,
отриманих після введення тваринам антагоністів вітаміну В1

Час Значення
                  Сполука, після мембранного Частота Амплітуда Амплітуда Квантовий
      яку уводили тваринам ін’єкції, потенціалу, мПКП, с-1 мПКП, мВ ПКП, мВ склад ПКП

год  мВ

0,9 % розчин NaCl, контроль 3 -70,0 (-65,0; -76,0) 0,49±0,03 1,05±0,05 2,11±0,10 2,21±0,13
[43/7] [43/7] [43/7] [43/7] [43/7]

Окситіамін, 400 мг/кг маси тіла -68,0 (-64,0; -74,0) 0,53±0,05 1,00±0,06 1,40±0,10** 1,56±0,15**
[47/7] [47/7] [47/7] [47/7] [47/7]

0,9 % розчин NaCl, контроль 24 -70,0 (-65,0; -75,0) 0,50±0,03 0,99±0,05 2,19±0,10 2,47±0,16
[51/7] [51/7] [51/7] [51/7] [51/7]

Окситіамін, 400 мг/кг маси тіла  -67,5 (-64,0; -73,0) 0,53±0,05 0,96±0,06 1,64±0,11** 1,93±0,14*
[54/7] [54/7] [54/7] [54/7] [54/7]

0,9 % розчин NaCl, контроль 72  -69,0 (-65,0; -74,0) 0,48±0,03 1,00±0,05 2,28±0,11 2,53±0,17
[43/7] [43/7] [43/7] [43/7] [43/7]

Окситіамін, 400 мг/кг маси тіла -70,0 (-66,0; -74,5) 0,62±0,06 1,07±0,06 2,15±0,13 2,18±0,14
[60/7] [60/7] [60/7] [60/7] [60/7]

0,9 % розчин NaCl, контроль 1,5 -70,0 (-65,0; -75,0) 0,51±0,03 1,00±0,05 2,23±0,12 2,54±0,17
[42/7] [42/7] [42/7] [42/7] [42/7]

Піритіамін, 100 мг/кг маси тіла -71,0 (-65,0; -76,0) 0,50±0,04 0,84±0,06* 1,04±0,10** 1,30±0,10**
[47/7] [47/7] [47/7] [47/7] [47/7]

Примітка. Значення мембранного потенціалу представлені у вигляді медіани з інтерквартильним розмахом (25-й квар-
тиль; 75-й квартиль). Інші дані наводяться у вигляді середніх значень ± похибка середнього; * — статистично вірогідна
відмінність порівняно з відповідним показником контрольної групи з Р<0,05; ** — Р<0,01. У квадратних дужках у чи-
сельнику позначено кількість досліджених м’язових волокон, у знаменнику — кількість препаратів, у яких знаходилися
зазначені м’язові волокна.
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±0,3) мВ; 24 м’язових волокна,
7 препаратів, — статистично
вірогідно не відрізнялася від та-
кої в контролі — (7,1±0,3) мВ;
23 м’язових волокна, 7 препара-
тів. Очевидно, зменшення амплі-
туди мПКП у синапсах діафраг-
ми миші під впливом піритіаміну
відбувається за рахунок преси-
наптичних механізмів (зменшен-
ня кількості молекул трансміте-
ра в окремих синаптичних вези-
кулах).
Отже, застосування обох ан-

тагоністів вітаміну В1 призво-
дить до порушення нервово-
м’язової передачі у синапсах
діафрагми миші. Разом із тим,
характер порушень нервово-
м’язової передачі, що виника-
ють під впливом уведених до
організму тварин окситіаміну
та піритіаміну, має суттєві від-
мінності. Зміни КС ПКП, ви-
кликані дією окситіаміну, від-
буваються синхронно зі зміна-
ми середньої амплітуди ПКП.
При цьому середня амплітуда
мПКП увесь час залишається
практично незмінною, а отже,
зниження амплітуди ПКП (по-
казника, від якого прямо за-
лежить ефективність нервово-
м’язової передачі) під впливом
окситіаміну зумовлено практич-
но лише зменшенням КС ПКП,
тобто кількості синаптичних ве-
зикул, що викидаються у відпо-
відь на електричне подразнен-
ня нерва. Дія піритіаміну про-
являється у статистично віро-
гідному зменшенні як ампліту-
ди та КС ПКП, так і амплітуди
мПКП, тобто зниження амплі-
туди ПКП відбувається одночас-
но за рахунок зменшення кіль-
кості везикул, що викидаються
у відповідь на стимул, та змен-
шення кількості молекул транс-
мітера в окремих синаптичних
везикулах. Подібна картина, а
саме вірогідне зменшення амп-
літуди мПКП, амплітуди та КС
ПКП, спостерігалась у наших
дослідах при глибокому алімен-
тарному дефіциті вітаміну В1 в
організмі (20-й день утриму-
вання тварин на безтіаміновій
дієті) [1].

Висновки

Антагоністи вітаміну В1 ок-
ситіамін і піритіамін в умовах
попереднього введення до орга-
нізму зумовлюють послаблення
нервово-м’язової передачі у си-
напсах діафрагмального м’яза
миші. Окситіамін, викликаючи
зменшення амплітуди та КС
ПКП, не відтворює специфіки
впливу аліментарного дефіциту
вітаміну В1 на нервово-м’язову
передачу. Піритіамін, викликаю-
чи зменшення амплітуди мПКП,
амплітуди та КС ПКП, відтво-
рює ефекти глибокого дефіци-
ту аліментарного дефіциту віта-
міну В1 і може бути рекомен-
дованим для швидкого (протя-
гом 1,5 год) моделювання пору-
шень нервово-м’язової переда-
чі, характерних для тіамін-дефі-
цитного стану.
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О. В. Романенко, С. Є. Шепелєв
ВИКОРИСТАННЯ АНТАГОНІСТІВ ВІТАМИНУ В1

ДЛЯ МОДЕЛЮВАННЯ ПОРУШЕНЬ НЕРВОВО-М’ЯЗО-
ВОЇ ПЕРЕДАЧІ, ЗУМОВЛЕНИХ ТІАМІН-ДЕФІЦИТ-
НИМ СТАНОМ

Вивчали вплив антагоністів вітаміну В1 (тіаміну) піри-
тіаміну й окситіаміну на синаптичну передачу в діафраг-
мальному м’язі миші. В ізольованих френіко-гемідіафраг-
мальних препаратах, отриманих через 1,5 год після внутріш-
ньоочеревинного уведення мишам піритіаміну (100 мг/кг),
були статистично вірогідно меншими порівняно з контролем
як амплітуда мініатюрних потенціалів кінцевої пластинки
(мПКП), так і амплітуда потенціалів кінцевої пластинки
(ПКП) та квантовий склад ПКП. У препаратах, отриманих
через 3 та 24 год, але не через 72 год після підшкірного уве-
дення мишам окситіаміну (400 мг/кг), були статистично
вірогідно меншими порівняно з контролем амплітуда ПКП
і квантовий склад ПКП. Піритіамін, але не окситіамін,
відтворює порушення нервово-м’язової передачі, харак-
терні для глибокого аліментарного дефіциту вітаміну В1.

Ключові слова: вітамін В1, тіамін, піритіамін, окситіа-
мін, нервово-м’язова передача.

UDC 612.816:612.73:577.164.13/.131
O. V. Romanenko, S. Ye. Shepelev
USE OF VITAMIN В1 ANTAGONISTS FOR MODEL-

LING NEUROMUSCULAR TRANSMISSION DISTUR-
BANCES CAUSED BY THIAMINE DEFICIENCY

Influence of vitamin B1 (thiamine) antagonists pyrithiamine
and oxythiamine on synaptic transmission in mice diaphrag-
matic muscle was investigated. In isolated phrenico-hemidia-
phragmatic preparations obtained from animals intraperito-
neally injected with 100 mg/kg pyrithiamine 1.5 hours earlier,
the amplitudes of miniature end-plate potentials (mEPPs) and
end-plate potentials (EPPs), as well as quantal content of EPP,
were significantly smaller than in the control. In preparations
obtained 3 and 24 hrs but not 72 hrs after subcutaneous injec-
tion of 400 mg/kg oxythiamine, the amplitude of EPPs and their
quantal content were significantly smaller than in the control.
Pyrithiamine but not oxythiamine reproduces neuromuscular
transmission disturbances, characteristic for severe alimentary
vitamin B1 deficiency.

Key words: vitamin B1, thiamine, pyrithiamine, oxythia-
mine, neuromuscular transmission.

Вступ

Перебіг туберкульозної ін-
фекції зазвичай супроводжуєть-
ся складними зрушеннями в ба-
лансі про- й антиоксидантної
систем в організмі хворих. Зокре-
ма, збільшується вміст продук-
тів перекисного окиснення ліпі-
дів (ПОЛ) — дієнових кон’юга-
тів (ДК), малонового альдегіду
— і зменшується активність ан-
тиоксидантної системи — фер-
ментів супероксиддисмутази,
каталази — порівняно зі здоро-
вими людьми [1; 2]. У результа-
ті успішного лікування туберку-
льозу відбувається нормалізація
вказаних порушень — зменшен-
ня вмісту продуктів ПОЛ і зрос-
тання активності антиокси-
дантної системи [3]. Серед інших
нагальних проблем лікування
туберкульозу залишається пи-
тання: що саме спричиняє пору-
шення про- й антиоксидантної
систем? Зокрема, це може бути

туберкульозна інфекція, що су-
проводжується загальною інток-
сикацією організму, або побіч-
ні ефекти протитуберкульозних
хіміопрепаратів.
Мета даної роботи — з’ясу-

вати можливий зв’язок між фар-
макокінетикою найбільш ефек-
тивного протитуберкульозного
синтетичного препарату ізоніа-
зиду і вмістом маркерів стану
про- й антиоксидантної систем
у хворих на туберкульоз.

Матеріали та методи
дослідження

Зразки крові були отримані
від 84 хворих на туберкульоз ле-
гень, що вперше діагностований,
в Одеському обласному проти-
туберкульозному диспансері у
2012 р., з яких 39 (46,4 %) ста-
новили жінки, решта 45 (53,6 %)
— чоловіки. Вік хворих — від 18
до 73 років (середній вік —
35,9 року). Усі хворі на тубер-
кульоз отримували ізоніазид

усередину з розрахунку 4–6 мг/кг
маси (загалом 300–400 мг) на
добу згідно з наказом МОЗ Ук-
раїни № 384 від 9.06.2006 р. [4].
Венозну кров брали у хворих на
туберкульоз через 2, 4, 6 і 24 год
після прийому ізоніазиду. Вміст
ізоніазиду вимірювали згідно з
методикою Волленберга в мо-
дифікації Р. И. Шендеровой [5].
Метод базується на здатності
ізоніазиду утворювати в кисло-
му середовищі з ванадієвокис-
лим амонієм кольорову комп-
лексну сполуку, інтенсивність за-
барвлення якої вимірювали на
спектрофотометрі СФ-46 при до-
вжині хвилі 400 нм. Для дослі-
дження генотипу ацетилування
(основної реакції детоксикації ізо-
ніазиду) було досліджено NAT2
поліморфізм C>T 481 NAT2*5A,
G>A 590 NAT2*6A, G>A 857
NAT2*7A/B [6]. ДНК-матері-
ал був екстрагований з крові
хворих на туберкульоз із вико-
ристанням набору ДНК-сорбБ
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