
Хронические мультифакториальные болезни

(сердечно-сосудистые, цереброваскулярные,

онкологические, иммуновоспалительные, ауто-

иммунные, диабет, ожирение, нейрокогнитивные

расстройства) вызывают высокие уровни заболе-

ваемости и смертности населения в промышлен-

но развитых регионах, а также распространены в

развивающихся странах [67-69]. Проведенный

тщательный анализ роста хронических неинфек-

ционных заболеваний у людей трудоспособного

возраста показал, что уровни снижения их здо-

ровья не могут обуславливаться только редукцией

смертности от инфекционных заболеваний. Таким

образом, генетические причины, которые способ-

ствуют предрасположенности к развитию хрони-

ческих процессов, не могут полностью обосновать

повсеместное распространение процесса хрони-

зации неинфекционных заболеваний населения

через 1-2 поколения. Эти процессы начали связы-

вать с влиянием внешнесредовых факторов токси-

ческой природы [67-69]. В последнее время

наблюдается прямая зависимость между токсиче-

ским влиянием/биораспределением ксенобиоти-

ков в организме [20] и быстрым распространени-

ем хронических мультифакториальных заболева-

ний (по данным ВОЗ [18]), а также выявлен их

мутагенный потенциал [18, 64]. В связи с этим

представляется важным рассмотрение ряда

вопросов, прежде всего, о роли токсикантов,

механизмах их участия в процессах хронизации

неспецифических мультифакториальных заболе-

ваний. А также следует проанализировать, как

регулируется взаимосвязь между токсикантами и

неблагоприятными исходами, уточнить основные

принципы и механизмы детоксикации, которые

происходят благодаря ослаблению нутриентами

растительного происхождения выраженности

проявлений многих хронических процессов путем

усиления метаболизма и экскреции экзо-и эндо-

токсикантов.

Экологические причины хронических 

заболеваний

Многие токсические вещества и соединения

являются экологической причиной хронических

заболеваний. Такие ксенобиотики, как кадмий [7],

свинец [8], мышьяк [6], ртуть [5] в разных количе-

ствах находятся в питьевой воде, продуктах пита-

ния, комнатной пыли, потребительских товарах,

товарах медицинского назначения (амальгама),
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пестицидах и др. Обладая канцерогенными свой-

ствами вследствие связывания с сульфгидриль-

ными группами белков, а также подавления функ-

ции ферментов  и накопления в тканях и органах (в

т.ч. мозге, коже, печени, почках), тяжелые метал-

лы вызывают неврологические нарушения, хруп-

кость костей скелета и другие патологические

реакции. Среди них известны свинец–ассоцииро-

ванные нарушения эндокринной системы, ртуть-

зависимые расстройства иммунной регуляции.

Большую группу химических веществ, которые

относят к стойким органическим загрязнителям

(СОЗ), отличает длительное нахождение и рецир-

куляция в окружающей среде и живых организмах.

СОЗ включают фураны и диоксин (экосоединения,

накапливающиеся в результате мусоросжигания,

применения противомикробного препарата —

триклозана и др.); полихлорированные бифенилы

и полибромированные дифениловые эфиры

(антипирены); полифторированные репелленты и

антипригарные соединения (например, тефлон);

хлорорганические вещества (пестициды, напри-

мер, ДДТ, гексахлорбензол и другие).

СОЗ, как правило, обладают низкой раствори-

мостью в воде и являются липофильными веще-

ствами, концентрирующимися на границе раздела

фаз. Накапливаясь в жировой ткани, СОЗ находят-

ся там в виде массива токсикантов, ответственных

за развитие альтеративных изменений, включая

канцерогенез [40]. Многие СОЗ с сопряженной

кольцевой структурой молекул — это эндокринот-

ропные модификаторы, так как они взаимодей-

ствуют с сайтами связывания гормонов. СОЗ свя-

зываются с арилуглеводородным рецептором

(AhR), который вызывает каскадную реакцию

диоксиноподобных цитотоксических ответных

событий [17]. Знание механизмов AhR-зависимых

токсических реакций способствует пониманию

особенностей регулирования метаболизма хими-

ческих веществ при заболеваниях сахарным диа-

бетом [42], а также при ожирении, метаболи-

ческом синдроме и эндометриозе [36, 61].

Ещё одна большая группа химических веществ —

летучие органические соединеня (ЛОС) с малой

молекулярной массой, включая растворители и

ингредиенты топлива (в т.ч. бензин) [63]. ЛОС

влияют на клеточную мембрану и вызывают нев-

рологические эффекты. Представители группы

ЛОС формальдегид и бензол являются канцероге-

нами и сенсибилизаторами [29].

Полимерные соединения представлены боль-

шой группой различных по химической природе

композицией, которые  также отличаются токсичес-

кими свойствами при длительной и неправильной

эксплуатации, а токсичность мономеров и специ-

альных добавок обуславливает возникновение

проблем с утилизацией [46].

Известно, что полимерные материалы дегради-

руют под влиянием температуры, УФ-излучения и

химических соединений, а также в результате ста-

рения полимера. Токсичность полимеров возрас-

тает при включении в их композицию стабилиза-

торов и ярких красителей, содержащих токсичес-

кие металлы (свинец, кадмий), что недопустимо

при производстве посуды и упаковочных материа-

лов для пищевых продуктов, а также игр и игрушек

для детей.

Механизмы токсических 

эффектов ксенобиотиков

Особенности развития и обострения многих

хронических неинфекционных заболеваний связа-

ны с окислительным стрессом и апоптозом [2, 3,

28. 29]. Среди них аллергические состояния и

аутоиммунные заболевания [51], онкологические

[52] и сердечно-сосудистые [12] болезни, невро-

логические дисфункции [23], заболевания легких

и болевые синдромы [29]. Важная роль в развитии

этих состояний токсикант-ассоциированного

генеза связана с нарушением биогенеза мито-

хондрий [19].

Экзо- и эндобиотики вызывают альтеративные

изменения в эндокринной сфере через механиз-

мы нарушения полового созревания и развития,

возникновения инсулинорезистентности и невро-

логических расстройств. Действительно, взаимо-

связь эффектов инсулиновой сигнализации, окис-

лительного стресса и микрососудистой дисфунк-

ции токсикант-ассоциированного генеза побуди-

ла некоторых исследователей называть болезнь

Альцгеймера «диабетом мозга» [65].

Токсикант-ассоциированная генотоксичность,

окислительный стресс, ослабление иммунного над-

зора, иммуновоспалительный ответ и нарушения в

эндокринной сфере существенно влияют на разви-

тие мутагенеза и канцерогенеза, а также затраги-

вают эпигенетические события в рамках изменения

экспрессии генов через механизмы метилирования

ДНК и ацетилирование гистонов [59].

Прямое влияние токсикантов обуславливается

участием механизмов инактивации ими широкого

спектра ферментов с последующим развитием

множества побочных эффектов, а также измене-

ний в функционировании микрофлоры кишечника,

а следовательно – модификаций многочисленных

функций желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) [15,

30, 57]. И наоборот, кишечные бактерии могут

превращать такие токсические вещества как

мышьяк или полиароматические углеводороды в

нетоксические или малотоксические соединения

[66]. Однако токсические эффекты ксенобиотиков

обуславливают появление разнообразных ослож-

нений со стороны ЖКТ и ослабление его функцио-

нирования, а также системное воспаление и

целый ряд неврологических нарушений [14].
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Общепризнанна очевидность других механиз-

мов токсических эффектов ксенобиотиков. В их

число входят: иммунологическая дисрегуляция

[29], ухудшение функционирования вегетативной

нервной системы [43], механизм биохимической

альтерации (например, окись углерода вытесняет

кислород из гемоглобина, а тяжелые металлы

вытесняют цинк из неспецифического металл-свя-

зывающего белка — глутатиона). А в целом токси-

канты индуцируют общую утрату толерантности

(TILT, “toxicant induced loss of tolerance”) [13].

Двухвалентные металлы связываются с сульфгид-

рильными группами специфических (металлотионе-

ин, свинец-связывающий белок, трансферрин,

церулоплазмин) или неспецифических (сывороточ-

ный альбумин, глутатион и др. лиганды) белков,

выполняющих транспортную функцию.

Транспортные белки обуславливают как токсиче-

ские, так и нетоксические свойства металлов. Так,

экстраклеточный комплекс “металл-протеин”, обра-

зуемый в печени, является транспортной формой

металла и способствует его фильтрации и абсорб-

ции в почках [53]. Однако формирование внутрикле-

точного комплекса “металл-протеин” направлено на

снижение цитоплазматической концентрации

металла и играет антитоксическую роль [34].

Полихлорированные бифенилы, диоксин и анти-

пирены в качестве стойких органических загрязни-

телей участвуют в развитии ожирения, метаболиче-

ского синдрома, сахарного диабета [55]. Эти хими-

ческие соединения могут способствовать развитию

дисфункции щитовидной железы и накапливаться в

жировой ткани с последующим выходом в кровоток

на фоне потери массы тела при использовании низ-

кокалорийного питания [37].

Такие ксенобиотики как кадмий и мышьяк, уров-

ни содержания которых повышаются при окисли-

тельном стрессе в ткани поджелудочной железы,

могут привести к развитию сахарного диабета.

Устойчивые соединения с токсическими металла-

ми (в частности, свинца) при окислительном

стрессе, благодаря механизму комплексообразо-

вания, вызывают нарушения почечного, сердечно-

го и мозгового кровообращения [45]. Однако до

настоящего времени отсутствуют данные много-

центровых исследований о влиянии токсических

элементов на микроциркуляторные реакции [21].

Если канцерогенные влияния токсических

эффектов ксенобиотиков у работающих в усло-

виях «вредных» производственных циклов хорошо

изучены, то влияние химических веществ из окру-

жающей среды остается малоисследованным.

Они, по-видимому, индуцируют экспрессию ДНК,

стимулируют быстрый клеточный рост и наруше-

ния механизмов функционирования гормон-чув-

ствительных тканей. Это происходит на фоне хро-

нического воспалительного ответа низких града-

ций и ослабления иммунного надзора.

Следует отметить возникновение ранних

эффектов широкого спектра экотоксикантов, в

том числе тяжелых металлов, различных СОЗ,

пестицидов, модифицирующих внимание, спо-

собность к обучению и агрессивное поведение у

подростков [49]. В дальнейшем может возникать

токсикант-зависимая предрасположенность к

болезни Альцгеймера или болезни Паркинсона.

Механизмы нейрокогнитивных расстройств вклю-

чают нарушения эндокринной сферы, непосред-

ственное ингибирование роста нейронов токсиче-

скими соединениями (ртуть, свинец) или замедле-

ние синаптической передачи нервного импульса.

Часто у пациентов появляются мультисистемные

жалобы, что может свидетельствовать о вовлече-

нии многих органов и систем, из-за чего и возни-

кают сложности их клинического сопровождения.

Известны проблемы высокой уязвимости орга-

низма ребенка,  в частности к метилртути, находя-

щейся в рыбе, употребляемой в пищу будущими

матерями, у которых родились дети с тяжелыми

неврологическими нарушениями [35]. Уникальная

уязвимость плода была выявлена в период, когда

химические соединения взаимодействовали с

клетками в пределах так называемого «временно-

го дифференцировочного окна». Так, свинец,

пестициды, активно не затрагивая здоровье мате-

ри, могут причинять вред её потомству путем

индукции токсикант-зависимых неврологических,

эндокринных и других эффектов [56]. И действи-

тельно, мать может биоаккумулировать токсиче-

ские элементы (кадмий, свинец) в составе кост-

ной ткани, а также липофильные загрязняющие

вещества в жировом депо и передавать плоду

через плаценту или младенцу через грудное моло-

ко. Однако грудное молоко остается лучшим пита-

нием для детей в младенчестве. Именно поэтому к

безопасности питания матери должны предъ-

являться особые требования.

Отношение клиницистов 

к токсическим эффектам

Реальность современного мира такова, что ток-

сиканты являются вездесущими, поэтому пробле-

ма предотвращения контакта с ними остается

центральной в любой стратегии медицинского

управления. Осознание того, что население зем-

ного шара уже несет бремя нагрузки на организм

многими антропогенными соединениями [20], а

также сопоставление этих нагрузок с серьёзными

медицинскими осложнениями привело ученых и

врачей к необходимости рассмотрения возмож-

ных мер, связанных со снижением токсических

нагрузок на организм человека в целях ограниче-

ния рисков, связанных со стремительным уве-

личением числа новых ксенобиотиков [27].

Убеждение в том, что сам организм обладает

врожденным свойством устранять все неблаго-
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приятные химические соединения является недо-

статочно точным [50], так как многие токсиканты с

длительным периодом полувыведения накапли-

ваются в тканях или циркулируют в кровотоке и

поэтому могут наносить вред на протяжении дли-

тельного периода. Так, металлы (свинец, кадмий)

и многие галлоидозамещённые соединения (анти-

пирены, антипригарные соединения, репелленты,

хлорорганические вещества) являются для чело-

века стойкими загрязнителями. Во многих иссле-

дованиях подтверждается возможность перерас-

пределения или элиминации токсических соеди-

нений [32, 33] с целью уменьшения рисков, свя-

занных с биологическим насыщением токсиканта-

ми организма.

Поскольку каждый токсикант имеет уникальную

химическую структуру и индивидуально взаимо-

действует с протеинами в организме человека,

по-видимому, не существует универсального

механизма облегчения их элиминации. Учитывая

подверженность организма человека большому

количеству токсикантов, необходима комплексная

идентификация их присутствия, оценка общей

нагрузки токсикантов на организм и показателей

их биоаккумуляции [33]. Как оказалось, уровни

токсических соединений в крови и моче суще-

ственно варьируют и изменяются в результате

поступления в организм пищевых продуктов,

фармпрепаратов, водной нагрузки, а также физи-

ческих упражнений [9, 38]. Данные биопсии жиро-

вой ткани, тестирования слюны, анализа состава

волос, проб стула и пота свидетельствуют об

ограничениях валидности этих подходов (по вре-

мени и по локализации). К тому же многие диагно-

стические процедуры дорогостоящи, а результаты

исследований имели ложно отрицательную

направленность, что наблюдалось у детей с рту-

тью индуцированным аутизмом [4].

Рассматривая общие подходы к детоксикации,

необходимо отметить три последовательных

этапа в контроле токсикант-ассоциированных

проблем, связанных со здоровьем:

— максимальное ограничение контактов с токси-

кантами;

— обеспечение эффективности эндогенных меха-

низмов элиминации токсикантов;

— выполнение направленных вмешательств для

предупреждения токсических реакций, а также

для облегчения уже возникших токсических про-

явлений, вызванных действием ксенобиотиков.

С клинической точки зрения наиболее распро-

страненные риски могут быть зафиксированы с

помощью анкетирования респондентов по вопро-

сам гигиены окружающей среды [47], а также

контроля выполнения 6 направлений маршрутиза-

ции для ограничения (или исключения) влияния

токсического действия ксенобиотиков. К ним

относятся:

1. Поступление экотоксикантов с пищей.

2. Во время акта дыхания.

3. Через кожу.

4. Через обонятельный рецепторный аппарат.

5. От матери к плоду/ребёнку.

6. Контроль в условиях стоматологических,

хирургических и других лечебных процедур.

Известно, что человеческий организм не в

состоянии эффективно элиминировать некоторые

токсиканты из-за их реабсорбции в энтерогепати-

ческой циркуляции [39] или в результате их обрат-

ного всасывания в почечных канальцах [10].

Соответственно, отдельные токсиканты после

освобождения из тканей поступают в перифери-

ческий кровоток для элиминации [31] и могут воз-

вращаться обратно в ткани. Другие ксенобиотики

длительное время сохраняют депозит в костной,

жировой и мышечной тканях, где подвергаются

биоаккумулированию и мешают нормальному

функционированию органов. Поэтому терапевти-

ческие вмешательства оптимизации экскреции

депонированных и циркулирующих токсических

компонентов имеют важное значение в снижении

заболеваемости, обусловленной накоплением

токсических соединений.

Нейтрализация токсических эффектов 

ксенобиотиков: программы 

детоксикации и оздоровления 

организма после токсических 

поражений

Человек ежедневно оказывается под влиянием

комплекса экзогенных токсических веществ,

среди которых пестициды, тяжелые металлы,

диоксины, пищевые добавки, целый ряд канцеро-

генных соединений, которые, попадая в организм

с вдыхаемым воздухом, с водой или с пищей, фор-

мируют интоксикационный синдром, снижают

иммунитет, ухудшают общее физическое и психи-

ческое здоровье. В случаях приёма лекарственных

препаратов усиливается нагрузка на детоксика-

ционные системы, иногда возникают побочные

эффекты, вызванные самим препаратом. Все эти

отравляющие факторы оставляют в организме

трудновыводимые токсические соединения.

Любое отравление требует принятия неотлож-

ных мер для ликвидации причин и вредных

последствий для организма. В качестве общих

подходов к детоксикации можно назвать, прежде

всего, применение препаратов, связывающих ток-

сиканты (антидоты), проводится промывание

желудочно-кишечного тракта, внутреннее введе-

ние лечебных растворов. При небольшом кратко-

срочном отравлении действие металлотоксикан-

тов может ослабить приём пищи, богатой белком

и витаминно-минеральным комплексом с Zn, Cu,

Fe, Se, Ca, фосфатами, витаминами В, С, В6,

метионином.
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В тяжелых случаях необходима госпитализация.

Иногда следует проводить плазмоферез [25] и

энтросорбцию [11].

При остром и хроническом отравлении металло-

токсикантами назначают комплексоны (комплек-

сообразователи) — полиамино-поликарбоновые

хелатообразующие кислоты, содержащие в моле-

куле реакционно способные группы. Они образуют

с металлами внутрикомплексные соединения —

комплексонаты, обладающие высокими значения-

ми констант устойчивости из-за образования

хелатных циклических структур. Комплексоно-

образование включает в себя использование, в

первую очередь, солей этилендиамина тетраук-

сусной кислоты (ЭДТА), в частности, динатриевой

соли (“трилон Б“, CaN2 — ЭДТА). Кроме того,

широко применяются диэтилентриаминпента-

уксусная (ДТПА) и триэтилентетраамингексаук-

сусная (ТТГА) кислоты. В частности, для удаления

Pb оказался эффективным d-пеницилламин

(диметилцистеин) [16]. Для удаления Fe2+ приме-

няют дифероксамин, а для удаления радиоактив-

ных элементов оказался эффективным пентацин

(соль CaNa3 ДТПА). Для удаления Sr2+ найден

высокоселективный полициклический реагент

криптанд, который “прячет“ удаляемый ион в

своём цикле, подобно ионофору.

Помимо хелатирующих препаратов для удале-

ния избыточных ионов могут быть использованы

простые природные вещества. Среди них изве-

стен фитин — смесь Ca и Mg солей инозитфос-

форных поликислот. Фитин выводит связанные

ионы металлов через ЖКТ в отличие от ЭДТА,

выводящей их через почки.

В качестве мягких комплексонов применяются

полиуроновые кислоты, например, пектин. Его

мономером является галактуроновая кислота,

почти не подвергающаяся разложению в ЖКТ.

Наконец, хорошим средством для нормализации

металлигандного гомеостаза является морская

капуста (бурые водоросли рода Laminaria).

Морская капуста на 70 % сухого веса состоит из

альгината — смеси маннуроновой и гипуроновой

поликислот. Проходя по ЖКТ, частицы ламинарий

не только связывают избыточные ионы металлов,

но и отдают дефицитные ионы. При этом неболь-

шая часть белков водорослей переваривается,

образуя в итоге йодсодержащие аминокислоты —

готовые молекулы для синтеза тиреоидных гормо-

нов [141. Другой вид морских водорослей —

Chlorella, как оказалось, обладает уникальными

свойствами, способствуя детоксикации и пред-

отвращению поглощения нежелательных соеди-

ненй [60, 62]. Отмечен высокий уровень выведе-

ния метилртути хлореллой в эксперименте на

животных [62].

Известен метод оздоровления организма с

помощью теплового очищения от ксенобиотиков

через механизм потоотделения. Кожа является

одним из основных органов детоксикации, что

позволяет элиминировать многие токсические

соединения [33]. Некоторые химические веще-

ства, в частности перфторированные соединения,

оказались трудно экскретируемыми [31]. В

настоящее время большое внимание клиници-

стов-исследователей и врачей-реабилитологов

обращено к возможностям сауны, а также обогре-

вателям инфракрасного диапазона. Однако не

выявлены достоверные различия в эффективно-

сти детоксикации между сухой, влажной и ИК-сау-

ной, а также — физическими нагрузками [33].

Диетические добавки (ДД). ДД к пищевому

рациону — новый шаг в дальнейшем развитии

направления науки о детоксикации ксенобиоти-

ков. Специалисты по питанию ВОЗ, нутрициологи

как в индустриально развитых, так и развиваю-

щихся стран высказывают обеспокоенность в

связи с тем, что питание населения становится

всё более несбалансированным и дефицитным по

некоторым пищевым веществам (нутриентам).

Неполноценное питание наносит ощутимый удар

по защитным системам организма, угнетает

неспецифическую резистентность, снижает тру-

доспособность, способствует высокой заболевае-

мости хроническими процессами. Особенно сни-

жается антиоксидантная защита, что имеет боль-

шое значение в предотвращении воздействия

таких вредных факторов как тяжелые металлы,

пестициды, радионуклиды, канцерогены.

В таких условиях особую значимость приобре-

тают ДД к пище, которые представлены экстраги-

рованными из натурального высококачественного

сырья эсенциальными компонентами (макро- и

микронутриентами), эффективность и усвояе-

мость которых в 2-10 раз выше по сравнению с

синтетическими [1, 58]. Усиление элиминации

токсикантов с помощью фитонутриентов продук-

тов питания и компонентов ДД является новой

областью клинических исследований в науке о

питании. По данным экспериментальных исследо-

ваний, в снижении побочных эффектов токсикан-

тов высокая эффективность отмечена у расти-

тельных флавоноидов в т.ч. кверцетина [48], ДД,

включающих куркумин [22], в продуктах из мор-

ских водорослей [60, 62], а также у лимонной,

яблочной, янтарной, фолиевой кислот [24], у

пищевых волокон [44] и природных антиоксидан-

тов [26]. Липоевая кислота оказалась эффектив-

ной в качестве потенциального соединения для

защиты от микотоксинов и в лечении микотокси-

козов [54].

В целом, такое сравнительно новое направление

нутрициологии как алиментарная антиоксидантная

защита и гепатопротекция от ксенобиотиков нахо-

дится на этапе своего научного становления и раз-

вития. Поэтому, чтобы ответить на вопрос — рас-
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полагает ли человеческий организм способностью

в какой-то степени нейтрализовать вредные влия-

ния ксенобиотиков, а также наметить лечебно-про-

филактическую стратегию и тактику мероприятий

по защите от агрессии токсикантов, необходимо в

дальнейшем провести подробный анализ биохи-

мических механизмов гепатотоксичности ксено-

биотиков и рассмотреть молекулярную основу их

цитотоксичного действия. Важно также обобщить

современные механизмы детоксикации агрессив-

ного действия токсикантов природными продукта-

ми питания растительного происхождения с целью

научного обоснования принципов алиментарной

профилактики хронических неинфекционнах забо-

леваний в условиях многокомпонентного загрязне-

ния окружающей среды.
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Аліментарний антиоксидантний захист і гепатопротекція від ксенобіотиків 
у профілактиці хронічних неінфекційних захворювань

В.М. Залеський1, Н.В. Великая2, С.Т. Омельчук2, 
1Національний науковий центр «Інститут кардіології ім. Н.Д. Стражеска» НАМНУ, м. Київ

2Національний медичний університет імені О.О. Богомольця, м. Київ, 

Резюме. Значне зростання хронічних неінфекційних захворювань у світі зареєстроване у документах ВООЗ.
Зростання метаболічних, аутоімунних, нейрокогнітивних та серцево-судинних захворювань не може бути пов’язан
лише з генетичними чинниками, способом життя та харчуванням, необхідно враховувати постійний вплив і накопи-
чення в організмі токсикантів, яке відбувається з раннього віку і триває протягом всього життя. Лікарі-практики і
організатори охорони громадського здоров’я постійно виступають з ініціативами щодо контролю ризиків, оцінки
впливу експозиційної дози токсикантів, моніторингу, запобігають впливові токсичних речовин. Вже застосовується
ряд стратегій, які включають збалансоване харчування, спрямовано підсилене дієтичними добавками для захисту
від токсичного впливу ксенобіотиків, а також медикаментозні та немедикаментозні програми, які обмежують роз-
виток хронічних захворювань у населення працездатного віку.
Ключові слова: харчові продукти, дієтичні добавки, токсиканти, детоксикація, антиоксидантний захист, профілакти-
ка хронічних неінфекційних захворювань.

Nutritional and antioxidant protection gepatoprotektsiya of xenobiotics 
in the prevention of chronic non-communicable diseases

V.N. Zalessky1, N.V. Velikaya2, S.T. Omelchuk2, 
1National Scientific Center “M.D. Strazhesko Institute of Cardiology” NAMS of Ukraine

2Bohomolets National Medical University

Summary. The WHO warns that chronic, noncommunicable diseases are rapidly becoming epidemic worldwide.
Escalating rates of metabolic, autoimmune, neurocognitive and cardiovascular diseases cannot be ascribed only to genet-
ic, life style and nutrition: early life and ongoing exposures, and bioaccumulated toxicants may also cause chronic disease.
Healthcare practitioners have wide-ranging roles in addressing environmental factors in policy and public health and clini-
cal practice. Public health initiatives include risk recognition and chemical assessment than exposure reduction, remedia-
tion, monitoring and avoidance. Widely applicable strategies include nutrition and supplements to counter toxic effects, as
well as exercise and sweating, and possible medication to enchance excretion in the chronic disease control.
Key words: food, supplements, toxins, antioxidant protection, chronic noncommunicable disease control.
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