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МЕХАНІЗМИ ДЕРЖАВНОГО УПРАВЛІННЯ

ФОРМУЛЮВАННЯ НАУКОВОЇ ПРОБЛЕМИ ТА
ВИЗНАЧЕННЯ ЇЇ АКТУАЛЬНОСТІ

У останні роки проблеми, що виникли в системі дер-
жавного управління охороною здоров'я, нераціональне ви-
користання демографічного потенціалу і знищення гене-
тичного фонду України зумовили виникнення ситуації, яку
можна оцінити як загрозу не лише медичній, але й націо-
нальній безпеці держави. Аналіз останніх публікацій в га-
лузі надання акушерсько-гінекологічної допомоги населен-
ню засвідчує, що проблема стимулювання саме технолог-
ічної модернізації інформаційно-методичного забезпечен-
ня в процесі розвитку акушерсько-гінекологічної служби
набуває все більшого значення. З огляду на зазначене, на
думку автора, оскільки на даний час в Україні мають місце
деструктивні тенденції в умовах ресурсної обмеженості,
пріоритетним напрямом підвищення ефективності держав-
ного регулювання системи акушерсько-гінекологічної до-
помоги для забезпечення своєчасності та якості надання
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медичних послуг в зазначеній сфері є: по-перше, модерні-
зація самої системи державного управління охороною здо-
ров'я в цілому; по-друге, акушерсько-гінекологічної служ-
бою зокрема.

СТУПІНЬ ВИВЧЕНОСТІ НАУКОВОЇ
ПРОБЛЕМАТИКИ

Необхідність реструктуризації (тобто поступового
здійснення комплексу наступних процесів з перебудови,
що приведено автором на рис.1: а) реформування апарату
управління; б) реінжинірингу — перепроектування систе-
ми контролювання; в) інжинірингу медичних послуг; г) ре-
конструкції необхідних територіальних медичних об'єд-
нань; д) модернізації інформаційно-методичного забезпе-
чення скейлінгу системи охорони здоров'я та генетичного
моніторингу для попередження загроз демографічній і ме-
дичній безпеці) системи державного регулювання діяль-
ності акушерсько-гінекологічної служби в Україні вимагає:
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1) вивчення причин і наслідків проведення
регуляторної політики, що відбувалась в сис-
темі охорони здоров'я;

2) деталізації чинників різноспрямованого
впливу, що задають сучасним реформам в ме-
дичній сфері держави початкові умови і перс-
пективу;

3) впровадження адекватного (реальним
соціально-економічним і демографічним про-
цесам) інформаційно-методичного забезпечен-
ня, що, стимулюючи темпи модернізації, вно-
сячи дух критичної раціональності й альтерна-
тивної новизни, звільнює від застарілих догм
технології державного управління розвитком
акушерсько-гінекологічної служби в Україні.

З огляду на зазначене, автор вважає за до-
цільне сформувати і підготувати такий науко-
вий апарат, що: а) дозволить оптимізувати тер-
міни проведення реструктуризації системи дер-
жавного регулювання діяльності акушерсько-
гінекологічної служби в Україні; б) визначити
їх тривалість і вартість; в) обгрунтувати напря-
ми провадження економічно доцільної модер-
нізації для забезпечення і надання високого
рівня акушерсько-гінекологічних послуг в Ук-
раїні. Аналіз попередніх здобутків і результатів фундамен-
тальних досліджень [2—10] не дозволяє отримати одно-
значної відповіді на питання, яким чином оптимізувати про-
цеси модернізації системи акушерсько-гінекологічної
служби в Україні та визначити етапи впровадження нового
інформаційно-методичного забезпечення, його тривалість
і вартість, як забезпечити дієвий контроль у ході провад-
ження генетичного моніторингу, як обгрунтувати критерії
якості та ефективності акушерсько-гінекологічної допомо-
ги.

Відтак, метою даної статті стає розробка теоретико-
методологічних засад інтерпретації моделюючих рішень
при провадженні процесів модернізації системи акушерсь-
ко-гінекологічної допомоги в Україні для оптимізації тех-
нологій державного регулювання нею. Методологічною та
теоретичною основою роботи стало осмислення автором
результатів досліджень, а також зарубіжних і вітчизняних
досягнень в галузі державного управління економікою
[11—14], генетики та медичної екології [15—22], що ба-
зуються на використанні загальнонаукових прийомів ана-
лізу та синтезу, а також принципах теорії систем [23—26].
Інформаційною базою даного дослідження є періодичні
видання вітчизняних і міжнародних організацій, веб-ресур-
си, монографії, збірники, дані річних звітів та інформацій-
но-аналітичних видань. Емпіричною основою стали резуль-
тати попередньо проведених автором експериментально-
клінічних досліджень [27—29].

ОСНОВНІ РЕЗУЛЬТАТИ НАУКОВОГО
ДОСЛІДЖЕННЯ

У зв'язку з цим особливої уваги вимагає вирішення
проблеми чіткого визначення термінів проведення модер-
нізації системи акушерсько-гінекологічної допомоги в Ук-
раїні за урахування сучасного рівня її підготовки. Розв'я-
зання останньої, на думку автора, слід провести на ос-
нові комплексу взаємопов'язаних модельних вирішень,
що врахують існуючі на рівні інформаційно-методичного
та ресурсного забезпечення нововведень, регіональні
фактори та специфічність функціонування національної
системи охорони здоров'я тощо. Об'єктивним є визнати

наступне: дослідження з проблем реструктуризації аку-
шерсько-гінекологічної служби (в умовах ресурсних об-
межень, що існують на даний час в Україні) повинні мати
системний характер і базуватися на визначальних поло-
женнях запровадження дієвого генетичного моніторин-
гу, приведених у табл. 1.

Поряд із наведеним, об'єктивним є визнати, що демог-
рафічна криза в Україні, що склалася на зламі тисячоліть,
на сьогодні вважається однією з найгостріших фундамен-
тальних проблем державотворення. Погіршення здоров'я
та смертність населення ставлять під сумнів можливість до-
сягнення темпів ендогенно орієнтованого економічного
зростання, необхідного для підвищення рівня якості жит-
тя громадян та виходу України на рівень економічно-роз-
винених країн [27]. У цих умовах збереження генофонду
нації, здоров'я матерів і новонароджених дітей є пріори-
тетним завданням соціальної політики та чинником забез-
печення національної безпеки держави [33].

Розробки автором за результатами узагальнення і си-
стематизації матеріалу [16; 30—32] подані нижче.

Для вирішення демографічних проблем більшість дос-
лідників звертають увагу на необхідність упередження
впливу екзо- та ендогенних факторів впливу на здоров'я
населення, що цілком співвідноситься з концепцією ВООЗ
щодо забезпечення здоров'я [34]. У світлі зазначеної про-
блеми найбільш дієвим засобом є зосередження профілак-
тичних зусиль навколо визначальних факторів поліетіоло-
гічної патології вагітних та вроджених вад розвитку плоду,
що піддаються корекції. Одним з таких чинників є гомоци-
стеїн, підвищення рівня якого в плазмі крові, за даними
багатьох клінічних спостережень, асоціюється з підвище-
ною частотою акушерських ускладнень та вроджених ано-
малій новонароджених (вади нервової трубки, краніофа-
ціальні дефекти, хромосомна патологія) [21]. Проте вирі-
шення зазначеної проблеми перебуває лише на початко-
вому етапі та вимагає чіткого розуміння лікарями сутності
механізму виникнення зазначеної патології, крім того, й
уніфікації вихідних категоріальних понять теорії патогене-
зу останньої. Розробці проблематики, пов'язаної з фор-

Розроблено автором за використання теоретико-концептуальних
підходів [1; 29].
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Рис. 1. Сучасні підходи до структурування процесів

реструктуризації системи державного управління

розвитком акушерсько-гінекологічної служби
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малізацією системних досліджень чинників і шляхів виник-
нення патології вагітних та вроджених вад плоду, присвя-
чено чимало наукових праць. На основі аналізу наукових
здобутків та за результатами власних досліджень автори
дійшли наступних висновків:

1) окремі аспекти, зокрема ті, що пов'язані з розкрит-
тям дії механізму патогенезу зазначеної патології, потре-
бують системного осмислення з урахуванням сукупності
процесів об'єктивного та суб'єктивного характеру;

2) об'єктивним є визнати, що
сучасна медична наука допускає
нечіткість дефініційного визначен-
ня вихідного категоріального по-
няття "механізм". Так, більшість
дослідників світосприйняття "ме-
ханізму виникнення патології ваг-
ітних" обмежує сукупністю про-
цесів, що зумовлюють виникнен-
ня ключових чинників акушерсь-
ких ускладнень, — тромбофілією
[35; 36] та мікроангіопатією [37].
Інші — додатково включать особ-
ливості експресії розрізнених
генів, білків чи їх родин [38]. Ана-
логічно термін "механізм виник-
нення вроджених вад плода" пе-
реважно трактують як сукупність
окремих структурно-функціо-
нальних елементів у межах конк-
ретного рівня організації організ-
му, незалежно від теорії форму-
вання вади: механістичної [39],
функціональної [40] чи генетичної
[41]. Позитивно оцінюючи попе-
редні наукові розробки, в яких
сутність "механізму" визначається
як комбінація послідовності пато-
логічних змін, фізіологічних станів
та наслідків [42], або ж форму-
люється без конкретизації ва-
желів впливу та регуляторів дії
(окремі автори взагалі уникають
вживання даного терміна) [43],
варто відзначити, що навіть вони
здебільшого подаються без-
відносно до будь-яких умов виник-
нення патології та можливих
шляхів її упередження, у чому й
існує гостра потреба. Підсумову-
ючи наведене, зауважимо, що пе-
реважна більшість науковців не-
обгрунтовано розглядають меха-
нізми виникнення акушерських ус-
кладнень та вроджених вад роз-
витку плода ізольовано одне від
одного, не враховуючи тим самим
систему прямих та опосередкова-
них патогенетичних зв'язків, які
виникають між явищами на різних
їх стадіях розвитку. Це не лише пе-
решкоджає аналізу, системати-
зації результатів множинних роз-
робок та зумовлює невідтворю-
ваність досліджень, а сприяє ви-
никненню численних гіпотез,

сповнених протиріч. Крім того, нечіткість дефініційного
оформлення унеможливлює цілісне сприйняття окремих
процесів, що, на наш погляд, не повинні штучно розмежо-
вуватись. Відтак, системне наукове осмислення складної,
об'ємної та багатоаспектної проблеми з'ясування структу-
ри, складу, змісту і функцій механізму виникнення акушерсь-
кої патології та вроджених вад розвитку плоду перебуває
на початковому етапі, а сучасна медична наука вимагає на-
гальної уніфікації, систематизації дефініції "механізму" та

Таблиця 1. Модернізація системи державного управління

розвитком акушерсько-гінекологічної служби на засадах реалізації

генетичного моніторингу *

Примітка: розроблено автором дослідження
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конкретизації окремих термінів. Підкреслимо, що варто по-
годитись із наведеними у [44] викладками, де одним із ос-
новних недоліків існуючих підходів до визначення терміна
"механізм" визначено те, що представлене їх різноманіття
відображає лише функціональні чи інформаційні ознаки. Це
зумовлює наступний висновок: відсутність загальноприйня-
того та конструктивного формулювання змісту "механізму"
не лише створює перешкоди на шляху розвитку медичної
науки (зокрема, її профілактичного спрямування), а й уне-
можливлює широке практичне застосування вже отриманих
науковою спільнотою результатів. Окрім того, цілісне
відтворення дії "механізму" неможливе без врахування фак-
торних ознак об'єктивного та суб'єктивного характеру [44].
В цьому сенсі під об'єктивними розуміються явища, динам-
іка яких протікає за фізіологічно зумовленими законами без
втручання суб'єкта лікувально-діагностичного процесу. Під
суб'єктивними — процеси, зумовлені прямим чи опосеред-
кованим впливом суб'єкта лікувального процесу на об'єктив-
не явище. Отже, діям механізму виникнення акушерської

патології та вроджених вад розвитку плода притаманна діа-
лектична єдність об'єктивних і суб'єктивних факторних про-
цесів, а функції реалізації дій "механізму" є динамічним ре-
зультатом взаємозалежності та стимулювання регулюючих
чинників. Таким чином, як автори вже зазначали у своїй по-
передній публікації [45], оскільки природа "механізму" є не
статичним набором ознак та характеристик, розгортання
якого передбачає механічну екстраполяцію минулих тен-
денцій на перспективу, а динамічним явищем, це зумовлює
необхідність його дослідження як цілісного об'єкта управл-
іння з можливістю розроблення шляхів корекції фізіологіч-
них процесів через модуляцію факторів впливу та об'єктів
докладання зусиль.

Попередньо визнано, що зв'язки і відносини між еле-
ментами "механізму" в цілому розкривають певну комбі-
націю важелів впливу, спрямованих на розвиток аку-
шерських ускладнень та вроджених аномалій. Тому, ви-
користовуючи поряд із системно-комплексним об'єктно-
цільовий підхід до їх дослідження, можна сформувати
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 Рис. 2. Схема розробки та реалізації комплексу профілактичних заходів з метою досягнення

достатнього рівня фенотипічного здоров'я української нації
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цілісну систему, досягти результату (ефекту) від індиві-
дуалізації лікувально-профілактичних заходів. При цьо-
му доцільним є одночасне використання базових поло-
жень системного (зорієнтованого на аналіз взаємозв'-
язків підсистем "механізму") і комплексного (що базуєть-
ся на розгляді окремих елементів: підсистем як сукупності
незалежних факторів реалізації дії і чинників забезпечен-
ня ефективності "механізму" з урахуванням їх взаємозв-
'язку із зовнішнім середовищем) підходу. А для вирішен-
ня методичних проблем та виконання специфічних
функцій цільовими підсистемами механізму (і для сфор-
мування останнього), як зауважують дослідники у роботі
[11], слід застосувати структурно-функціональний підхід
як основу для: а) забезпечення єдності цільової орієнтації,
б) комплексності намічених лікувально-профілактичних
заходів; в) чіткості виконання завдань із забезпеченням
їх певним ресурсами; г) упередження дії механізму відпо-
відно до кожної ланки патогенезу. Відзначимо, що сис-
темно-комплексний підхід до:

1) обгрунтування дії "механізму" — припускає синхрон-
ний перебіг як поза- , так і внутрішньоклітинних процесів;

2) проектування структури "механізму" — дозволяє
отримати його архітектуру, склад елементів, схему їх взає-
модії та взаємостимулювання.

Виникнення патології вагітних, як зазначалось вище,
певним колом дослідників визначається як така спрямо-
ваність процесів на клітинному та надклітинному рівнях,
що зумовлюють порушення процесів детоксикації, мікро-
циркуляції, розвиток тромбофілії та імунологічного дис-
балансу. Аналогічно виникнення вроджених вад плода —
як порушення експресії генів та функцій окремих білків під
впливом тератогенних та/чи фетотоксичних факторів із на-
ступним порушенням диференціювання клітин, роз'єднан-
ням регуляції клітинного циклу та апоптозу. У такому ви-
падку вирішальним критерієм функціональної результатив-
ності механізму виникнення акушерської патології та врод-
жених вад розвитку плода є рівень вираженості клінічних
проявів, а відтак, особливої уваги вимагає вирішення пи-

тання оцінювання та динаміки змін
під впливом різного роду провокую-
чих факторів. Слід зазначити, що
існує ще один критерій оцінювання
результативності дії зазначеного
"механізму" — це можливість подо-
лання/попередження розвитку
відповідних провокуючим факторам
клінічних проявів (це обгрунтовано у
роботі [46]). Виходячи з наведеного,
радикальне поліпшення дефініційно-
го оформлення терміна "механізм"
базується на деталізації універсаль-
них складових механізму, а саме: ме-
тодів і способів сполучення та взає-
модії елементів досліджуваного об-
'єкта в поєднанні з іншими субструк-
турними компонентами. При цьому
його результативність може бути
різною та визначатися властивостя-
ми основних складових. А усунення
зазначених вище недоліків існуючих
підходів до визначення цього понят-
тя вимагає врахування, розкриття
сутності та змісту організаційно-ме-
дичних елементів, системоутворю-
вальних регуляторів і важелів впли-

ву на інтенсифікацію процесів виникнення акушерської па-
тології та вроджених вад розвитку плода під впливом гіпер-
гомоцистеїнемії.

Виходячи з таких міркувань авторів, доцільно зазна-
чити, що дефініція механізму виникнення акушерської па-
тології та вроджених вад розвитку плода вимагає осмис-
лення структурної його будови та нового світосприйняття
як сукупності факторів впливу, точок їх дії, методів орган-
ізаційно-медичного характеру та фізіологічних реакцій
організму, що зумовлюють послідовний розвиток патоло-
гічних змін та станів, ініціюють виникнення патології вагіт-
них та вроджених аномалій плода. У зв'язку з цим автор
визначає наступні елементи "механізму", які подано ним
на рис. 3, що включають цільові підсистеми, які є його
структурно-функціональними складовими, а саме:

1. Підсистема врахування факторів ризику:
a) організаційно-медичних (запізніла та неякісна діаг-

ностика, недостатня кваліфікація лікарського персоналу,
доступність спеціалізованої медичної допомоги, нерозроб-
леність принципів патогенетичного лікування, необгрунто-
ване призначення лікарських препаратів);

b) екзогенних (особливості харчування, стиль життя,
психоемоційне навантаження, екологічних фактор);

c) ендогенних (вік та стать, супутні захворювання, ге-
нетично-детерніновані (спадкові) особливості).

2. Підсистема забезпечення вираженості клінічних
проявів:

a) структурні компоненти (особливості мікрооточення,
позаклітинний матрикс, система васкуляризації);

b) функціональні особливості (зміна інтенсивності
трансмембранного транспорту, порушення метаболізму
ксенобіотиків, активність детоксикуючих систем, порушен-
ня системи регуляції клітинного циклу та апоптозу, акти-
вація вільно радикальних процесів тощо);

3. Підсистема забезпечення репрезентативності:
організаційно-технічні можливості (наявні та доступні за-
соби діагностики, глибина діагностики, прикладний інстру-
ментарій прогнозування перебігу патологічних процесів).
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Рис. 3. Блок-схема і склад структурно-функціональних
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4. Підсистема розробки інформаційно-методичного
забезпечення: інформаційні компоненти (медична інфор-
мація, науково-технічна інформація, встановлені критерії
діагностики та відбору, дифузія нововведень та імплемен-
тація результатів наукових досліджень).

Отримана блок-схема сформування та функціонування
досліджуваного "механізму" не лише формує уяву про його
структурно-функціональні складові та їх взаємодію, а й доз-
воляє побудувати модель реалізації його дії за конкретних
умов. Зупинимось на останньому детальніше. Оскільки вище
вже було зазначено, що "механізм" є динамічною структу-
рою, то підкреслимо: кожному комплексу факторів і важелів
впливу зовнішнього та внутрішнього середовища відповідає
конкретний структурно-функціональний стан системи субме-
ханізмів. Так, під дією екзогенних та/чи ендогенних факторів
"механізм" адаптується до нових умов функціонування шля-
хом перерозподілу внутрішньоклітинних резервів та процесів.
Наприклад, одним із таких факторів, який залучений до ре-
гуляції найважливіших біохімічних процесів у клітинах, є
сірковмісна амінокислота гомоцистеїн, підвищений рівень
якої (гіпергомоцистеїнемія) залучений до патогенезу цілої
низки захворювань, серед яких і патологічні стани вагітних
та вроджені вади розвитку плода. Особливу увагу він заслу-
говує через те, що є природним метаболітом людини та фізіо-
логічним регулятором сигнальних шляхів і метаболічних про-
цесів у клітинах, піддається медикаментозній і немедикамен-
тозній корекції. Це робить його мішенню для профілактич-
них заходів. Аналіз результатів досліджень щодо розвитку
акушерських ускладнень і вроджених аномалій плода та
власні експериментально-клінічні результати [28], плануван-
ня яких відбувалось за науковим узагальненням та система-
тизацією матеріалів щодо особливостей регуляції генної ек-
спресії, метаболізму та патофізіологічних ефектів гомоцис-
теїну, дозволяють стверджувати, що функціонування зазна-
ченого "механізму" має деякі специфічні відмінності, зумов-
лені певною ієрархією встановлених вище його елементів, яку

наведено у вигляді концептуальної моделі на рис. 4.
Як видно з наведеного на рис. 4, реалізація дії "меха-

нізму" визначається спрямованістю його складових та си-
лою їх взаємодії. Це є основою для виконання повноти
функцій компонентами "механізму", що нами окреслені як
порушення мікроциркуляції, міжклітинної взаємодії, сег-
регації хромосом і роз'єднання регуляції клітинного цик-
лу та апоптозу. Дія ж його складових реалізується за по-
середництвом низки біологічних процесів, які забезпечу-
ють модуляцію фізіологічних характеристик як окремих
клітин, так і організму в цілому. До них віднесені наступні:
епігенетичне порушення експресії генів-регуляторів клітин-
ного циклу, апоптозу, внутрішньоклітинної детоксикації,
молекул адгезії; зниження синтезу оксиду азоту; модифі-
кація структури білків; порушення метаболізму ендоген-
них катехолів та процесів диференціювання й міграції
клітин. Як визначено вище, до факторів, що початкового
запускають каскад реакцій та впливають на наслідки дії
"механізму" виникнення акушерських ускладнень і врод-
жених вад плоду віднесено екзогенні та ендогенні чинни-
ки. Перші поєднують комплекс факторів, пов'язаних із
особливостями стилю життя і харчування людини, прийо-
му фармацевтичних препаратів, екологією та шкідливими
звичками, які ззовні впливають на рівень гомоцистеїну в
плазмі крові. Ендогенні чинники визначають особливості
перебігу метаболічних реакцій і поділяються на чинники
організменного, клітинного та субклітинного рівнів.

Слід зазначити, що організменний рівень включає низ-
ку параметрів, детермінованих віком та статтю людини, а
також супутніми захворюваннями. Клітинний рівень харак-
теризується активністю ферментів синтезу, утилізації го-
моцистеїну та частково визначається таким субклітинним
генетичним фактором, як поліморфізмом простих нукле-
отидів. Кожен із факторів зумовлює підвищення рівня го-
моцистеїну в крові через порушення його синтезу чи ути-
лізації, що через відповідні точки впливу модулюють низ-
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 Рис. 4. Концептуальна модель реалізації дії механізму виникнення патології вагітних та

вроджених вад розвитку плода
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ку якісних змін та фізіологічних процесів у клітинах. Вар-
то також звернути увагу, що у систематизації вихідних да-
них при систематизації та зведенні їх у конкретну концеп-
туальну модель реалізації дії досліджуваного, механізму,
вбачається низка переваг. А саме:

— по-перше, модель відображає спрямованість та
ієрархію її складових, що при діагностуванні у пацієнта пев-
них порушень у будь-якій ланці патогенетичного ланцюга
дозволяє прослідкувати весь ланцюг змін від конкретних
факторів впливу та точок їх дії до можливих наслідків, що
визначають рівень патології вагітних та вроджених ано-
малій плода;

— по-друге, модель дозволяє традиційно проводити
оцінку агресивності "механізму" за кінцевими параметра-
ми, тобто за вираженістю відповідних клінічних проявів;

— по-третє, модель дозволяє визначити конкретні
шляхи подолання/попередження клінічних проявів за умов
дії відповідних факторів впливу.

Тобто стає зрозуміло, що функціонування "механізму"
не можна розглядати ізольовано від лікувально-діагнос-
тичної тактики та впровадження системи безперервно дію-
чого моніторингу з опрацюванням його ресурсно-функці-
онального й організаційно-методичного забезпечення. Ці
взаємозалежні аспекти є об'єктами концентрації зусиль
лікувально-профілактичного спрямування, які вимагають
обгрунтування обсягу витрат, необхідних ресурсів та часу.

Насамкінець відмітимо, що наведені особливості реа-
лізації дії механізму виникнення акушерської патології та
вроджених аномалій плода у разі підвищення рівня гомо-
цистеїну не лише визначають патогенетичні шляхи виник-
нення відповідної клінічної симптоматики та зумовлюють
можливість шляхів корекції даних патологічних станів, але
й можуть також бути використаними в якості факторів виз-
начення ризику розвитку акушерських ускладнень та врод-
жених вад розвитку плода. При цьому, автори вважають
за доцільне розмежувати за суттю провісні маркери, що
асоційовані з вираженістю клінічних проявів та відповід-
дю на лікувальні заходи, та, власне, прогностичні, які існу-
ють незалежно від лікування. Це дозволить здійснити оц-
інку вагомості вказаних прогностичних критеріїв при роз-
робленні адаптивної лікувально-профілактичної тактики.

ВИСНОВКИ
У роботі здійснено розробку теоретико-методологічних

засад інтерпретації моделюючих рішень при провадженні
процесів модернізації системи акушерсько-гінекологічної
допомоги в Україні для оптимізації технологій державного
регулювання нею. Крім цьому, проведено узагальнення та
систематизовано чинники розвитку патології вагітних і врод-
жених аномалій плода, визначена їх патогенетична сутність.
Удосконалено дефініційне визначення поняття "механізм
виникнення акушерських ускладнень та вроджених вад роз-
витку плода", що відображує мультифакторність патологіч-
них станів. Визначено цільові підсистеми "механізму" та
особливості його функціонування за умов підвищення рівня
гомоцистеїну, що дозволяє встановити об'єкти консолідації
зусиль організаційно-медичного та лікувального-профілак-
тичного характеру для упередження і подолання даної па-
тології. Доведено, що ознаки функціонування "механізму"
можна використати для оцінювання рівня ризику і експрес-
діагностики патологічних станів. У статті розроблена кон-
цептуальна модель реалізації дії механізму виникнення аку-
шерських ускладнень та вроджених вад розвитку плода, що
є відображенням об'єктивних закономірностей і процесів.
Вона не має виключно теоретичного характеру, оскільки

заснована на науковому узагальнені та систематизації ма-
теріалів, що стосуються предмета дослідження, й аналізі ре-
зультатів власних клініко-експериментальних досліджень.
Подальша верифікація пропонованої моделі зумовить її ви-
користання у якості дієвої системи планування та моніто-
рингу вагітності та упередження дії факторів ризику народ-
ження дітей із вадами розвитку.
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