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того, сучасні нормативи одного з провідних факторів фізичного стану – фізичної 

підготовленості не позбавлені недоліків. 
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У багатьох бактерій, здатних викликати захворювання шлунково-кишкового тракту 

розвивається «кислото-толерантна відповідь», механізм якої полягає у зменшенні чутливості до 

шлункового соку [10, 37]. Вважають, що здатність мікроорганізмів виживати при низьких pH 

зменшує їх дозу необхідну для виникнення захворювання [47]. «Кислото-толерантна відповідь» 

включає ряд змін у бактеріальних білках [13], які контролюються генами у відповідь на зміни в 

оточуючому середовищі [4]. Наприклад, Escherichiacoli і Shigella flexneri, які здатні викликати 

інфекцію навіть в низьких дозах, виживають при рН 2,0-2,5, в той час як Salmonellatyphimurium, 

для інфікування якою необхідні високі дози, гине при рН 3. Yersinia enterocolitica володіє 

унікальною біфункціональною уреазою, яка має високу активність в умовах низьких рН, що 

захищає клітини від летального ефекту цитоплазматичної ацидіфікації, і низьку активність в 

нейтральних умовах, але достатню, щоб підтримувати шлях для використання сечовини як 

джерело азоту. Надзвичайно висока уреазна активність виявлена у H. pylori. Уреаза створює 

навколо мікроорганізма хмару амонію, який захищає його від HCl шлункового соку [44]. На 

відміну від всіх інших уропатогенних бактерій – кишкової палички, протея, клебсієли, 

провіденцій, морганели, - H. pylori має в своїй наявності не лише внутрішньоклітинну, але і 

позаклітинну уреазу. Для того, щоб фермент виявився на поверхні бактерій, деяким з них 

приходиться «жертвувати своїм життям». В результаті, по-перше, поверхнева уреаза зв’язує 

антитіла до H. pylori, після чого комплекс уреаза-антитіло видаляється з поверхні клітини, а 

вільна уреаза займає своє попереднє місце. По-друге, уреаза діє як токсин: іони амонію, які 

утворюються при гідролізі сечовини, здатні пошкоджувати епітелій слизової оболонки шлунка. 

І, по-третє, уреаза, активуючи моноцити і нейтрофіли, виступає в якості атрактанта лейкоцитів, 

стимулюючи секрецію цитокінів, утворення оксиду азоту і радикалів кисню, посилює запальний 

процес. 

В ретроспективному дослідженні Nwokolo і ін. [24] встановлено, що пацієнти, які 

приймають кислотопригнічуючі препарати (блокатори Н2-гістамінових рецепторів або 

блокатори протонної помпи) мають приблизно в 3 рази більший ризик розвитку бактеріальної 

діареї, ніж у нелікованих пацієнтів. Встановлено, що у подорожуючих, які приймають антацид 

(блокатори Н2-гістамінових рецепторів), збільшений ризик діареї [23]. В плацебо-

контрольованих дослідженнях підтверджено, що ризик розвитку бактеріальної діареї в 3 рази 

вищий у людей, які приймають антациди, ніж у тих, хто не лікувався на момент обстеження [31]. 

Присутність мікроорганізмів в шлунку є результатом нозокаміальної респіраторної 

інфекції, особливо пневмонії, пов’язаної з штучною вентиляцією легень [15, 16, 36]. Упродовж 

тривалої вентиляції в комбінації з використанням кислото-супресивної терапії верхні дихальні 
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шляхи і шлунок колонізуються патогенними бактеріями, які можуть отримати доступ до верхніх 

дихальних шляхів. Пацієнтів, які знаходяться на інтенсивній терапії, для профілактики 

стресових виразок лікують антисекреторними препаратами. Здається, що гіпохлоргідірія, 

викликана цими речовинами, передує респіраторним інфекціям верхніх і нижніх дихальних 

шляхів [1, 27, 32, 39, 43] та системним інфекціям[6, 43]. 

Існують переконливі докази на користь точки зору про те, що пацієнти з гіпохлоргідрією 

схильні піддаватися бактеріальним інфекціям, які відносяться до не-тифоїдного сальмонельозу і 

холери. Гіпоацидність шлункового соку, яка часто реєструється у дітей, у хворих на перніціозну 

анемію, після прийому антацидів, збільшує як частоту, так і важкість протікання цих інфекцій [5, 

21, 25, 29, 48].Найкращим доказом збільшеної схильності до ентеральних інфекцій пацієнтів з 

ятрогенною гіпохлоргідрією є збільшена частота сальмонельозу після операцій на шлунку 

(гастректомія). Також встановлено, що важкість сальмонельозу корелює з попередньою 

гастректомією [20] або з зменшеною секрецією HCl в шлунку [8, 17, 18]. Блокатори Н2-

гістамінових рецепторів ідентифіковані як фактори ризику нетифоїдного сальмонельозу [11, 28, 

46].Wingate [48]повідомив про пацієнта з рецидивом гострого сальмонельозу, який виник через 

1-2 неділі після початку лікування інгібітором протонної помпи. В роботі на мишах 

продемонстровано протективну роль шлункового соку проти сальмонельозної інфекції [7]. 

Холерний вібріон є чутливим до кислоти [34].У 1885 р. Кох показав інфікування 

мурчаків холерою після обробки патогенів бікарбонатом. Майже через століття схожа модель 

введення була використана у собак, і були отримані схожі результати [34]. Потім в Пакістані 

було з’ясовано, що ахлоргідрія найбільш часто представлена у пацієнтів з холерою [33].Цей 

висновок був підкріплений звітом про невеликий епідемічний спалах холери в Ізраїлі в 1971 

році, в якому п'ять з 25 пацієнтів з хворобою перенесли субтотальну гастректомію або ваготомію 

[19].На початку 1970-х група Hornick застосувала бікарбонатну модель у людини і показала, що 

коли волонтерам дають бікарбонат натрію з живими вібріонами холери, інфікуюча доза 

знижувалась з 10
8
 до 10

4
 організмів [41].В одному із останніх досліджень, присвячених холерній 

інфекції, дослідники дійшли висновку, що H. pylori інфекція, особливо у дітей у віці до 10 років, 

які, ймовірно, у порівнянні з дорослими, недавно інфіковані H. pylori, асоційована зі збільшеним 

ризиком холерної інфекції. Було відзначено, що це є наслідком гіпохлоргідрії, викликаної 

гострим інфікуванням [35].На сьогодні дані щодо сприйнятливості до холерної інфекції під час 

прийому речовин, які гальмують секрецію HCl в шлунку, обмежені. Нам вдалося знайти роботу, 

в якій показано, що низька кислотність є фактором ризику інфікування холерою [45]. 

Шигельозіс є найбільш частою товстокишковою інфекцією. Нейтралізація шлункового 

вмісту бікарбонатом збільшує частоту висіву Shigella в стільці [22].Проте, є повідомлення про 

те, що шигельозис виникає приблизно однаково і у людей з нормальною кислотністю, і що 

кислота шлункового соку не впливає на сприйнятливість до інфікування Shigella[14].Ця робота 

узгоджується з більш раннім заключенням про кислоторезистентність Shigella [42]. 

Clostridium difficile – головна причина колітів у госпіталізованих пацієнтів. В плацебо-

контрольованому дослідженні продемонстровано, що використання інгібіторів протонної помпи 

упродовж 8 неділь пов’язано із збільшеним ризиком Clostridium difficile діареєю [26, 30]. 

Інфекція Campylobacter spp. пов’язана з гіпохлоргідрією [12]. Встановлено, що омепразол 

є фактором ризику кампілобактерних гастро-ентеритів [28], а також він в 10 разів збільшує ризик 

інфікування Escherichia сoli (E. coli) [14, 37]. У мишей з дефіцитом гастрину порушується 

секреція HCl в шлунку, а E. сoli виживає довше [40]. Є повідомлення про бруцельозну інфекцію 

після використання антацидів і блокаторів Н2-гістамінових рецепторів [3, 9, 38]. 

Епідеміологічними дослідженнями доведено зв’язок між лістеріозом харчового походження у 

людей, що перебували на лікування в госпіталі і використовували антациди і блокатори Н2-

гістамінових рецепторів [2].  
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ЗДОРОВІ ДІТИ – ПОТЕНЦІАЛ СУЧАСНОГО СУСПІЛЬСТВА 
 

Толок Ірина Юріївна 

м. Полтава 

 

Анотація.У статті висвітлюється сутність терміну «здоров’язбережувальні 

технології» та важливість його впровадження у навчально-виховний процес. 

Ключові слова: здоров’я, людина, здоров’язбережувальні компетентності, 

здоров’язбережувальні технології, охорона здоров’я. 

 

Постановка проблеми дослідження.Здоров’я людини – найважливіша життєва цінність, 

яка є вирішальним чинником соціально-економічного розвитку країни, якості життя та 

добробуту населення.Від стану здоров’я дітей і учнівської молоді залежить майбутнє країни, 

генофонд нації, науковий та економічний потенціал суспільства. Виховання здорового покоління 

з новим, демократичним ставленням до життя, здатного до успішної самореалізації, сьогодні є 

пріоритетним напрямом державної соціальної, сімейної та освітньої політики. 

Тому набуття школярами здоров’язбережувальних компетенцій, формування у них 

необхідних знань, умінь та навичок з основ здоров’я та їх використання у повсякденному житті, 

є вимогою часу. 

Аналіз досліджень і публікацій.За глибоким переконанням видатного педагога  І. Г. 

Песталоцці,турбота вчителя у вихованні здорових дітей мусить виявлятися в любові до них, а 

любов – у діяльності. Засобами збереження і зміцнення здоров'я своїх вихованців 

І. Г. Песталоцці вважав фізичні вправи, оздоровчі ігри та загартовування. [4].  

Цікавим напрацюванням К. Д. Ушинського є його поради щодо навчання, формування 

корисних для здоров'я навичок поведінки. На його думку, гарною звичкою, наприклад, є 

дотримання особистої гігієни, виконання ранкової гімнастики, дотримання режиму дня і багато 

іншого, що є «моральним капіталом», а погана звичка – це моральна невиплачена позика», яка 

паралізує найкращі людські починання і може довести до морального банкрутства 

(тютюнокуріння, пристрасті до алкоголю тощо). 

Визначаючи головні завдання школи,  А. С. Макаренковиходив з того, що потрібно 

виховати здорове покоління, спроможне свідомо, енергійно  брати участь у побудові нового 

суспільства. «Три положення цього принципу: здоров'я, вміння працювати і здатність до 

боротьби – й повинні нами керувати», – зазначав педагог» [6].  

Розвиваючи кращі ідеї світової гуманістичної педагогіки, видатний український педагог-

мислитель В. О. Сухомлинськийу книзі «Серце віддаю дітям», у розділі «Здоров’я, здоров’я і ще 

раз здоров’я» стверджує: «Я не боюся ще й ще раз повторити: турбота про здоров’я – 

найважливіша праця вихователя.  

Можна сказати, що кожен з них зробив неоціненний внесок в утвердження 

основоположного принципу педагогіки – зробити школу центром здоров'я, адже набуття 

шкільних знань ціною здоров'я дітей нікому не потрібне і визначає мету дослідження. 

Метаданої статтіполягає у теоретичному обґрунтуванні важливості впровадження 


