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Навчальні питання і розподіленний час 

Вступ Зовнішні фактори і їх вплив на організм людини  - 5 хв.  

1. Вплив термічних факторів на організм. Стадії розвитку гіпо і 

гіпертермії - 20хв. 

2. Опіки, ступені важкості. Опікова хвороба -10хв. 

3. Пошкоджуюча дія на організм електричного струму – 10хв. 

4. Пошкоджуюча дія зміненого атмосферного тиску  - 20хв. 

 

Заключення та відповіді на запитання – 5хв. 

Навчально – матеріальне забезпечення 
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посібник / видання друге, доопрацьоване і доповнене. – Вінниця: Нова 

Книга, 2007. – С 30 - 41. 

5. Сидоренко В.Н., Ширинский В.П. Охлаждение организма /БМЭ/ Гл. ред. 

Б.В. Петровский: 3-е изд.-Москва, 1982.-Т. 18.-С. 183-187. 

 

 

Численнi фактори зовнiшнього середовища (фiзичнi, хiмiчнi, бiологiчнi) , з 

якими постiйно стикається людина, можуть стати хвороботворними, якщо сила їx 

впливу перевищує адаптацiйнi можливостi органiзму, а також у разi змiни його 
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реактивностi. 

   Механічні фактори. Механiчна травма - це пошкодження твердими тiлами або 

ударною хвилею. Характер ушкодження може бути рiзним i мiсцево виявлятись у 

виглядi розриву, забою, перелому, роздавлювання, або поєднання їx. Мicцевi 

змiни залежать також вiд наявності втрати крові, розриву шкiри, ушкодження 

нервових стовбурiв. Ще бiльше значення мають загальнi порушення, якi у разi 

тяжкої травми можуть виявитись у розвитку травматuчного шоку . 

   Термічні фактори. Дiя низької температури на органiзм може призвести до 

зниження температури тiла i розвитку патологiчного процесу – гіпотермії. 

 У розвитку гiпотермii видiляють дві стадії. Спочатку, незважаючи на низьку 

температуру навколишнього середовища, температура тiла не знижується, а 

пiдтримується на вихiдному piвні завдяки включенню компенсаторних реакцій, 

що зумовлюють перебудову терморегуляції. Цей період охолодження називається 

стадією компенсації. З великої кількості терморегуляторних систем, в першу 

чергу, включаються механізми фізичної терморегуляції, направлені на обмеження 

тепловіддачі. Віддача тепла в навколишнє середовище, як вiдомо, здійснюється у 

виглядi випромiнювання, конвекцiї, проведення i випаровування. В умовах холоду 

тепловiддача обмежується завдяки спазму судин шкіри і зменшенню 

потовиділення. У тварин важливу роль відіграє шерсть(волоски піднiмаються, i 

утворюється теплоiзолюючий шар повiтря). У людини ця реакцiя збереглась у 

рудиментарному виглядi (гусяча шкiра) i немає значення для пiдтримання 

температури тiла, а лише свiдчить про напруження механiзмiв фiзичної 

терморегуляцiї. Дуже характерна змiна пози тварини, яка на холодi «скручується в 

клубок». Цих реакцiй, спрямованих на зменшення вiддачi теплоти, може бути 

достатньо для збереження температури тiла. 

За бiльшенням інтенсивності і тривалості дії холоду включаються механізми 

хімічної терморегуляції, направлені на збільшення теплопродукції. З’являється 
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мязовий тремор, посилюється обмін речовин, збільшується розпад глікогену в 

печінці і мязах, підвищується вміст глюкози в крові. 3ростає споживання кисню, 

посилено функцiонують системи, що забезпечують надходження кисню до тканин. 

Обмiн речовин не тiльки пiдвищується, а й перебудовується. Додаткова теплова 

енергiя видiляється за рахунок посилення окисних процесiв, а також роз'єднання 

окиснення i пов'язаного з ним фосфорування. Останнiй механiзм сприяє 

екстренному зігріванню і пов’язаний з зменшенням кількості макроергів, 

необхідних для здійснення функцій. Отже, роз'єднання окиснення i фосфорування 

не може забезпечити тривалу адаптацiю до холоду i тим бiльше активну дiяльнicть 

в умовах холоду. Це досягається збiльшенням потужностi мiтохондрiальної 

системи. Експериментально доведено, що у тварин, адаптованих до холоду, 

пiдвищена активнicть ферментiв циклу трикарбонових кислот i дихального 

ланцюга, а за допомогою електронної мікроскопії виявлено збiльшення кiлькостi 

мiтохондрiй. Бiогенез цих opгaнел пов’язаний з активізацією генетичного апарату 

клiтини, збiльшенням синтезу нуклеїнових кислот i бiлка. 

Складна перебудова в органiзмi, яка забезпечує сталicть температури тiла в 

умовах холоду, вiдбувається за участю нейрогуморальних регуляторних 

механiзмiв, якi схематично можна показати наступним чином. 

Терморецептори шкiри сприймають холодове подразнення i чутливими 

шляхами посилають iмпульси в гiпоталамус, де розмiщений центр терморегуляцiї, 

i у вищi вiддiли центральної нервової системи. 3вiдси у зворотньому напрямку 

надходять сигнали до рiзних opraнів i систем, що беруть участь у пiдтриманнi 

температури тiла. Через pyxoвi нерви iмпульси надходять у м’язи, в яких 

розвивається терморегуляторний тонус i починається тремтіння. Через симпатичнi 

нерви збудження досягає мозкової речовини надниркових залоз, де посилюється 

секреція адреналіну. Адреналiн сприяє звуженню периферичних судии i стимулює 

розпад глiкогену в печінці і в м’язах. Важливим фактором є участь в 
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терморегуляцiї гiпофiза, а через його тропнi гормони - щитовидної залози й кори 

надниркових залоз. Гормон щитовидної залози пiдвищує обмiн речовин, активiзує 

бiогенез мiтохондрiй. Глiкокортикоїди стимулюють утворення вуглеводiв з бiлкiв. 

       За умов тривалого і інтенсивного впливу холоду механiзми терморегуляцiї 

перенапружуються i виснажуютьcя, пiсля чого температура тiла знижується i 

настає друга стадiя охолодження - стадiя декомnенсації. 

      У цей перiод, крім зниження температури тiла, спостерiгається зниження 

обмiнних процесiв i споживання кисню; життєво важливi функцiї пригнiченi. 

Порушення дихання i кровообiгу призводить до кисневого голодування, 

пригнiчення функцiй центральної нервової системи, зниження iмунологічної 

реактивностi. У тяжких випадках можливi необоpотні змiни, що спричинюють 

смерть. 

У другiй стадії гiпотермiї тісно переплетенi явища патологiчнi й 

пристосувальнi. Бiльше того, однi й ті caмi зрушення, будучи; з одного боку, 

патологiчними, з другого - можуть бути оцiненi як пристосувальнi. Наприклад, 

пригнiчення функцiй центральної нервової системи можна назвати охоронним, 

оскiльки знижується чутливicть нервових клiтин до нестачi кисню i подальшого 

зниження температури тiла. Зниження обмiну речовин, у свою чергу, зменшує 

потребу органiзму в киснi. 

Цiкавим є той факт, що в стані гiпотермії органiзм стає менш чутливим до 

несприятливих умов зовнiшнього середовища (нестачi кисню, їжi), iнтоксикації, 

інфекції, пошкоджуючої дії електричного струму. 

Дiя високої температури. Перегрiвання. В умовах пiдвищення температури i 

вологостi повiтря вiддача теплоти органiзмом у навколишне середовище 

утруднена i може здiйснюватись лише при напруженнi механiзмiв фiзичної 

терморегуляцiї (розширення периферичних судин, посилення потовидiлення). При 

пiдвищеннi температури повiтря до 33 С (що рiвнозначна температурi шкiри) 
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вiддача теплоти проведенням i випромiнюванням стає неефективною i 

здiйснюється лише випаровуванням, а при пiдвищеннi вологості повiтря 

утруднюється i цей шлях вiддачi теплоти. За таких обставин порушується 

piвновага мiж утворенням теплоти в органiзмi i  вiддачею у зовнiшнє середовище, 

що призводить до затримання тепла i перегрiвання. 

Той перiод перегрiвання, коли температура тiла зберiгається нормальною, 

називається стадією компенсації. Перенапруження терморегуляцiї призводить до 

виснаження її механiзмiв, а пiдвищення температури тiла, що спостерiгається 

услiд за цим, свiдчить про початок другого перiоду перегрiвання – стадії  

декомпенсації. 

Пiдвищення температури тiла супроводжується рiзким збудженням центральної 

нервової системи, посиленням дихання, кровообiгу, обмiну речовин. Подальше 

пiдвищення температури тiла i надмiрне подразнення нервових центрiв 

закiнчується виснаженням їх, порушенням дихання, функцiї серця, зниженням 

apтepiального тиску. Розвивається гiпоксiя. 

Велике потовидiлення має i негативнi наслiдки - зневоднення, порушення 

електролiтного балансу (втрата хлоридiв). Згущення крові i пiдвищення її в'язкостi 

створюють додаткове навантаження на систему кровообiгу i сприяють розвитку 

недостатності серця. На фонi зростаючих явищ кисневого голодування 

з'являються судоми, настає смерть. Гостре перегрiвання iз швидким пiдвищенням 

температури тiла має назву теплового удару. 

Oniк виникає пiд час мicцевого впливу високої температури i виявляється у 

виглядi мiсцевих деструктивних i реактивних змiн. За тяжкicтю цих змiн 

розрiзняють чотири ступенi опiку: І - почервонiння шкiри (еритема), слабка 

запальна реакцiя без порушення цiлicностi шкiри; ІІ - гостре ексудативне 

запалення шкiри, утворення пухирiв з вiдшаруванням епiдермiсу; ІІІ - частковий 

некроз шкiри i утворення виразок; IV - обвуглювання тканин, некроз, що 
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поширюеться за межi шкiри. 

Однак було б нeвipнo розглядати опiк як виключно мiсцеве явище. Нерiдко 

небезпека загальних порушень перевищує значення мiсцевих. Iдеться про опікову 

хворобу. 

У клiнiчному перебігу опiкової хвороби разрiзняють такі стадії: опіковий шок, 

опікова токсимія, опікова інфекція, опікове виснаження, розрішення. 

  В розвитку опікового шоку головне значення віддається больовому фактору і 

надмірній аферентній імпульсації в центральну нервову систему. 

Переподразнення і наступне виснаження нервових центрів порушує регуляцію 

судинного тонусу, дихання і функції серця. 

Розвитковi шоку сприяє інтоксикація, яка при опiках дуже значна. Токсичнi 

речовини з'являються в організмi внаслiдок порушення обміну речовин, але 

найбільш за рахунок пошкодження. З пошкоджених тканин в загальний кровотік 

поступають денатуровані білки і токсичні продукти їх ферментативного гідролізу. 

Важким ускладненням опікової хвороби є обезводнення. Втрата білків і рідини 

проходить на місці пошкодження, як результат підвищення проникності стінок 

судин. Згущення крові і підвищення її вязкості утруднює кровотік і роботу серця.  

Значно порушується водно-електролітний обмін. Затримується велика кiлькість 

натрiю, потiм натрiй i вода переходять у клiтинний простiр, покидаючи плазму 

крові. Розвивається клiтинна гiпергiдратацiя. Це треба враховувати, призначаючи 

iзотонiчний розчин натрiю хлориду при опіковому шоці. 

Перерозподiл калiю при опiку полягає у виходi його з клiтинного простору в 

плазму. Токсичний ефект гiперкалiємiї полягає в порушеннi скорочувальнаї 

здатностi мiокарду i функцiї серцевого автоматизму. Причинаю описаних розладiв 

обмiну електролiтiв є порушення коркової речовини надниркавих залоз. 

 Спостерігається зменшення активності тканевих дихальних ферментів, що 

при опіковій хворобі поряд з порушенням дихання і кровообігу пояснює причину 
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розвитку кисневого голодування. 

Інфекція- це постійний супутник опікової хвороби.Вона посилює інтоксикацію 

організму. Це ускладнення пояснюється зниженням бар’єрних властивостей 

органiзму, зокрема загибеллю шкiри, порушенням функцiї системи 

мононуклеарних фагоцитiв, захисних властивостей слизовоi оболонки травного 

каналу. 

При опіковому виснаженні органiзм страждає вiд прогресуючої кахексії, 

набряків,- анемії, дистрофiчних змін у внутрішніх органах. 

За сприятливого перебiгу опікової хвороби настає видужання. Некротичнi 

тканини повнiстю вiдторгуються, дефект заповнюеться грануляцiями, рана 

рубцюється та епiтелiзується. 

      Електричний струм. Електротравма. Уражувальна дiя електричного струму 

залежить вiд його фiзичних параметрiв, шляху проходження i фiзiологiчного стану 

органiзму. 

За електричними властивостями органiзм є неоднаковим провiдником. Рiдкi 

середовища - добрi провiдники, а епiдермiс i кістковa тканина є дiелектриками. 

Серед багатьох факторiв, якi визначають тяжкicть електротравми, першорядне 

значення має ураження життєво важливих органів, розмiщених на шляху 

проходження струму. 

Найнебезпечнiшим є проходження струму крiзь серцевий м'яз. При цьому 

розвивається фiбриляцiя серця, яка в людини спонтанно не зникає. У деяких 

лабораторних тварин (щурiв) фiбриляцiя серця оборотна. Порушення функцiї 

серця i асистолiя можуть виникнути i в тих випадках, коли електричний струм 

крiзь серцевий м'яз не проходить. Taкi явища можуть бути наслiдком 

рефлекторного порушення вiнцевого кровообiгу або пiдвищення тонусу 

блукаючого нерва. 

Зупинка дихання спостерiгається вiдразу пicля проходження струму через 
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трансбульбарну петлю i пов'язана з розвитком паралiча дихального центру. 

Можливе i рефлекторне надмiрне подразнення дихального центру з наступним 

його паралiчем. Спазм дихальних м'язiв i голосової щiлини спричинює 

припинення, або рiзке утруднення дихання. 

В основі складних реакцiй органiзму на електротравму лежать первинні 

фізичні і хімічні  змiни в тканинах, через якi пройшов струм.  

Проходячи крiзь бiологiчнi середовища, електричний струм поляризує атоми й 

молекули, змiнює просторове орiентування заряджених частинок i посилює їx рух 

- електрична енергiя переходить у теплову. 

Порушення цiлicностi тканин у виглядi розривiв i надривів, пеpeломiв кісток - 

це прояв механiчної дії струму. 

3мiщення iонів (електролiз) бiля клiтинних мембран погіршує бiоструми дії, а 

також створює бiопотенцiали ушкодження, якi подразнюють збуджуванi  

структури, а саме нервові i м’язовi. Електричний струм змiнює також стан 

колоїдiв (завислих заряджених частинок). . 

Отже, патогенез електротравми визначається електрохiмiчним, 

електротермiчнuм i електромеханічним вплuвом на організм. 

    Іонізуюче випромінювання. 3агальною властивістю рiзних видiв iонiзуючого 

випромiнювання є здатнiсть проникати в середовище i спричинювати iонiзацiю. 

Таку здатність має промiння високої енергії. Енергія іонізуючих променів 

перевищує енергію внутрімолекулярних і внутріатомних зв’язків. Промені 

попадаючи в молекулу іонізують її, збуджують, розривають найменш міцні 

зв’язки, відривають вільні радикали. Це пряма дія  радіації. Непряма дія зумовлена 

хімічними речовинами, які утворюються при первинній іонізації молекул. Із всіх 

первинних радіохімічних перетворень найбільше значееня має радіоліз води, який 

є основним розчинником в біологічних середовищах ів складає 65-70  маси тіла. В 

результаті  іонізації молекул води утворюються вільні радикали, які вступають у 
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взаємодію з збудженою молекулою води, кисним тканин і додатково утворюють 

перекись водню, радикал гідропероксиду, атомарний кисень. 

 Вільні радикали і перекисі здатні змінювати хіиічну будову ДНК, яка зберігає 

спадкову інформацію.  

   Пошкоджуюча дія зміненого атмосферного тиску. Дiю зниженого 

атмосферного тиску людина вiдчуває на висотi(наприклад, в горах). У 

лаборатарних умовах такий стан моделюється в барокамерi штучним 

розрiдженням повiтря. Патологiчнi змiни, що виникають при цьому, зумовленi 

двома основними факторами - зменшенням парцiального тиску кисню у 

вдихуваному повітрі  i зниженням атмосферного тиску (декомпресiєю). Нестача 

кисню у вдихуваному повiтрi зумовлює стан гіпоксії. Комплекс явищ, пов’язаних 

з зниженням атмосферного тиску називається синдромом декомпресії. 

         Вiд рiвня атмасферного тиску залежать деякi фiзичнi властивостi газiв i рiдин 

(об'єм i розчиннicть газiв у рiдинах. точка кипiння рiдин). При зниженнi 

атмосферного тиску гази, що мiстяться в органiзмi, розширюються, знижується 

розчиннicть їх в рідкому середовищі. Точка кипiння кpовi та iнших рiдин 

знижується  майже до температури тiла. Вираженicть цих явищ залежить вiд 

швидкостi декомпресiї i її ступеня. У льотчикiв, якi здiйснюють полiт у 

негерметичнiй кабiнi, можуть виникнути симптоми, пав'язанi з декампресiєю,- 

разширення повiтря в кишках (висотний метеоризм), бiль у вухах i лобних пазухах 

внаслiдок розширення повiтря, яке заповнює цi порожнини, кровотеча з носа 

внаслiдок розриву дрiбних судин. На висоту 19000 м не можна пiднiматись, без 

надiйнаї герметизацiї кабiни, оскiльки саэме на цiй висотi рiдини органiзму 

закипають при температурi тiла. 

Пiд час швидкого перепаду атмосферного тиску розвивається синдром 

вuбуховоi декомпресії: травма легень, серця i великих судин внаслiдок рiзкого 

пiдвищення внутрiшньолегеневого тиску. Разрив альвеол i судии легень 
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призводить до проникнення газових пухирцiв у кровоносну систему - газова 

емболiя. У разi парушення герметизацiї космiчного корабля або висотного лiтака 

настає миттєва смерть внаслiдок закипания кpовi та iнших рiдин органiзму, а 

також виникнення гострої форми гiпоксiї. 

Дiю пiдвищеного атмосферного тиску людина вiдчуває при зануреннi у воду 

пiд час водалазних i кесонних робiт. Внаслiдок вдавлювання барабанних 

перетинок може виникнути бiль у вухах. При рiзкому i дуже швидкому 

пiдвищеннi атмосферного тиску можливий розрив легеневих альвеол. Однак 

набагато бiльше значення мaє та обставина, що в умовах гiпербарiї людина дихає 

повiтрям або iншими газовими сумiшами пiд пiдвищеним тиском, наслiдок чого в 

кpовi i тканинах розчиняється додаткова кiлькіcть газiв (сатурацiя). Найбiльше 

значения має а з о т. Тривалий час вважалось, що азот, як iнертний газ, не 

викликає бiологiчного ефекту, i тiльки досвiд пiдводної медицини довiв зворотнє. 

Саме азот повiтря зумовлює синдром специфiчних порушень в умовах 

пiдвищеного атмосферного тиску. Кількiсть азоту в органiзмi може зроcтати у 

кiлька разiв, особливо в органах, в яких мicтиться велика кiлькicть лiпiдiв. 

Оскiльки лiпiди мiстяться переважно в нервовiй тканинi, то найбiльше уражується 

нервова система. Спочатку виникає легке збудження, що нагадуе ейфорію 

«глибинне захоплення». Далi настають ознаки iнтоксикацiї, що нaгaдyють наркоз.  

Щоб запобiгти цьому, у пiдводнi пристрої  подають киснево-гелiєвi сумiшi (гелiй 

менш розчинний у нервовiй тканинi). 

При пiдвищеному тиску токсичним є не лише азот. Надмiр кисню - гiпероксiя - 

тiльки спочатку зумовлює сприятливий ефект, полiпшуючи процеси тканинного 

дихання. Пiзнiше кисень починає дiяти токсично. Для кожної глибини занурення 

icнyє оптимальна концентрацiя кисню у вдихуванiй сумiшi. Наприклад, при 

зануреннi на глибину 100 м концентрацiя кисню в газовiй сумiшi має становити не 

бiльш як 2 %. 
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Mexaнізм токсичної дiї кисню в умовах пiдвищеного тиску такий. Спочатку 

розвиваються реакцiї органiзму, спрямованi на пiдтримання оптимального 

кисневого режиму в тканинi головного мозку i обмеження надмiрного пiдвищення 

концентрацiї кисню в ньому. У формуваннi цих захисних реакцiй велике значения 

має зниження збудливості хеморецепторів кровоносного русла, внаслiдок чого 

сповiльнюються дихання i пульс, зменшується об'єм циркулюючої крові, 

звужуються судини головного мозку. 

Згодом виникає своєрiдне удушення, пов'язане з тим, що молекула гемоrлобiну 

блокується киснем i втрачає здатнiсть виводити вуглекислоту. Пояснюється це 

тим, що тканини використовують насамперед той кисень, який фiзично 

розчинений у плазмi, а в умовах пiдвищеного тиску збiльшується вміст 

розчинного в крові кисню. Наприклад, при диханнi пiд тиском 506,5 кПа (5 атм) у 

кpoвi розчиняється додатково 3 % об'ємної частки кисню, що сприяє нормальному 

споживанню кисню тканинами у спокої. При цьому оксигемоглобiн практично не 

дисоцiює i не бере участi у виведеннi вуглекислоти. 

Токсична дiя кисню у високiй концентрації подiбна до дії радіоактнвного 

опромiнення. В обох випадках утворюються вiльнi радикали i пероксиднi сполуки 

iз сильними окисними властивостями, якi уражують ДНК i тканиннi ферменти. 

Чутливicть органiзму до токсичної дії кисню значною мiрою визначається 

рівнем тканинних антиоксидантiв (токоферолiв, глутaтioну, убiхiнону та ін.), якi 

пригнiчують вiльнорадикальне окиснення. Вони також можуть бути використанi з 

лiкувальною i профілактичною метою у випадку дії на органiзм кисню пiд пiдви-

щеним тиском. 

Пiд час повернення людини в умови нормального атмосферного тиску 

(декомпресiя) спостерiгається десатурацiя - виведення надмipної кiлькостi 

розчинених газiв через кров i легенi. Декомпресiю слiд проводити повiльно, щоб 

швидкicть утворення газiв не перевищувала можливостi легень виводити їх, 
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iнакше пухирцi повiтря заримуються у кpовi i тканинах (газова емболiя). Клiнiчна 

картина при цьому визначається локалiзацiєю газових пухирцiв. Найчастiше 

спостерiгається бiль у суглобах, свербiння шкiри, в тяжких випадках - порушення 

зору, паралiч, втрата свiдомостi т iншi ознаки ураження головного i спинного 

мозку. Такий симптомокомплекс називається хворобою декомпресії. 
 

 

Контрольні питання 

1. Скільки стадій розвитку гіпотермії? 

2. Чим забезпечується стала температура тіла за умов холоду? 

3. Як називається період перегрівання, коли температура тіла зберігається 

нормальною? 

4. Що сприяє розвитку шоку при опіках? 

5. Як змінюються властивості газів в залежності від атмосферного тиску? 

6. Коли розвивається синдром вибухової декомпресії? 
 

 

 

 

 

 

 

Лекцію розробила доц.кафедри спортивної медицини і валеології Гузій О.В. 

Обговорено та схвалено на засіданні кафедри 

Протокол від _____________________ 2008р. №___ 
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всередину органiзму. Останнiй вид опромiнення вважа€ться найнебезпечнiшим. 

Можливе також комбiн.ован.е опро.мiн.ен.н.я. Харак- . тер i ступiньрадiацiйного 

ураження залежать вiд дози опромiнення. Однак пряма залежнiсть {CHY€ лише 

для великих i cepeдHix доз. 3aKOHOMipHOCTi дН малих доз випромiнювання 

дещо iншi. 

Фiзико-хiмiчнi . i бiохiмiчнi порушення. Енергiя iонiзуючого jaи-

промiнюванняперевищу€ енергiю внутрiшньомолекулярних i внутрiшньоатомних 
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зв'язкiв. Поглинаючись макромолекуJIOЮ. в()наможе в нiй мiгрувати, 

ушкоджуючи найбiльш уразливi мiсця. Результатом € iонiзацiя та збудження 

молекули, розрив наймепшмiцних зв'язкiв, полна так званих вiJIЬНИХ радикалiв. 

Це пря#адiя iон.iзуючого вuпромiн.юван.н.я. Найбiльш вiрогiдною мiшенню11 

можуть стати високомолекулярнi СПОJIУКИ (бiлки, JIiпiди. _pменти, нуклеlновi 

кислоти, молекули складних бiлкiв - нуклеопротеlднi комплекси, лiпопротеlДИ). 

Якщо на шляху випромiнюван,нястае молекула ДНК, то порушуеться генетичний 

код. 

3 ycix первинних радiохiмiчних перетворень наибiльше знаlfен 

ня мае iонiзацiя молекул води (р а Д i о л i з В О Д и), яка € ОСНОВним 

розчинником У бiологiчних середовищах i склада€ 65-10 % маеи тiла. Внаслiдок 

iонiзацil молекули води утворюються вiльнi радикали (ОН', Н,), якi вступають у 

взаемодiю iз збудженью молекулою води, киснем тканин i додатково утворюють 

перок:ф:!Д БОДНЮ, радикал гiдропероксиду, атомарний кисень (Н2О2. НО!!. (1). 
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Потiм енергiя вiльних радикалiв перехоплюЕТЬСЯ найактивнiшими вiдновниками. 

Продукти радiолiзу води бiохiмiчно дуже активнi i спричинюють реакцiю окиснення 

через будь-якi зв'язки, у тому числi i через стiйкi при звичайнихокисно-вiдновних 

перетвореннях. Хiмiчнi i бiохiмiчнi реакцi!, якi вiдбуваються одна за одною, можуть 

швидко наростати, набуваючи характеру ланцюгових розгалужених реакцiй. Дiя 

iонiзуючого випромiнювання, зумовлена про 

дуктами радiолiзу води, називаЕТЬСЯ_ЯМОЮ дiею. 

ДокаЗ0М того, шо при опромiненНl бiльшiсть 01ОХlмiчних 3MiH опосередкована 

продуктами радiолiзу води, е вища радiостiйкicть сухих i порошкоподiбних ферментiв 

порiвняно з водними розчинами !х. Дуже велика радiочутливicть властива тiоловим 

ферментам, якi мicтять сульфгiДРИ.1ьнi групп (SH), щО легко окиснюються. 

Вiльнi радикали i пероксиди можуть змiнювати хiмiчну будову днк. При опромiненнi 

розчинiв нукле!нових кислот спостерiгаеться радiацiйно-хiмiчне окиснення 

пiримiдинових i дезамiнуванняпуринових основ. 

Окисн-енню пiддаються ненасиченi жировi кислоти й феноли, внаслiдок чага 

утворюються а iотоксини: лiпiднi - ЛРТ (лiпiднi пероксиди, епоксиди,_ . И';"'1(етони. 1 

iHOHOBi - ХРТ. Вiрогiдними попередниками ХРТ в opraHi3Mi е тирозин, триптофан, 

серо 

r TOHiH, катехолаМiни._iОТОКСИНИ пригнiчують синтез нукле!нових 

кислот, дiють на молекулу ДНК як хiмiчнi мутагени, змiнюютьактивнiсть ферментiв, 

порушують лiпiдно-бiлковi мембрани. 

Отже, первиннi радiохiмiчнi реакцil полягають упрямому i непрямому (через 

продукти радiолiзу води Й радiотоксини) ушкодженнi найважливiших бiохiмiчних 

компонентiв клiтини - нукле!нових кислот, бiлкiв, ферментiв. Надалi бурхливо 

змiнюються ферментативнi реакцil - посилюеться ферментативний розпад бiлкiвi 

нукле!нових кислот, знижуеться синтез ДНК, порушуеться бiосинтез бiлкiв i ферментiв. 

Порушення бiологiчних процесiв у клiтинах. Описанi вище фiзико-хiмiчнi i 

бiохiмiчнi змiни призводять майже до повного порушенин життедiяльностi клiтини. За 

допомогою електронно! i CBiTлове! мiкроскопil можна бачити 0знаки радiацiйного 
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ураженняядра. Спостерiгаються y}OMOCOMHi аберацi'i (поломки, перебудови, 

фрагментацi!). XPOMOCO,,!Hi .HYT_._a i--бiльш TOHKi порушення гене 

тичного апарату - геню мутацн призводять до 3МlНи спадковихвла_ивостей клiтини, 

пригнiчення синтезу ДНК i бiлкiв. Подiлl{лiтини гальмуеться або вiдбуваеться 

ненормально. У момент подiлу чи в iнтерфазi клiтина може загинути. 

Ушкоджуються Bci органо!ди клiтини (ядро, мiтохондрil, лiзосома, 

еНДОГlлазматична ciTKa). -в яормi на внутрiшньоклiТИННJ1Хмембранах упорядкованi 

ферменти, i caMi чем брани берутьучасть в регуляцil ферментативних процесiв. 

Мембрани лiзосом, на 
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приклад, регулюють вихiд лiтичних ферментiв у цитод.пазму. У разi ушкодження 

лiзосом звiльняються риБЬнуклеаза, дезоксирибонуклеаза, катепсини, якi впливають на 

нуклеi'новi кислоти, цитоплазматичнi i ядернi бiлки. В мiтохондрiях порушу€ться 

окиснефосфорування. Порушення енергетичного обмiну клiтини - одна 3 

 

O;_ 
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_причин припинення синтезу нуклеi'нових кислот i ядерних 6iлК1В. га,льмування мiтозу. Отже. ушкодження ядра пов'язане 

не лише з безпосередньою дi€ю iонiзуючого випромiнювання на молекули ДНК i структуру хромосом, айз процесами в 

iнших органоУдах. На рис. 2 вiдображено найбiльш вивченi механiз_и ушкодження ДНК, фактори. якi модифiкують i 

вiдновлюють це ушкодження. i кiнцевi ефекти радiацiйного ураження ДНк. 

Таким чином, радiацiйне ураження клiтин поляга€ в гальмуванн' подiлу або загuбелi клiтuн 6наслiдок вплuву на 

генетuчнuй апарат, порушення енергетuчного обмену клiТUfl при ушкодженнi Mi-TOXOHapia i звiльнення лiтuчнuх 

ферментiв з ушкодженuх лiзосом. 

Можливо. радiочутливicть ядра - клiтини не бiльш висока, нiж цитоплазми. однак порушення ядерних структур 
iстотнiше поэнача€ться на житт€здатностi i житт€дiяльностi клiтини. Тому легкозрозумiти ту закономiрнicть, яка чiтко 
виявля€ться при вивченнi пор i в н я л ь н о! Р а Д i о ч У т л и в о с т i тканин: найвищу радiочутливiсть мають 
тканини, в яких процеси подiлу клiтин вiдбува_ьc.a найiнтеНСl:!.!lli.iше. Це насамперед _!ill.Q!3°TBopHa i- 
.[!iм.ф.o1дна-о 
тканини. де оновлення клiтин вiдбува€ться ПOётfйп-О-:Наступною вцьому рядi €«едLтелiaJlliна тканина, 
особливо залозистий епiтелiйтравних i статевих залоз, потiм покривний епiтелiй шкiри i ендо 
телiй судин; ocTaHHi в цьомурядi _---::_хрящQ.В_ кiQ!ко__,-М?ЯЗ0в'а i неRвоватканини. HepBoBi клiтини не 
маюTh здатностi до подiлу i тому У разi прямого опромiнення гинуть останнiми. 
ПоруwеННR функцiй органiзму i OCHOBHi симптомокомплекси. у разi опромiнення смертельними i 

надсмертельними дозами переважа€ iН1'ерфазна загибель клiтин, i смерть HaCTa€ у найближчi хвилини 
(roдини) пicля опромiнення. При опромiненнi середнiми дозами життя можливе, однак в ycix без винятку 
функцiональних системах розвиваються патологiчнi змiни. тяжкiсть яких залежить вiд радiочутливостi тканин. 

Порушеняя система кровС найхарактернiше. Спостерiгаеться зменшення кiлькостi Bcix клiтин кровс а також 
!х функцiональна неповноцiннicть. Спочатку розвива€ться лiмфопенiя (строк ЖИ1'тя лiмфоцитiв найкоротший у 
порiвняннi з yciMa клiтинами KpOBi). nO1'iM - гранулоцитопенiя, тромбоцiпопенiя. анемiя. 

/мунологiчна реактивнСсть Зfluжувться. Активнicть фагоцитозу низька. у,творення антитiл пригнiчене або 
повнicтio подавлене. тому iнфекцiя - найбiльш раине i тяжке ускладнення опромiнення. AHriHa мае 
некротичний характер. Часто причиною загибелi хворого е пневмонiя. 

Тяжкi патологiчнi змiнu спостерiгаються в травному каНалi. Вар'ерна функцiя слизано! оболонки кишок 
порушена, що призводить до розвитку мiкрофлори i проникнення у кров токсинiв i бактерiй. Порушення 
фУflкцi1 травних залоз. '1(ишкова аутоiнфекцiя, 

М 

 
;' 
 



 20 

тяжкий стан порожнини рота € причиною виснаження органiзму. 
Характерною ознакою променевого ураження € геморагiчний синдром. У патогенезi цього синдрому 

найбiльше значения Ma€ тромбоцитопенiя. Тромбоцити мicтять бiологiчнi фактори зсiдання KPOBi, вiдiграють 
важливу роль у пiдтриманнi еластичностi й механiчноi резистентностi судинноi стiнки. 

Причиною тромбоцитопенii € затримання дозрiвання тромбоциTiB у KicTKOBOMY мозку. Белике значения 
Ma€ зниження эдатностi тромбоцитiв ДО склеювання, оскiльки саме при агрегацН TpOMt;>o 

цитiв з них видiляються бiологiчнi фактори зсiдання KpOBi. Порушенин здатностi тромбоцитiв ДО агрегацН 
пов'язане iз змiнамиультраструктури iXHix мембран. 

Пiд час електронномiкроскопiчних дослiджень виявлено змiни молеКУЛЯРНОl структур и фiбриногену i 
фiбрину, внаслiдок чого знижу€ться здатнicть волокон фiбрину до скорочення, а кров'яного згустка - до 
ретракцil. Пiдвищу€ться активнiсть фiбринолiзу i системи, ЩО протидi€ зсiданню KpOBi. У кров! з'являються 
антикоагулянти, наприклад гепарин, який вивiльня€ться при дегрануляцП тканинних базофiлiв (тучних клiтин). 
У печiнцi знижу€тьсясинтез бiлкiв системи зсiданн,я KpOBi. 

у патогенезi геморагiчного синдрому велике значения мають змi'ни судии дрiбного калiбру. Ендотелiй судии 
зазна€. патологiчних змiн i злущу€ться, порушу€ться йога здатнicть виробляти полicахаридно-бiлковi комплекси 
для побудови базальноi мембрани. Периваскулярна сполучна тканина, яка € механiчною опорою судиви, зазна€ 
великих деструктивних змiн - сполучнотканиннi волокна руйнуються, а ОСВОЕна речовина деполiмеризу€ться. 
Порушу€ться тонус i резистентнiсть судин. 3 ушкоджених тканин звiльняються бiологiчно активнi речовини 
(протеолiтичнi ферменти, кiнiни, гiа.'_уронiдаза) , якi пог либлюють ушкодження судинноi сri:нки. 

Порушення структур и стiнки судии зумовлю€ порушення обмiну речовин мiж кров'ю i клiтинами. 
Паралiтичне розширення i передовнення кров'ю системи мiкроциркуляцii поглиблюють дистрофiilНi й 
дегенеративнi змiни в тканинах, зумовленi прямою дiеювипромiнювання i первинними р'адiохiмiчними 
реакцiями. 

Уже згадувалося вище про ушкодження днк i ядерних бiлкiв при опромiненнi. Якщо внаслiдок хромосомних 
ушкоджень клiтина не гине, то змiнюються П спадковi властивостi. Соматична клiтина може перетворитись у 
злоякicну, а XpOMOCOMHi аберацil у статевих клiтинах можуть призвести до розвитку спадкових хвороб у Н8 
щадкiв. 

3MiHU в Hepeoeia cucTeMi мають дещо iнший характер. Вище йшлося про порiвняно високу радiостiйкicть 
нервових клiтин; грубi CTPYKTYPHi эмiни й загибель нервових КJIiтин настають при 
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БJльш високих дозах опромiнення. Однак CTPYKTYPHi змiни не завжди вiдповiдають функцiональним, i в цьому 
розумiннi нервоватканина дуже чутлива ДО будь-яких впливiв, У тому числi i дорадiацiйних. Буквально через кiлька 
секунд пiсля опромiненняиервовi рецептор и зазнають подразнения продуктами радiолiзу i розпаду тканин. Патологiчнi 
iмпульси надходять у HepBoBi центри, порушуючи lХ функцiональний стан. Змiну бiоелеКТРИЧНОl активHOCTi 
головного мозку можна зарееструвати у _першi хвилини пicляопромiнення. Отже, нервово-рефлекторна дiяльнiсть 
порушуетьсяранiше, нiж з'являються iншi типовi симптоми променеВОl хвороби. 3 цим пов'язанi спочатку функцiональнi, а 
потiм i бiльш глибокi порушення ФункцiЙ opraHiB i систем. 

В органах еliдОКрИ1i1iоi' сuстеми ознаки пiдвищення 11 активносTi змiнюються пригнiченням функцii'. 
у разi опромiнення всього органiзму клiтини ушкоджуються бiльше, нiж при опромiненнi lХ у культурi. Цим 

пiдтверджуеться. що променева хвороба - наслiдок складних загальнобiологiчних явищ (порушення реГУЛЮЮЧОl 
функцi1 неРВОВОl та еНДОКРИННОl системи, дiяльностi ферментiв i бiологiчно активних речовинБАР). 

Особливо слiд пiдкреслити значения в н у т р i ш н ь о г о - iHкорпорованого - о про м i н е н н я. Якщо радiоактивнi 
речовинипотрапили всередину, вони поступово вводяться В обмiн реченииi HepiBHoMipHO розподiляються в органiзмi. 
Так, iзотопи йоду накопичуються в щитовиднiй залозi i можуть спричинити симптоми тиреотоксикозу, iзотопи стронцiю 
замiщують кальцiй у кiстковiйтканинi, iзотопи цезiю е конкурентами калiю i спричинюють симптоми нестачi калiю. ЯК 
джерело високоiонiзуючих а- i _-частинокiэотопи локально створюють високу дозу випромiнювання i такимЧl;IНОМ у 
мicцях !Х депонування, а також у _канинах, якi беэпосередньо прилягають до цих мicць, вiрогiднiсть i ступiнь радiацiйного 
ушкодження клiтин дуже великi. Вважа€ться, що вiдновленняклiтин пicля ушкодження щiльноiонiзуючим 
випромiнюванняммайже неможливе. 

у разi n:pоменевого ураження, як i при iнших патологiчних процесах, спостерiгаються компенсаторно-пристосувальнi 
реакцН. Вони вiдбуваfOТЬСЯ на Bcix рiвнях органiзму. На молекулярному piBиi патологiчнi змiни компенсуються 
природними а1iтиоксuiJ,а1iТ1iUМU системами. Це перехоплювачi вiльних радикалiв, iнактиватори пероксидiв (каталази) , 
донатори сульфгiдрильних груп (г лутатiон), ферменти репарацi1 ушкоджено! ДНК (див. с. 66), iнгiбiтори й iнактиватори 
БАР. Здатнiсть клiтин репарувати ушкодження ДНК - один 3 основних факторiв, якi визначають стiйкicть оргаfliэму прети 
ВПJIИВУ iонiзуючого випромiнювання. На piBHi фiзiологiЧНl;IХ систем також розвиваються процеси компенсацi! i вiднов 
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ленин. Отже, перебiг променевого ураження визнача€ться не лише дозою опромiнення, а й реактивнiстю органiзму, зокрема 
спiввiдношенням власне патологiчного i захисно-пристосувального. 

Корекцiя променевого ураження охоплю€ заходи, спрямованi на боротьбу з iнфекui€ю, iнтоксикаui€ю, геморагiчними 
проявами. Засоби симптоматично! терапi! дають змогу здiйснювати корекцiюпорушень функцi! ендокринних залез, 
нервово! i травно! систем. Особливе значения Ma€ вiдновлення кровотворення. ВiДHOCHO цього найефективнiшою € 
трансплантацiя KicTKOBOrO мозку. Гiпотермiя пiдвищу€ радiостiйкicть тварин в експериментi. 

Найбiльш важливими для клiнiки € хiмiчнi засоби протипроменевого захисту. Це речовини, шо б.покують розвиток 
ланцюгових радiаuiйно-хiмiчних реакцiй перехопленням активних радикалiв, антиоксиданти, а також засоби, якi 
створюють тканинну гiпоксiю (наприклад, метгемоглобiноутворенням) , метали iз змiнноювалентнiстю. Розробляються 
засоби захисту сульфгiдрильних групбiлкiв iзбiльшення !х кiлькостi шляхом стимуляuij' клiтинних вiдновлювальних систем. 
ВивчаЕТЬСЯ можливicть введення днк i продуктiв, потрiбних для репараui! ушкодженого хромосомного апарату. 

 
ГОСТРА ПРОМЕНЕВА ХВОРОБА 
 
 Описанi вище порушення кровотворення, функцiй нервово! i 
 траВНОl си'стем спостерiгаються при Bcix формах променевого ура 

I женин. Однак ступiнь i швидкiсть !х роз витку" а також прогноз 
 залежать вiд поглинально! дози опромiнення. 

Найтиловiшою € KicTKOBOMO3KOBa форма променеВОl хвороби. Клiнiчно в нiй видiляють чотири перiоди: 
початковий, або перiод первинних реакuiй; прихований; перiод розпалу, або розгорнутих КЛfнiчних проявiв; KiHeUb 
хвороби. 

Початк:овuй пepioa, тривалicть якого становить вiд кiлькох годин до одного-двох днiв, характеризу€ться реакuiЕЮ 
нервових i гормональних механiзмiв на опромiнення, що виража€ться збудженням, Г9ЛОВНИМ болем, нестiйкiстю 
вегетативних функцiй, лабiльнiстю артерiального тиску i пульсу, функцiональними розладамп внутрiшнiх opraHiB 
«<peHTreHiBcbKe похмiЮIЯ»). Порушеннямоторики травного каналу проявля€ться блюванням i попасем. Температура 
тiла може пiдвищуватися внаслiдок розладу ueHTpiB терморегуляцi!. СпостерiгаЕТЬСЯ короткочасни'й перерозподiльний 
лейкоцитоз з лiмфопенi€ю. У тяжких випадках можливий променевий шок. Активiзу€ться гiпофiз-адреналова система. . 
Прuхованиtl пepioa - це перiод удаваного благополуччя. Про 

 яви, пов'язанi з надмiрним збудженням нервово! системи, зника 
, 
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ють однак патологiчнi змiни в деяких органах поступово нароста. ють. Розвива€ться лейкопенiя, прогресу€ 
лiмфопенiя. 

Перiод розnалу характеризу€ться вираженими змiнами Kponj  
лейкопенi€ю, тромбоцитопенi€ю та анемi€ю. Неминуче виникаютьiнфекцiйнi ускладнення. Типовим € розвиток 

аутоiнфекцi'i ротово! riорожнини (запалення язика i ясен, некротична aHriHa). При'йм-ання iжi утруднене. Частим 
ускладненням променевоi хвороби € 
пневмонiя, яка на фонi зниження iмунолоriчно'i реактивностi перебiга€ дуже тяжко i може стати причиною cMepTi хворого. 
Характерним € геморагiчний синдром (численнi крововиливи на шкtрi,  кров у- сечi,. калi, мокротиннi). . 

. Кишкова форма. При цiй формi променевоi хвороби припиня€ться мiтотичний подiл клiтин кишкового 
епiтелiю, вiдбува€тьсямасова iнтерфазна загибель 'ix, тканини втрачають бiлки, електролiти, БОДУ. Позбавлена 
епiтелiю слизана оболонка кишок € вiдкритим и воротами для проникнення iнфекцi'i. Можливий розвиток ко-
лапсу внаслiдок дi'i токсичних речовин бактерiального i тканинно 

го походження. ,,-! 
 Клiнiчна картина характеризу€ться блюванням, анорексiею, 

в'ялicтю, домiшкою KpOBi В калi, пiдвищенням температури тiла, 
. болем в рiзних дiлянках кишок. Можлива паралiтична непрохiдHicTb кишок, перитонiт внаслiдок порушення 

бар'€рно'i Функцi'i 
 кишково'i стiнки. 

Церебральна форма. Внаслiдок прямо'i ушкоджувально'i дi'i iонiзуючого випромiнювання на нервову тканину 
спостерiгаються значнi CTPYKTYPHi змiни i HaBiTb загибель нервових клiтин кори великого мозку та гiпоталамуса. 
Порушення в централь-нiй нервовiй системi призводять ДО розвитку судорожно-паралiтичноrо синдрому, порушення 
тонусу судии i терморегуляцi'i. Загибель хворого 

МОЖJIива пiд час опромiнювання або через кiлька хвилин (годин) пicля нього. 
Ознаками видужання € полiпшення самопочуття, нормалiзацiя 

ка_тини KpOBi; в KpOBi з'являють_я молодi .клiтини.. .Однак Tp__y { 
лии час Пlсля захворювання збеРlгаються заЛИШКОВl явища ---'а'стенiя, стомлюванiсть, загальна слабкiсть, 

нестiйкiсть гемопоезу, розлади статево! функцi'i, ослабления iMYHi'teтy, трофiчнi розлади, що призводять до передчасного 
старiння. До вiддалених наслiдкiв 

належать пухлини. 
 

ХРОНIЧНА ПРОМЕНЕВА ХВОРОБА 
 
Хронiчна променева хвороба € наслiдком повтор них опромiнень невеликими дозами. Патогенез i клiнiка, по 

CYTi, TaKi caMi, як i при гострiй променевiй хворобi, арате динамiка i ступiнь вираженост! окремих ознак хвороби мають 
вiдмiнностi. 
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Видiляють три ступенi тяжкостi хронiчноi променевоi хвороби. При захворюваннi першого ступеflЯ 
порушення мають xapaKT_p оборотних функцiональних розладiв найчутливiших систем органiзму. Iнодi 
самопочуття хворого задовiльне, однак при дослiдженHi KpOBi виявляються помiрна нестiйка лейкопенiя i 
тромбоцита 

пенiя. " 
3ахворювання другого ступеflЯ характеризу€ться бiльш вира 
женими змiнами з боку HepBoBoi" i кровотворноУ систем, а такожнаявнiстю геморагiчного СИНДРОМУ i зниженням 

iMYHiTeTY. Спостерiга€ться стiйка лейкопенiя i лiмфопенiя, кiлькiсть тромбоцитiвтакож зменшена. 
Для захворювання третього ступеflЯ характерними € тяжкi неаборотнi змiни в органах, глибока дистрофiя тканин, 

зокрема Унервовiй системi. Функцiя гiпофiза i надниркових залез виснажена. Кровотворення рiзко пригнiчене, тонус судии 
знижений, а проникнiсть УхньоУ стiнки значно пiдвищена. Спостерiгаються виразково-некротичнi ураження слизовоi 
оболонки. Iнфекцiйнi i запальHi процеси, що при€днуються, також мають некротичний характер. 

Хронiчна променева хвороба будь-якого ступеня призводить до paHHix дистрофiчних змiн в ycix тканинах, 
передчасного старiння. 

. Бiологiчна дiя малих доз iонiзуючоrо випромiнювання оцiню€ться по-рiзному: щодо популяцii в цiлому та 
iндивiдуума зокрема. Трапляються TaKi мiнiмальнi piBHi випромiнювання, якi iC1'OTHO не позначаються на 
захворюваностi популяцii. Цим визначаються гiгi€нiчнi доз и опромiнення, зокрема на виробництвi. IOHiзуюче 
випромiнювання деяких мiнiмальних piBHiB € необхiднимприродним фоном середовища iснування, нижче вiд яких 
Уштучно створених умовах живi органiзми розвиваються гiрше. В цьому розумiннi можна говорити про гiгi€нiчнi 
мiнiмальнi пороroBi дози. 

Iнакше оцiню€ться бiологiчне значения малих доз опромiнення щодо кожноi людини окремо. Одного кванта eHeprii 
достатньодля того, щоб вiдбулася мутацiя, а наслiдки однi€i мутацii можутьбути серйозними для органiзму, особливо у 
випадках, коли € слабKicTb репаративних ферментних. систем або нестача природнихантиоксидантiв. У цьому розумiннi 
нiяке опромiнення не можнавважати абсолютно нешкiдливим для людини. 

Вiдомо та кож, що малi дози випромiнювання, якi не спричиню 
ю.ть видимих функцiональних i морфологiчних порушень, можутьзумовити патологiчнi змiни у вiддаленi строки, зокреМа 
пiдвищувати частоту новоутворень. Юлькicно оцiцити Ух на фонi спонтанНОУ захворюваностi важко. 

Експериментально встановлено нове явище: клiтини, опромiнеHi Малою дозою випромiнювання, що не спричинила 
нiяких виднМих патологiчних 3MiH, гинуть ранiше належного строку, причому 

 
_" 
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ЦЯ эдатнicть виявля€ться у кiльках пакалiннях. Табта арганiзм, який зазнав апрамiнення малими дазами, передчасна cTapi€ 
i ця властивicть успадкаву€ться. 
 

 


