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ідомо, що ключову роль у регуляції
рівня активних форм кисню (АФК)
та, зокрема, супероксид�анiон�ра�
дикалу (О2

*) у біологічних тканинах
відіграє фермент антиоксидантної
системи (АОС) супероксиддисму�
таза (SOD) (КФ 1.15.1.1) 

SOD є єдиним серед відомих ан�
тиоксидантних ферментів, який
безпосередньо забезпечує пере�
ривання кисневозалежних вiльно�
радикальних реакцій у клітинах
організму. SOD здійснює рекомбi�
нацiю О2

* з утворенням менш ток�
сичних продуктів пероксидацiї лі�
підів: пероксиду водню та три�
плетного кисню [1].

Зниження активності SOD може
бути зумовленим збільшенням
концентрації пероксиду водню
[2], накопиченням сполук, що мо�
жуть взаємодіяти з iонами металів
в активному центрі або впливати
на ступінь їх відновлення [3]. 

Активність SOD прямо пов'язана
з iнтенсивнiсттю ПОЛ i залежить
від накопичення iнтермедiатiв
останнього. З одного боку, нако�
пичення продуктів пероксидації
викликає пригнічення активності
SOD та інших антиоксидантних
ферментів. З іншого боку, як адап�
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АКТИВНОСТЬ СУПЕРОКСИДДИСМУТАЗЫ (SOD) БЕЛЫХ
КРЫС В ДИНАМИКЕ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО
ТОКСИЧЕСКОГО, ПЫЛЕВОГО И ТОКСИКО%ПЫЛЕВОГО
БРОНХИТА 
Крушевский В.Д.
При действии на организм вредных веществ
образуются токсичные соединения свободных
радикалов, в том числе пероксид водорода, для
нейтрализации которого большую роль играет SOD.
Поэтому целью данных исследований было
определение активности SOD в организме белых крыс в
динамике хронического ингаляционного
изолированного и сочетанного действия одних из
наиболее распространенных антропогенных
ксенобиотиков: оксидов азота, серы и кремния. В
эксперименте на 600 нелинейных белых крысах с
начальной массой 120%130 г 3%й категории качества
были определены закономерности активации и
дезактивации SOD в разных биосубстратах опытных
животных в зависимости от качественных и дозо%
экспозиционных свойств этих раздражающих факторов.
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тацiйно�компенсаторна вiдпо�
вiдь на iнтенсифiкацiю перокси�
дацiї АОС повинна активізувати�
ся [4, 5].

Метою наших досліджень бу�
ло вивчення змін в активності
SOD сироватки крові, легенях та
селезінці дослідних тварин у ди�
наміці експериментального ток�
сичного, пилового та токсико�
пилового бронхіту для подаль�
шої розробки способів корекції
процесів ПОЛ і АОС.

Матеріали та методи до*
слідження. Експериментальні
дослідження проводилися в
умовах, які відтворювалися згі�
дно з діючими нормативними
документами і визначеними у
відповідних роботах [6�9].

Дослідження проводилися на
600 нелінійних білих щурах з по�
чатковою масою 120�130 г 3�ї
категорії якості.

Тварини піддавалися щоден�
ним чотирьохгодинним хроніч�
ним інгаляційним ізольованим і
комбінованим діям оксидів азо�
ту, сірчистого ангідриду (5 ГДК)
та діоксиду кремнію різної дис�
персності (15�20 ГДК), які викли�
кали морфологічно визначені
хронічні токсичний, пиловий та
токсико�пиловий бронхіти [7]. 

1 серію піддослідних тварин
піддавали інгаляційній дії оксидів
азоту, 2 серію — сірчистого ангі�
дриду, 3 серію — аморфного діо�
ксиду кремнію, 4 серію — грубо�
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дисперсного діоксиду кремнію, 5
серію — сполученої дії аморфно�
го діоксиду кремнію з оксидами
азоту, 6 серію — сполученої дії
аморфного діоксиду кремнію з
сірчистим ангідридом.

Щурів виводили з експеримен�
ту декапітацією під легким ефір�
ним наркозом після закінчення
2�, 5�, 7�, 9� і 12�тижневих інгаля�
ційних експозицій, дотримую�
чись біоетичних правил гуманно�
го поводження з тваринами.

Бронхітогенні гази одержува�
ли хімічними реакціями [6, 7] і
подавали до експерименталь�
ної камери за допомогою бар�
ботації. Контроль над концен�
трацією оксидів азоту і сірки у
камері здійснювався фотоме�
трично кожні 30 хвилин [8, 9].

Вибір та обґрунтування обра�
них для дослідження антропо�
генних ксенобіотиків надано у
роботах [6, 7].

Біосубстрати сироватки крові,
легень та селезінки готували за
[10].

Результати досліджень та їх
обговорення. При 2� і 5�тижне�
вій експозиції в активності SOD
сироватки крові достовірних
змін не виявлено. Спостеріга�
ється лише незначне зменшен�
ня у середньому активності цьо�
го ферменту на 7,6% при 2�тиж�
невій експозиції і збільшення на
9,2% — на 5�му тижні досліду
(табл. 1). 

У подальшому спостерігаєть�
ся пригнічення активності SOD
сироватки крові: за 7 тижнів у
середньому на 26,4%, за 9 — на
39,9% і після закінчення експе�
рименту — на 17,8%.

Але при 7� і 12�тижневій ек�
спозиції ізольованої дії діоксиду
кремнію різної дисперсності не
викликає статистично вірогідно�
го пригнічення активності SOD
сироватки крові. При цих термі�
нах досліду найбільше знижен�
ня активності SOD спостеріга�
ється у тварин, яких піддавали
інгаляційній сполученій дії
аморфного гідрофобного діо�
ксиду кремнію з оксидами азоту
та сірки.

Лише при 9�тижневій експози�
ції відзначено найбільше стати�
стично вірогідне пригнічення ак�
тивності SOD сироватки крові в
усіх дослідних серіях тварин, тоб�
то у середньому в 1,6�1,7 рази.

Після закінчення експеримен�
ту спостерігається підвищення
активності SOD сироватки крові
дослідних тварин відносно по�
передніх експозицій (7 і 9 тиж�
нів), що говорить про адаптацій�
ні процеси АОС проти дослідже�
них бронхітогенних агентів.

При цьому найменший анти�
оксидантний ефект SOD у сиро�
ватці крові мають сполучені дії
оксидів азоту і сірки з амор�
фним гідрофобним діоксидом
кремнію, де інгібування SOD

Примітки до таблиць 1%3: 
SiO2ам.— аморфний; SiO2гр.д.— грубодисперсний (ММАД≈50 мкм); * — різниця достовірна щодо 
контролю, Р<0,05; nк/no — співвідношення кількості контрольних і дослідних спостережень.

Терміни
досліду 
(тижні)

Бронхітогенні фактори / № серії

NOх SO2 SiO2ам SiO2 гр.д. SiO2ам+NOх SiO2ам+SO2

1 2 3 4 5 6

Контроль 2
Дослід nк/no

26,0±2,58 29,2±4,34 28,9±5,18 28,5±6,18 22,3±2,92 22,1±2,12

23,2±1,38 27,8±4,00 25,2±4,05 21,9±3,11 21,6±3,73 25,4±2,95

10/11 9/10 10/10 10/10 8/10 10/9

Контроль 5
Дослід nк/no

24,8±2,54 25,1±3,58 23,5±3,55 22,5±4,35 24,2±2,92 22,1±2,12

26,8±2,94 27,9±2,37 26,3±4,66 24,9±3,02 25,6±3,73 25,3±3,95

10/10 10/9 10/10 10/10 10/9 10/10

Контроль 7
Дослід nк/no

23,3±1,23 23,2±1,51 23,7±1,78 23,9±1,66 23,3±1,69 23,5±1,42

16,9±1,71* 16,5±1,63* 19,6±1,66 19,8±1,75 15,3±1,55* 15,6±1,72*

9/10 10/10 10/10 10/10 10/9 10/10

Контроль 9
Дослід nк/no

23,5±1,27 23,4±1,66 23,9±1,71 24,2±1,41 25,2±1,54 25,7±1,83

14,1±1,81* 13,7±1,73* 15,2±1,79* 15,5±1,78* 14,4±1,71* 14,6±1,80*

10/10 10/10 10/9 10/10 10/9 10/10

Контроль 12
Дослід nк/no

23,8±1,16 24,0±1,53 24,2±1,66 24,7±1,78 23,6±1,61 24,0±1,59

18,2±1,67* 19,1±1,69* 21,0±1,93 21,5±1,57 19,3±1,38* 20,0±1,48*

10/10 10/10 10/10 10/10 10/10 10/9

Таблиця 1
Активність SOD сироватки крові білих щурів у динаміці інгаляційної дії бронхітогенних 

чинників (ум. од./хв. на 1 мг білка) 
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становить у середньому 56,8%
щодо контролю.

Активність SOD у легенях бі�
лих щурів у динаміці інгаляцій�
ної дії бронхітогенних чинників
має неоднонаправлену залеж�
ність. Так, при 2�тижневій ек�
спозиції в усіх дослідних серіях
тварин цей показник вищий від
контрольного в 1,13�2,00 рази
за винятком третьої серії, де ак�
тивність SOD знижується на
14,3%. На 5�му тижні досліду
зниження активності SOD від�
значено тільки у другій серії тва�
рин на 33,3%, у решті випадків
— збільшується в 1,25�1,75 рази
(табл. 2). При 7�тижневій експо�
зиції пригнічення активності
SOD відносно контролю має
місце у тварин п'ятої і шостої се�
рій на 33,3�44,4%, у першій,
другій і четвертій серіях —
збільшується в 1,5�1,6 рази. От�
же, усі вище зазначені зміни ак�
тивності SOD статистично недо�
стовірні, тут можна говорити ли�
ше про тенденцію неоднаково
направлених змін. 

9�й і 12�й тижні досліду ха�
рактеризуються достовірним
зниженням активності SOD у
легенях експериментальних
тварин усіх серій щодо контро�
лю за виключенням третьої і
четвертої при 9�тижневій ек�
спозиції, де цей показник ниж�
чий від контрольного на 28,6�
33,3% (Р=0,1�0,06). У інших
дослідних тварин активність
SOD достовірно знижена при
9�тижневій експозиції в 1,3�1,6
рази, після 12 тижнів — в 1,6�
2,0 рази. При цьому найбільше
зниження активності SOD у ле�
генях спостерігається у тва�
рин, що піддавалися сполуче�
ній дії оксидів азоту і сірки з
аморфним гідрофобним діо�
ксидом кремнію після закін�
чення експерименту. 

Найменші зміни активності
SOD у легенях спостерігаються
у тварин, які піддавалися
ізольованій дії діоксиду кремнію
аморфному та грубодисперсно�
му. Лише при 12�тижневій ек�
спозиції пригнічення SOD у ле�

генях цих тварин статистично
достовірне. 

Зміни активності SOD у селе�
зінці білих щурів у динаміці ін�
галяційної хронічної дії бронхі�
тогенних чинників при різних
дозо�експозиційних параме�
трах має різноспрямовану за�
лежність. Так, на першому етапі
досліду (2 тижні) у дослідних
тварин 1, 2, 4, 5 і 6 серій спо�
стерігається статистично недо�
стовірне збільшення активності
SOD на 28,6; 33,3; 42,9; 40,0;
12,5% відповідно, лише у третій
серії — зниження на 16,7%
(табл. 3). 

При 5�тижневій експозиції та�
кож зміни недостовірні: знижу�
ється активність тільки у тварин
другої серії на 20%, у решті ви�
падків — збільшується на 12,5�
25,0%.

На 7�му тижні відзначено
пригнічення активності SOD у
селезінці дослідних тварин у
двох останніх серіях на 20,0�
28,6%, які відповідно піддавали�
ся сполученій дії аморфного гід�
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ACTIVITY OF SUPEROXIDE DISMUTASE (SOD) 
IN WHITE RATS IN THE DYNAMICS OF 
EXPERIMENTAL TOXIC, DUST AND 
TOXIC�AND�DUST BRONCHITIS
Krushevsky V.D.
At the effect of the harmful substances the toxic
compounds of free radicals, including peroxide
hydrogen, are formed. SOD plays an important
role in the neutralization of peroxide hydrogen.
Therefore determination of SOD activity in the
organism of white rats in the dynamics of chronic

inhalation to isolated and joint action of one of the
most widespread anthropogenic xenobiotics:
oxides of nitrogen, sulphur and silicon was a pur%
pose of this research. Appropriatenesses of the
SOD activation and disactivation in different bio%
logical substrates of the experimental animals
depending on qualitative and dose%and%exposure
properties of these irritating factors were deter%
mined in the experiment with 600 nonlinear white
rats of the 3%d quality category with the initial
mass of 120%130 gr.

Терміни
досліду 
(тижні)

Бронхітогенні фактори / № серії

NOх SO2 SiO2ам SiO2 гр.д. SiO2ам+NOх SiO2ам+SO2

1 2 3 4 5 6

Контроль 2
Дослід nк/no

0,6±0,09 0,5±0,07 0,7±0,10 0,5±0,08 0,3±0,04 0,8±0,05

0,9±0,15 0,7±0,09 0,6±0,05 0,8±0,11 0,6±0,03 0,9±0,07

10/11 9/10 10/10 10/10 8/10 10/9

Контроль 5
Дослід nк/no

0,4±0,05 0,6±0,07 0,5±0,06 0,7±0,06 0,4±0,05 0,7±0,04

0,7±0,05 0,4±0,07 0,7±0,03 0,9±0,03 0,5±0,03 0,9±0,05

10/10 10/9 10/10 10/10 10/9 10/10

Контроль 7
Дослід nк/no

0,6±0,10 0,5±0,03 0,7±0,11 0,5±0,04 0,6±0,05 0,9±0,04

0,9±0,12 0,8±0,09 0,7±0,05 0,8±0,13 0,4±0,07 0,5±0,07

9/10 10/10 10/10 10/10 10/9 10/10

Контроль 9
Дослід nк/no

0,6±0,08 0,9±0,07 0,7±0,08 0,6±0,07 0,9±0,10 0,8±0,12

0,4±0,05* 0,7±0,04* 0,5±0,07 0,4±0,09 0,6±0,08* 0,5±0,07*

10/10 10/10 10/9 10/10 10/9 10/10

Контроль 12
Дослід nк/no

0,7±0,10 0,8±0,07 0,7±0,10 0,9±0,08 0,6±0,10 0,8±0,15

0,4±0,05* 0,5±0,09 0,4±0,05* 0,6±0,11* 0,3±0,08* 0,4±0,07*

10/10 10/10 10/10 10/10 10/10 10/9

Таблиця 2
Активність SOD у легенях білих щурів у динаміці інгаляційної дії бронхітогенних чинників

(ум. од./хв. на 1 мг білка)
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рофобного діоксиду кремнію з
оксидами азоту і сірчистого ан�
гідриду. У 1�4 серіях цей показ�
ник підвищується в 1,6; 1,4; 1,2;
1,5 рази відповідно. Проте в усіх
тварин цих серій з даною експо�
зицією, як і у попередніх дослі�
дах, вказані зміни мали також
випадковий статистично недо�
стовірний характер.

Лише з 9�го тижня експери�
менту у дослідних тварин усіх
серій починається достовірне
зниження активності SOD щодо
контролю: у першій серії — на
40,0%, у другій — на 25,0%, у
третій — на 33,3%, у четвертій
— на 40,0%, у п'ятій — на
37,5%, у шостій — на 42,9%. У
середньому за даною експози�
цією зниження цього показника
становить 42,9%. З аналізу
видно, що найбільше пригні�
чення активності SOD у селе�
зінці дослідних щурів викликає
сполучена дія аморфного
гідрофобного діоксиду кремнію
з сірчистим ангідридом, потім
ізольована дія оксидів азоту і
грубодисперсного діоксиду
кремнію, сполучена дія амор�
фного гідрофобного діоксиду
кремнію з оксидами азоту,
ізольована дія аморфного діо�
ксиду кремнію і, нарешті, сірчи�
стого ангідриду.

При останній завершальній
12�тижневій експозиції експе�
рименту продовжується зни�
ження активності SOD у се�
редньому у 2 рази, тобто на
57,1%, що перевищує аналогіч�
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ний показник попереднього
терміну досліду в 1,3 рази. За
ступенем пригнічення цього по�
казника АОС у селезінці дослід�
женими нами бронхітогенними
чинниками тут також мають міс�
це відмінності. Так, у п'ятій серії
тварин зниження активності
SOD становить 60%, у першій і
третій — 50%, у другій і шостій
— 42,9%, у четвертій — 37,5%.

Таким чином, можна констату�
вати, що початкові стадії роз�
витку експериментального ток�
сичного, пилового та токсико�
пилового бронхіту (2, 5, 7 тиж�
нів) характеризуються недосто�
вірним підвищенням активності
SOD у селезінці дослідних тва�
рин у середньому на 16,7%, що
свідчить про адаптаційні проце�
си АОС. У подальшому спосте�
рігається значне статистично
достовірне пригнічення актив�
ності цього ферменту: при 9�
тижневій експозиції — на 42,9%
відносно контролю, при 12�тиж�
невій — на 57,1%.

Висновки
1. Для патогенезу експери�

ментального токсичного, пило�
вого та токсико�пилового брон�
хіту характерне пригнічення ак�
тивності SOD у сироватці крові,
легенях, селезінці тварин, осо�
бливо на останніх стадіях
розвитку цієї патології.

2. Хронічна інгаляційна сполу�
чена та ізольована дія подраз�
нюючих бронхітогенних чинни�
ків (оксидів азоту, сірки та крем�
нію) в експерименті на білих щу�

рах викликає на перших семи
тижнях досліду недостовірні
зміни в активності SOD сироват�
ки крові, легенях та селезінці і
мають переважну направленість
на її пригнічення.

3. На 9�му тижні досліду у си�
роватці крові дезактивація SOD
спостерігається у середньому
на 39,9% відносно контролю, у
легенях — майже в 2 рази, а у
селезінці — на 42,9%.

4. Після 12�тижневої експози�
ції пригнічення активності SOD у
середньому становить у сиро�
ватці крові до 17,8% відносно
контролю, у легенях — у 2,8 ра�
зи, у селезінці — на 57,1%. 

5. Для патогенезу експери�
ментального хронічного бронхі�
ту токсико�пилової етіології ха�
рактерна найбільша дезактива�
ція SOD насамперед у системі,
яка першою піддається бронхі�
тогенному фактору (легені), по�
тім — утворюючій кров (селезін�
ка). Найменшим зниженням ак�
тивності SOD характеризується
сироватка крові. Тобто, з одного
боку, накопичення екзогенних
пероксидних продуктів викли�
кає пригнічення активності SOD.
З іншого боку, як адаптацiйно�
компенсаторна відповідь на
підвищення пероксидацiї, АОС
повинна у подальшому активізу�
ватися або бути більш пригніче�
ною, що, відповідно, дає можли�
вість зумовлювати стратегію ко�
рекції процесів ПОЛ і АОС у па�
тогенезі хронічного бронхіту
токсико�пилової етіології.

Терміни
досліду (тижні)

Бронхітогенні фактори / № серії

NOх SO2 SiO2ам SiO2 гр.д. SiO2ам+NOх SiO2ам+SO2

1 2 3 4 5 6

Контроль 2
Дослід nк/no

0,5±0,12 0,4±0,07 0,6±0,10 0,4±0,08 0,3±0,14 0,7±0,05

0,7±0,15 0,6±0,11 0,5±0,05 0,7±0,17 0,5±0,13 0,8±0,07

10/11 9/10 10/10 10/10 8/10 10/9

Контроль 5
Дослід nк/no

0,5±0,04 0,5±0,06 0,5±0,05 0,7±0,05 0,3±0,04 0,7±0,06

0,6±0,04 0,4±0,06 0,6±0,02 0,8±0,09 0,4±0,03 0,8±0,04

10/10 10/9 10/10 10/10 10/9 10/10

Контроль 7
Дослід nк/no

0,5±0,09 0,5±0,07 0,6±0,10 0,4±0,04 0,5±0,04 0,7±0,08

0,8±0,13 0,7±0,10 0,7±0,05 0,6±0,13 0,4±0,06 0,5±0,09

9/10 10/10 10/10 10/10 10/9 10/10

Контроль 9
Дослід nк/no

0,5±0,07 0,8±0,06 0,6±0,07 0,5±0,06 0,8±0,09 0,7±0,11

0,3±0,04* 0,6±0,03* 0,4±0,06* 0,3±0,07* 0,5±0,07* 0,4±0,06*

10/10 10/10 10/9 10/10 10/9 10/10

Контроль 12
Дослід nк/no

0,6±0,09 0,7±0,06 0,6±0,09 0,8±0,07 0,5±0,09 0,7±0,13

0,3±0,04* 0,4±0,08* 0,3±0,04* 0,5±0,10* 0,2±0,07* 0,3±0,06*

10/10 10/10 10/10 10/10 10/10 10/9

Таблиця 3
Активність SOD у селезінці білих щурів у динаміці інгаляційної дії бронхітогенних 

чинників (ум. од. / хв. на 1 мг білка)

D2-11 a.qxd  30.05.2011  8:09  Page 22



ЛІТЕРАТУРА
1. Поберёзкина Н.Б. Биологи�

ческая роль супероксиддисму�
тазы / Н.Б. Поберезкина,
Л.Ф. Осинская // Украинский
биохимический журнал. —
1989. — Т. 61, № 2. — С. 14�27.

2. Hadgson E.K. The interaction
of bovine erythrocyte superoxide
dismutase with hydrogen peroxi�
de: inactivation of the inzyme /
E.K. Hadgson, I. Fridovich //
Biochemistry. — 1975. — Vol. 14,
№ 24.— P. 5294�5299.

3. Fec J.A. Observations on the
oxidation — reduction properties of
bovine erythrocyte superoxide dis�
mutase / J.A. Fec, P.E. Di Corieto //
Ibid. — 1973. — Vol. 12, № 124. —
P. 4893.

4. Влияние гипероксии на ак�
тивность супероксиддисмутазы
и глутатионлипопероксидазы в
тканях мышей / В.З. Ланкин,
Д.Б. Вандышев, А.К. Тихазе и
др. // Докл. АН СССР. — 1981. —
Вып. 259, № 1. — С. 229�231.

5. Изменения активности супе�
роксиддисмутазы и глутатион�
пероксидазы в процессе интен�
сификации ПОЛ при ишемии пе�
чени / Д.Б. Дудник, А.К. Тизазе и
др. // Бюллетень эксперимен�
тальной биологии и медицины. —
1981. — Т. 91, № 4. — С. 451�457.

6. Пат. 21538А. Україна, А61В
10/00. Спосіб моделювання хро�
нічного токсико�пилового брон�
хіту / М.Г. Карнаух, В.Д. Кру�
шевський, С.П. Луговський,
О.М. Беднарик; заявник і патен�
товласник Криворізький науко�
водослідний інститут гігієни
праці та профзахворювань. —
№ 95010030; заявл. 02.01.1995;
опубл. 30.04.1998. Бюл. № 2.

7. Морфофункціональні зміни
у легенях лабораторних тварин у
патогенезі експериментального
хронічного бронхіту токсичної та
пилової етіології / М.Г. Карнаух,
В.Д. Крушевський, С.П. Лугов�
ський, М.А. Комаров // Гігієна
населених місць: зб. наук. пр. —
К., 2003. — Вип. 41. — С. 53�58. 

8. Методические указания на
фотометрическое определение
двуокиси азота в воздухе:
№ 1638�77; утв. МЗ СССР
18.04.1977. 

9. Методические указания на
фотометрическое определение
сернистого ангидрида: № 1642�
77; утв. МЗ СССР 13.04.1977. 

10. Крушевський В.Д. Розміри
циркулюючих імунних комплек�
сів у білих щурів при хронічній ін�
галяційній дії на них оксидів азо�
ту, сірки та кремнію // Совре�
менные проблемы токсиколо�
гии. — 2004. — № 2. — С. 33�35.

Надійшла до редакції 14.03.2011.

остояние здоровья населе�
ния является одним из наибо�
лее значимых показателей,
характеризующих уровень
общественно�политического
и интеллектуального разви�
тия общества, социального и
духовного благополучия жи�
телей государства [1, 2].

Значительное влияние на
состояние здоровья населе�
ния Украины, в первую оче�
редь, в ее промышленных ре�
гионах оказывают различные
факторы депрессивной со�
циальной и техногенной эко�
логической среды жизнедея�
тельности. Это проявляется в
нарушении функции органов
и систем организма, сниже�
нии иммунитета, ухудшении
показателей физического
развития, повышении забо�
леваемости и смертности и,
как следствие, снижении
средней продолжительности
жизни [37].

В результате воздействия
на организм вредных факто�
ров среды жизнедеятельно�
сти состояние здоровья дет�
ского и взрослого населения
и демографические показате�
ли в Украине уступают анало�
гичным данным в наиболее
развитых странах мира. Укра�
ину на фоне большинства ев�
ропейских стран выделяют
как страну, в которой самый
низкий в Европе уровень рож�
даемости и высокий — смерт�
ности. Так, в Украине число
умерших с 2000 по 2007 год
превышает количество ро�
дившихся в 1,6�2,1 раза. Ук�
раинские мужчины живут в
среднем на 12�13 лет мень�
ше, чем в странах Европей�
ского союза, а женщины — на
8�9 лет [4, 8].

Смертность детей в нашем
государстве в 27 раз выше,
чем в странах Западной Евро�
пы [9]. Сложившаяся ситуация
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Капранов С.В.

У роботі наведено аналітичну
схему впливу різноманітних

факторів середовища на
організм людини в умовах її
життєдіяльності, де основна

увага приділяється
природним, техногенним,
екологічним та соціально%

економічним факторам.
Представлена схема може

бути використана для
розробки та виконання

програм соціально%
гігієнічного моніторингу на

різних рівнях, а також для
підготовки та впровадження

ефективних заходів з захисту
середовища життя та

здоров'я населення.
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