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ПИЛИП МИКОЛАЙОВИЧ СЄРКОВ (ДО 100-РІЧЧЯ З ДНЯ НАРОДЖЕННЯ) 

 

 
         

        9 жовтня 2008 р. виповнюється 100 років з дня народження видатного вченого-нейрофізіолога, 

професора, академіка НАН України, двічі лауреата Державної премії України (1978, 2000), 

лауреата державних премій імені І.М. Сєченова та О.О. Богомольця, заслуженого діяча науки 

Української РСР Пилипа Миколайовича Сєркова. 

Пилип Миколайович народився на Смоленщині в селянській сім'ї. Після закінчення школи з 

1926 по 193 1 рр. навчався в Смоленському медичному інституті. Уже з другого курсу під 

керівництвом згодом знаменитого фізіолога Д.С. Воронцона він зацікавився дослідженням 

гальмування в нейронах спинного мозку. Після закінчення навчання працював практичним 

лікарем, але вже в 1932 р. вступив до аспірантури при кафедрі фізіології тварин і людини 

Казанського університету, на якій займався нервово-м'язовою фізіологією під керівництвом Д.С. 

Воронцова, який на той час уже працював у Казані. Після закінчення аспірантури в 1935 р. П.М. 

Сєрков переїжджає до Києва та почнає працювати асистентом кафедри нормальної фізіології 

Київського медичного інституту, якою почав керувати Д.С. Воронцов. У 1937 р. Пилип 

Миколайович успішно захистив кандидатську дисертацію на тему "Електрофізіологічні 

дослідження процесів збудження, гальмування та скорочення м'язів ракоподібних". Продовжуючи 

дослідження фізіології м'язових волокон, Пилин Миколайович розробив оригінальну методику 

ізоляції окремих м'язових волокон жаби, їх електричного подразнення та оптичної реєстрації 

скорочення. Ним уперше було показано існування різних типів м'язових волокон, а саме; товстих 

тетанічних, які реагують за законом "все або нічого", та тонких тонічних, інтенсивність збудження 

та скорочення яких залежить від сили подразнення. Був зроблений важливий на той час для 

фізіології висновок, що закон "все або нічого" не є загальним законом збудження, а властивий 

лише процесу збудження, що розповсюджується в нервових і тетанічних м'язових волокнах. Пилип 

Миколайович розробив оригінальну методику, яка давала можливість визначити тривалість 

абсолютного та відносного рефрактерного періоду після одного чи декількох стимулів, що наноси-

лися з різними інтервалами. Результат цих дослідів зумовив істотним прогрес в інтерпретації 

феномена песимуму Введенського. Результати дослідів були узагальнені в докторській дисертації 
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"Фізіологія ізольованого м'язового волокна", яку Пилип Миколайович захистив у травні 1941 р. 

У роки Великої Вітчизняної війни П.М. Сєрков як лікар брав участь у боях, потрапив у полон, 

проживав на окупованій території. Після звільнення окупованої території працював лікарем 

фронтового госпіталю. З 1944 по 1953 рр. Пилип Миколайович очолював кафедру нормальної 

фізіології Вінницького медичного інституту та був замісником директора інституту з навчальної 

та наукової роботи, а з 1953 по 1966 рр. очолював кафедру нормальної фізіології та був 

проректором з наукової роботи Одеського медичного інституту. В обох інститутах Пилип 

Миколайович при кафедрах нормальної фізіології організував електрофізіологічні лабораторії, що 

давало можливість, крім навчального процесу, проводити серйозну дослідницьку роботу. 

Особлива увага приділялася вивченню механізму переходу збудження з нерва на структуру, яка 

його отримує. Зокрема, було показано, що ефект експериментальної аплікації на скелетні м'язи 

хімічного передавача - ацетилхоліну - та дія нервового імпульсу ідентичні за результатами. В 

електрофізіологічній лабораторії, крім теоретичних нейрофізіологічних розробок, виконували 

комплексні клініко-фізіологічні дослідження і електоренцефалографії, досліджували й аналізували 

вікову динаміку ЕЕГ у дітей, зміни ЬЕГ у пацієнтів з різними патологічними відхиленнями. Разом 

із співробітниками В.В. Русєвим і Р.Ф. Макулькіним була проаналізована роль сенсорних систем 

та окремих структур головного мозку в формуванні β-ритму та реакції десинхронізції. 

З урахуванням результатів дослідів з гемісферектомією та попередньо виробленими 

захисними умовними рефлексами у тварин П.М. Сєрков дійшов важливого для нейрофізіології 

висновку про білатеральне представництво в корі вищих тварин рецепторних і ефекторних 

функцій та про дубльоване формування умовних рефлексів в обох півкулях мозку. 

З 1966 р. Пилип Миколайович Сєрков став завідувачем відділу електрофізіології нервової 

системи Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця АН УРСР, реорганізованого пізніше у відділ 

фізіології кори головного мозку. Виходячи з результатів зіставлення імпульсної активності 

окремих нейронів і сумарних викликаних потенціалів кори Пилип Миколайович сформулював нові 

уявлення про генез компонентів викликаного потенціалу та розповсюдження збудження в корі 

мозку при надходженні до кори аферентних імпульсів. Аналіз реакцій нейронів кори на 

стимуляцію таламо-кіркових волокон свідчить, що частина аферентних імпульсів приходить на 

нейрони входу після двох-п'яти синаптичних переключень у внутрішньо-кіркових нейронних 

ланцюгах. 

Внутрішньоклітинні відведення від нейронів кори та підкіркових структур дали можливість 

кількісно та якісно оцінити і показати динаміку процесів збудження та гальмування, які виникають 

у нейронах головного мозку у відповідь на аферентний стимул. Особливо детально в цьому відно-

шенні досліджували слухову систему. Зокрема, було звернуто увагу на роль гальмування в аналізі 

та переробці звукових сигналів. Отримані результати П.М. Сєрков узагальнив у монографії 

"Злектрофизиология высших отделов слуховой систем". Аналіз слухової системи продовжувався і 

в дослідах з локальним подразненням волокон різних ділянок базилярної мембрани завитка 

внутрішнього вуха. Це дало можливість уперше визначити розміри та розташування рецептивних 

полів нейронів слухової кори з різними характеристичними частотами. Ці комплексні дослідження 

фізіології слуху були відзначені в 1978 р. Державною премією СРСР. 

Важливі факти отримані П.М. Сєрковим та його співробітниками при дослідженні таламуса та 

таламо-кіркових взаємовідносин. Наприклад, були визначені аферентні та еферентні, а також 

міжядерні зв'язки різних структур таламуса та специфічні особливості їх функціональної 

організації. Було показано, що релейна й інтегративна функція релейних ядер здійснюються за 

участю спеціалізованих внутрішньотала-мічних гальмівних нейронів. Отримані факти узагальнені 

в книзі П.М. Сєркова та В.М. Казакова "Нейрофізіологія таламуса", яка в 1982 р. була відмічена 

премією ім. 0.0. Богомольця АН УРСР. 

Особливу увагу в наукових дослідженнях П.М Сєркова та керованого ним колективу було 

звернуто на виявлення й аналіз нейронних і синаптичних механізмів гальмування в структурах 

кори головного мозку та таламуса. Результати цих досліджень дали змогу зробити висновок про те, 

що після надходження збуджувальних аферентних імпульсів у кору в реакцію швидко 

включаються спеціалізовані гальмівні нейрони, які створюють синапси на великій кількості клітин 

кори. Це забезпечує концентрацію збудження строго відповідно конкретному подразненню, 

обмежуючи його розповсюдження в корі просторово та в часі. Важливим був висновок про 

існування двох типів кіркового гальмування. Гальмування першого типу зумовлене активацією 

гальмівних синапсів, розташованих на тілі клітини та прилеглих до нього дендритах. Гальмування 

другого типу пов'язано з виникненням гальмівних потенціалів на віддалених ділянках дендритів. 
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Вони мають локальний характер. Це створює можливість диференційного пригнічення 

аферентного входу на нейрон через одні гілки дендритного дерева, в той час як інші гілки 

залишаються "відкритими". Багаторічна праця П.М. Сєркова та його співробітників була 

узагальнена в монографії "Корковое торможение". За цикл праць "Нейронные й синаптические 

механизмы торможения в коре головного мозга" П.М. Сєркову було присуджено премію ім. І.М. 

Сєченова АН СРСР. 

Важливий внесок зробив Пилип Миколайович в історію фізіологічної науки. Він автор і 

співавтор декількох книг і статей, присвячених історії біології та фізіології в Україні, а також праць 

про життя та діяльність видатних вітчизняних учених.  

Його перу належить понад 250 наукових праць, у тому числі п'ять монографій. П.М. Сєрков -

патріарх вітчизняної школи дослідників, які працюють у галузі нейронаук. Серед його учнів 16 

докторів і 64 кандидати наук. Багато з них завідують кафедрами в вузах або відділами та 

лабораторіями в науково-дослідних інститутах. Серед них слід згадати членів редколегії 

"Фізіологічного журналу", ректора Донецького державного медичного університету ім. М. 

Горького, завідувача кафедри фізіології. Героя України, академіка АМН України, доктора 

медичних наук, професора В.М. Казакова та ректора Вінницького національного медичного 

університету ім. М.І. Пирогова, завідувача кафедри нормальної фізіології, Героя України, члена-

кореспондента АМН України, доктора медичних наук, професора В.М. Мороза. 

Пилип Миколайович завжди брав активну участь у науково-організаційній роботі інститутів, 

роботі редколегій наукових журналів та Українського фізіологічного товариства. Зокрема, за його 

безпоседньої участі відкрито на курорті Трускавець перший і єдиний в світі академічний відділ 

експериментальної бальнеології, зусиллями співробітників якого створено фундаментальний базис 

бальнеології і бальнеотерапії, видається журнал "Медична гідрологія та реабілітація".З 1966 по 

1988 рр. Пилип Миколайович займав посаду заступника директора з наукової роботи Інституту 

фізіології ім. 0.0. Богомольця, а з 1979 по 1997 рр. був головним редактором "Фізіологічного 

журналу", де часто друкував власні наукові праці і залучав до співпраці видатних учених-

експериментаторів нашої країни. Всі, хто спілкувався з П.М. Сєрковим, відзначають його 

енциклопедичну ерудицію, енергійність, емоціональність, які поєднуються з високою 

принциповістю в оцінках, у поведінці, скромністю та доступністю в спілкуванні, доброзичливості 

до колег по роботі. 

Пилип Миколайович - неперевершений педагог, який самою організацією лекцій з одночасною 

широкою демонстрацією різних типів фізіологічних експериментів перед студентською молоддю 

під час лекцій, а також при організації лабораторних робіт перетворював слухачів у дослідників, 

ентузіастів активного оволодіння технікою фізіологічного експерименту. Саме завдяки цьому 

чимало його слухачів стали не лише медпрацівниками, а й фізіологами-експериментаторами.  

Заслуги ученого перед наукою відзначено званням Заслуженого діяча науки УРСР, двома 

орденами Трудового Червоного Прапора, орденом "Знак Пошани", відзнакою Президента України 

"За заслуги" ІІІ ступеня, Золотою медаллю ім. В.І. Вернадського - найбільшою нагородою НАН 

України.  

Колеги, учні, наукова громадськість вітають Пилипа Миколайовича Сєркова з видатною датою 

- 100-річчям з дня народження та бажають йому міцного здоров'я та продовження творчого 

довголіття.  

 

 

П.Г. Костюк, В.М. Сторожук, В.Ф. Сагач 
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КЛІНІЧНА БАЛЬНЕОФІЗІОЛОГІЯ 

 

УДК 612.521.2:612.215 

 

М.Д. ГУМЕГА  

 

ТЕРМІНОВІ ОДНОЧАСНІ ГАСТРО-РЕНАЛЬНІ ЕФЕКТИ ВОДИ НАФТУСЯ ТА ЇХ 

ВЕГЕТО-ГУМОРАЛЬНИЙ АККОМПАНЕМЕНТ. ПОВІДОМЛЕННЯ 3: КЛАСТЕРИЗАЦІЯ 

НА ОСНОВІ КВАЛІТАТИВНИХ ВАРІАНТІВ ТЕРМІНОВИХ ЕФЕКТІВ НА СЕКРЕТОРНУ 

ФУНКЦІЮ ШЛУНКУ  

 Матеріали статті докладені на науково-практичній конференції "Фундаментальні науки - 

медичній реабілітації і бальнеології", приуроченої до Дня ЗАТ "Трускавецькурорт"  

і присвяченої 90-річчю НАН України (Трускавець, 15-16 травня 2008 р. 

 

При оценке эффектов биоактивной воды Нафтуся (БАВН) за изменениями 

кислотопродукции выявлено, что из 46 больных с базальной гипосекрецией кислоты 

и анацидностью после употребления БАВН в 10 дебит кислоты снижался еще 

ниже, вместе с тем в 36 - возрастал, при этом в 29 - с сохранением гипосекреции, 

а еще в 7 - достигая нижней зоны диапазона нормы. В 11 больных с базальной 

гипосекрецией и субацидностью  последовательная кислотопродукция 

уменьшалась с сохранением субацид-ности сока. Из 34 больных с нормальной или 

несколько повышенной базальной секрецией кислоты после употребления БАВН в 

10 дебит уменьшался в границах диапазона нормы, вместе с тем в 24 - возрастал в 

границах нормы или несколько превышая ее. 

Показано, что оба варианта тормозных эффектов БАВН на кислотопродукцию 

вызваны, главным образом, ранним (на 20-й мин) снижением вагального тонуса и 

повышением глюкагонемии, тогда как роль гастрина несуществена. Повышение 

глюкагонемии имеет значение и в поздней (на 45-й мин) фазе торможения, в то 

время как влияние других регуляторных факторов редуцируется или нивелируется. 

Вместе с тем в стимуляции кислотопродукции раннее повышение уровня 

гастринемии играет главную роль, как и повышение вагального тонуса и снижение 

- симпатического. Роль снижения уровня глюкагонемии весомее в поздней фазе 

реакции, хотя проявляется и в ранней фазе. 

Выявлено 5 предикторов ретроспективного прогноза варианта эффекта БАВН 

на кислотопродукцию.  

 

ВСТУП 

Впродовж останнього десятиріччя нами досліджувалась важлива проблема - з'ясування 

вегетативно-гуморального механізму поліваріантних сумісних термінових ефектів біоактивної 

води Нафтуся (БАВН) курорту Трускавець на секреторну функцію шлунку і екскреторну функцію 

нирок та виявлення предикторів, які зумовлюють характер ефектів [1-8]. 

Методом факторного аналізу показано, що 6/7 інформації про базальні параметри секреторно-

евакуаторної функції шлунку, їх вегетативно-гуморальної регуляції та діуретично-салуретичної 

функції нирок, яка міститься у 40 показниках, конденсується у десяти головних компонентах (ГК). 

Виявлено три незалежних кластери базальних параметрів гастроентеро-панкреатичної ендокринної 

і вегетативної нервової систем, електролітемії, секреторно-евакуаторної функції шлунку та 

діуретично-салуретичної функції нирок, пов'язаних між собою причинно-наслідковими 

функціональними зв'язками. 

      Доказано, що понад 1/3 дисперсії інформаційного поля ефектів БАВН пояснюють п'ять ГК, які 

об'єднують зміни параметрів гастроентеро-панкреатичної ендокринної і вегетативної нервової 

системи, а також паратиринової і кальцитонінової гормональної активності, котрі, своєю чергою, 

детермінують зміни параметрів шлункового соку, сечі та осмолярність плазми, дисперсія яких 

поглинається іншими п'ятьма ГК. Інформація про ефекти БАВН сконденсована у трьох загальних 

факторах. Перший з них інтерпретується як регуляторний бальнеоефект, другий - як гастро-

ренальний, а третій - об'єднує ефекти БАВН на вміст в плазмі електролітів, опосередковані 

гуморально-гормональними механізмами [5]. 
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       Шляхом обчислення коефіцієнтів авто- і взаємної кореляцій матриці факторних навантажень 

з'ясовано, що вживання БАВН вносить дизгармонію у секреторну функцію шлунку, діуретично-

салуретичну функцію нирок та їх нейро-гормонально-гуморальну регуляцію [5]. 

        Проаналізовано квантитативні (кількісні) і квалітативні (якісні) варіанти ефектів БАВН на рН 

шлункового соку. На першому етапі виявлено, що серед 37 осіб із базальною анацидністю після 

вживання БАВН у 10 рН практично не змінюється, у 20 - знижується помірно, а у 7 - значно, тобто 

кислотність  підвищується. Серед 54 осіб із базальним рН на рівнях гіпо-, нормо- чи гіперацидності 

у 38 кислотність підвищується, при цьому у однієї половини - помірно, а у іншої - значно, 

натомість у 8 осіб знижується помірно, а ще у 8 - значно [6]     . 

 Позаяк квантитативні варіанти термінових ефектів БАВН на рН шлункового соку не 

піддаються достатньо точному прогнозуванню (коректність - 75,8%), що можна розцінити як 

недостатньо адекватний підхід до кластеризації, на наступному етапі сформовано 7 квалітативних 

варіантів ефектів. Найчастішим (25% від обстеженого контингенту) виявився варіант N/N+, тобто 

підвищення кислотності соку в межах нормоацидності, ще у 13% осіб мало місце зниження 

кислотності в межах норми (N/N-). У 16% випадків констатовано перехід нормоацидності у 

гіперацидність (N/H), а у 4% - у субацидність (N/S), тобто якісні зміни рН соку. Стосовно хворих із 

базальною анацидністю у більшості  (20 осіб) вона трансформувалася у субацидність (An/S), у 7 - 

цілком нормалізувалась (An/N), разом з тим, у 10 - залишалась без суттєвих змін  (An/An). 

Дослідження механізмів показало, по-перше, що вирішальну роль у характері і виразності ефектів 

БАВН на рН шлункового соку відіграють ранні  зміни регуляторних параметрів ГЕПЕС і ВНС. По-

друге, кислотоінгібіторні ефекти спричиняються,  головним чином, зниженням вагального тонусу і 

підвищенням рівня глюкагонемії, натомість у стимуляції ацидогенезу головні ролі відіграють 

підвищення гастринемії і зниження глюкагонемії.     

Методом дискримінантного аналізу засвідчено, що коректність ретроспективної ідентифікації 

осіб кластерів An/An i N/S складає 100%, N/N+ - 95,7%, An/S - 95,0%, N/N- - 91,7%, N/H - 86,7%. 

Натомість 5 із 7 осіб кластера An/N помилково ретроспективно відносяться до кластера An/S 

(коректність 28,6%). В цілому коректність класифікації складає 89,0%. Іншими словами, в 

майбутніх дослідженнях саме з такою точністю можна спрогнозувати той чи інший квалітативний 

варіант термінових ефектів БАВН на рН шлункового соку, зареєструвавши всього 14 початкових 

параметрів. З-поміж них 4 характеризують базальну секрецію шлунка, 6 - вміст в плазмі 

електролітів та їх співвідношення, залежні від мінералокортикоїдної і кальцитонінової 

активностей, 3 - регуляторні нейро-гуморальні параметри, а також день курсу бальнеотерапії, 

основу якої складає саме пиття БАВН [1]. 

На третьому етапі аналізу, результати якого представлені в даному повідомленні, термінові 

ефекти БАВН було згруповано на основі кислотопродукції (дебиту титрованої кислоти).  

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Позаяк аналіз проведено на тому ж контингенті пацієнтів, характеристика котрих і 

застосовані методи детально описані [1,5,6], відсилаємо читача до вказаних джерел. 

  

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Виявлено (рис. 1), що з-поміж 46 хворих із базальною гіпосекрецією кислоти і анацидністю 

(An) після вживання БАВН у 10 дебит кислоти знижувався ще нижче, натомість у 36 - зростав, при 

цьому у 29 - із збереженням гіпосекреції, а ще у 7 - досягаючи нижньої зони діапазону норми. У 11 

хворих із базальною гіпосекрецією і субацидністю (S) послідовна кислотопродукція зменшувалась 

із збереженням субацидності соку. Виходячи з цього, варіанти ефектів на кислотопродукцію 

номіновані як An/An-, An/S, An/N і S/S-. З-поміж 34 хворих з нормальною (N) чи дещо підвищеною 

базальною секрецією кислоти після вживання БАВН у 10 дебит зменшувався в межах діапазону 

норми, натомість у 24 - зростав в межах норми чи дещо перевищуючи її. З огляду на 

малочисленість варіанти укрупнено і номіновано як N/N- i N/N+ відповідно. 

Детальніша інформація про параметри секреторної функції шлунку міститься в табл.  1   та 

на рис. 2 і 3. 
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Таблиця 1 

Варіанти термінових ефектів БАВН на секреторну функцію шлунку 

 
Показник Ефект An/An- S/S- N/N- An/S An/N N/N+ 

min÷max 

X±m 

n  

(%) 

10  

(11) 

11  

(12) 

10  

(11) 

29 

 (32) 

7 

(8) 

24  

(26) 

QHT, мМ/год 

1,5÷5,5 

3,50±0,40 

B 

R 

LgR/B 

0,93±0,08* 

0,70±0,05* 

-0,12±0,03# 

1,38±0,11* 

0,87±0,08* 

-0,20±0,02# 

4,77±0,79 

2,75±0,39 

-0,22±0,06# 

0,64±0,04* 

0,97±0,08* 

+0,17±0,03# 

0,66±0,06* 

2,25±0,31* 

+0,52±0,06# 

1,73±0,21* 

2,94±0,34 

+0,24±0,03# 

рH соку 

2,0÷1,5 

1,75±0,05 

B 

R 

R-B 

7,17±0,06* 

7,20±0,03* 

+0,03±0,05 

1,81±0,05 

1,93±0,07* 

+0,12±0,06 

1,54±0,05* 

1,54±0,04* 

0,00±0,05 

5,02±0,39* 

2,36±0,09* 

-2,66±0,33# 

6,37±0,11* 

1,77±0,06 

-4,60±0,10# 

1,72±0,04 

1,50±0,03* 

-0,22±0,04# 

V, мл/год 

50÷100 

75±5 

B 

R 

lgR/B 

93±8 

70±5 

-0,12±0,03# 

74±8 

58±6* 

-0,10±0,05 

124±15* 

72±6 

-0,22±0,05# 

58±4 

71±5 

+0,07±0,03# 

66±6 

70±5 

+0,02±0,04 

68±6 

76±10 

+0,02±0,04 

VP, мл/год 

20÷50 

35±3 

B 

R 

lgR/B 

25,0±2,2* 

18,7±1,3* 

-0,12±0,03# 

22,9±2,0* 

16,9±1,3* 

-0,13±0,04# 

50,3±7,0 

29,2±3,0 

-0,22±0,05# 

15,9±0,9* 

20,3±1,4* 

+0,10±0,02# 

17,7±1,5* 

26,2±2,3* 

+0,17±0,05# 

23,3±2,1* 

31,0±3,7 

+0,11±0,03# 

VNP, мл/год 

55÷25 

40±3 

B 

R 

lgR/B 

68,2±6,1* 

51,1±3,6* 

-0,12±0,03# 

50,8±6,4 

41,0±4,9 

-0,09±0,06 

73,5±8,5* 

42,8±3,3 

-0,22±0,05# 

42,3±2,7 

50,4±3,6* 

+0,06±0,03# 

48,3±4,1 

43,4±3,8 

-0,05±0,04 

44,7±4,4 

45,3±6,9 

-0,03±0,05 

Пепсин, мг/л 

200÷400 

300±20 

B 

R 

lgR/B 

51±1* 

50±1* 

-0,01±0,01 

282±19 

255±17 

-0,05±0,03 

395±25* 

396±25* 

0,00±0,03 

130±14 

209±10* 

+0,26±0,03# 

81±4* 

290±24 

+0,55±0,03# 

323±22 

428±22* 

+0,13±0,03# 

QP, мг/год 

10÷40 

25±3 

B 

R 

lgR/B 

4,8±0,4* 

3,5±0,3* 

-0,13±0,04# 

19,7±1,6 

14,0±1,0* 

-0,14±0,03# 

49,8±7,5* 

28,9±3,6 

-0,22±0,05# 

7,2±0,7* 

14,1±0,9* 

+0,33±0,05# 

5,5±0,6* 

20,1±2,3 

+0,57±0,06# 

21,2±2,0 

30,8±3,6 

+0,15±0,03# 

QCl, мМ/год 

4,5÷16,5 

10,5±1,2 

B 

R 

lgR/B 

12,77±1,14 

9,57±0,67 

-0,12±0,03# 

10,23±1,13 

8,00±0,80 

-0,10±0,05 

17,74±2,20* 

10,31±0,86 

-0,22±0,05# 

7,98±0,49 

9,75±0,68 

+0,08±0,03# 

9,05±0,76 

9,88±0,77 

+0,04±0,04 

9,55±0,87 

10,93±1,44 

+0,03±0,04 

QNa, мМ/год 

10,4÷2,9 

6,65±0,75 

B 

R 

lgR/B 

9,00±0,80* 

6,74±0,47 

-0,12±0,03# 

6,69±0,84 

5,41±0,64 

-0,09±0,06 

9,68±1,12 

5,64±0,44 

-0,22±0,05# 

5,57±0,35 

6,65±0,48 

+0,06±0,03# 

6,37±0,54 

5,71±0,51 

-0,05±0,04 

5,88±0,58 

5,96±0,90 

-0,03±0,05 

QК, мМ/год 

0,66÷2,44 

1,55±0,18 

B 

R 

lgR/B 

2,01±0,18 

1,51±0,11 

-0,12±0,03# 

1,54±0,18 

1,23±0,14 

-0,09±0,06 

2,40±0,28* 

1,40±0,11 

-0,22±0,05# 

1,25±0,08 

1,51±0,11 

+0,07±0,03# 

1,43±0,12 

1,38±0,11 

-0,01±0,04 

1,38±0,13 

1,48±0,21 

+0,01±0,04 

           Рис. 1.  Варіанти кислотопродукції в базальному (B) та реактивному (R) періодах 
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 Рис. 2. Квалітативні варіанти термінових ефектів БАВН на шлункову 
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 Рис. 3. Квалітативні варіанти термінових ефектів БАВН на шлункову секрецію та продукцію 

електролітів 
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          Видно, що поглиблення ступеню гіпосекреції (An/An-) з 27% середньої норми (СН) до 20% 

СН зумовлене уповільненням виділення соку за збереження його слаболужного характеру. При 

цьому об'єм кислотної компоненти соку знижується від 71% СН до 53% СН, а лужної - від 170% 

СН до 128% СН, що супроводжується зменшенням дебиту хлориду від 122% СН до 91% СН, 

натрію - від 135% СН 101% СН, калію - від 130% СН до 97% СН. Продукція пепсину знижується 

від 19% СН до 14% СН за збереження ступеню зниження його концентрації на рівні 17% СН.  

У випадках із варіантом S/S- має місце зменшення дебиту титрованої кислоти від 39% СН до 

25% СН, зумовлене як незначним зниженням кислотності соку (підвищенням його рН), так і 

зменшенням секреції кислотної компоненти більшою мірою, ніж лужної - від 65% СН до 48% СН 

та від 127% СН до 103% СН відповідно. Це асоціюється із зменшенням секреції хлориду (від 97% 

СН до 76% СН), натрію (від 101% СН до 81% СН), калію (від 99% СН до 79% СН). 

Пепсинопродукція зменшується співрозмірно із кислотопродукцією - від 79% СН до 56% СН, без 

суттєвого зниження концентрації пепсину в соці (94% СН і 85% СН в базальному і реактивному 

періодах відповідно). 

Гальмування кислотопродукції в межах розширеної норми (N/N-) - від 136% СН до 79% СН - 

відбувається на тлі відсутності змін верхньопограничної кислотності соку, тобто за рахунок 

зменшення підвищеної секреції соку (від 165% СН до 96% СН). При цьому оптимізуються дебити 

хлориду  (зменшується від 169% СН до 98% СН), натрію (146% СН і 85% СН) і калію (155% СН і 

90% СН). Продукція пепсину, за збереження на верхній межі норми його концентрації в соці, теж 

нормалізується - зменшується від 199% СН до 116%. 

Зупинимось тепер на трьох варіантах кислотостимулювальних ефектів БАВН.  

У 32% хворих (An/S) з базальною анацидністю дебит титрованої кислоти в реактивному 

періоді секреції підвищується від 18% СН до 28% СН, не досягаючи все ж навіть нижньої межі 

норми. При цьому квазінейтральна величина рН соку знижується до зони субацидності, тобто 

появляється так звана "вільна кислотність". Це зумовлено прискоренням секреції кислотної 

компоненти соку від 45% СН до 58% СН, тобто на 26%, тоді як секреція лужної компоненти 

зростає лише на 15% (від 106% СН до 126% СН). Якісні зміни відбуваються і стосовно 

пепсинопродукції - вона зростає від 29% СН до 56% СН, досягаючи нижньої межі норми, при 

цьому ще більшою мірою нормалізується концентрація пепсину в соці - від 43% СН до 70% СН. 

Натомість зміни дебитів електролітів менш відчутні. 

У 8% хворих з аналогічним початковим станом кислотопродукції (An/N) бісля вживання 

БАВН зареєстровано параметри секреції в межах норми. Зокрема, дебит титрованої кислоти 

зростає від 19% СН до 64% СН, рН соку із анацидного трансформується у нормоацидний, що 

зумовлено активацією на 48% секреції кислотної компоненти (від 50% СН до 75% СН) за 

відсутності суттєвих змін - лужної. Концентрація в соці пепсину практично досягає середньої 

норми, так що пепсинопродукція зростає  від 22% СН до 80%  СН.  

Нарешті, у 26% хворих констатовано стимуляцію кислотопродукції в межах нижньої зони 

норми - від 49% СН до 84% СН. Це зумовлено як за попереднього варіанту, прискоренням на 29% 

секреції  парієтальної компоненти (від 66% СН до 89% СН) за відсутності змін непарієтальної 

компоненти соку. При цьому концентрація в соці як Н+, так і пепсину досягають верхньої межі 

норми чи навіть перевищують її, а пепсинопродукція зростає від 85% СН до 123% СН.   

Отже, виявлене у 34% хворих гальмування базальної кислотопродукції після вживання 

БАВН має кількісний гідрокінетичний характер, тобто відбувається в межах певної якості - гіпо-, 

суб- та нормоацидної секреції, внаслідок, головним чином, зменшення швидкості соковиділення за 

відсутності суттєвих змін рН соку та концентрації в ньому хлориду, натрію, калію та пепсину. 

Натомість у 66% хворих БАВН активує базальну кислотопродукцію. При цьому у 26% активація 

має кількісний, а у 40% - якісний кислото-екболічний характер, тобто активуються секреторні 

функції парієтальних і головних клітин фундальних залоз шлунку. 

На рис. 4  візуалізовано варіанти ефектів БАВН на параметри шлункової секреції. Видно, по-

перше, що паттерн ефектів на кислотопродукцію дуже подібний до такого стосовно продукції 

пепсину і, меншою мірою, парієтальної компоненти соку. По-друге, паттерни ефектів на 

продукцію натрію і калію подібні до такого непарієтальної компоненти соку. По-третє, паттерни 

ефектів на продукцію електролітів дуже подібні між собою і водночас відрізняються від таких 

стосовно кислото- і пепсинопродукції.  
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Візуальні враження підтверджуються результатами кореляційного аналізу. Зокрема, 

коефіцієнт кореляції між ефектами БАВН на кислотопродукцію і секрецію парієтальної 

компоненти складає 0,86, продукцію пепсину - 0,84, між ефектами на секрецію непарієтальної 

компоненти і секрецію хлориду, натрію і калію - відповідно 0,91, 0,94 і 0,94. Натомість коефіцієнти 

кореляції між ефектами БАВН на кислотопродукцію і секрецію хлориду, калію і натрію значно 

менші: 0,63; 0,51 і 0,42 відповідно. Дещо тісніша кореляція із ефектами на секрецію електролітів і 

пепсинопродукцію: 0,77; 0,69 і 0,63 відповідно. 

Рис. 4. Квалітативні варіанти термінових ефектів БАВН на параметри шлункової секреції 
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Аналіз супутніх змін екскреції з сечею вільної (Н+) і загальної (НТ) кислоти (табл. 2, рис. 5) 

виявив в цілому лише слабку (r=0,18) кореляцію між ефектами БАВН на секрецію титрованої 

кислоти шлунком і екскрецією титрованої кислоти нирками. 

Така слабка кореляція зумовлена тим, що поряд із зростанням ацидурії за варіантів An/S, 

An/N i N/N+ та зменшенням її за варіанту S/S- має місце її зростання і у випадках гальмування 

шлункової кислотопродукції (варіанти An/An- i N/N-). Аналогічна за силою кореляція (r=0,20) 

виявлена між ефектами БАВН на кислотопродукцію в шлунку та діурез. Діуретичний ефект БАВН 

дуже тісно інверсно (r=-0,95) корелює із змінами вмісту в крові антидіуретичного гормону і прямо 

тісно (r=0,86) - із екскрецією титрованої кислоти нирками. Натомість зміни рН сечі зовсім  не 

зв'язані із змінами кислотопродукції в шлунку: рН підвищується у випадках як активації (An/N), 

так і гальмування (N/N-) шлункової секреції кислоти, не змінюючись суттєво за інших варіантів 

кислотосекреторних ефектів БАВН.  

    Рис. 5. Супутні зміни діурезу та ацидурезу за різних квалітативних варіантів термінових ефектів 

БАВН на шлункову секрецію 
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Таблиця 2 

Варіанти термінових одночасних ефектів БАВН на секреторну функцію шлунку та 

параметри сечі 
Показник Ефект An/An- S/S- N/N- An/S An/N N/N+ 

min÷max 

X±m 

n  

(%) 

10 

 (11) 

11  

(12) 

10  

(11) 

29  

(32) 

7  

(8) 

24  

(26) 

Діурез, мл/год 

33÷63 

48±3 

B 

R 

lgR/B 

38±7 

57±7 

+0,23±0,11# 

53±8 

65±9 

+0,10±0,13 

41±9 

51±8 

+0,15±0,13 

37±7 

62±7 

+0,28±0,06# 

24±4* 

63±5* 

+0,44±0,09# 

51±9 

66±8* 

+0,19±0,07# 

АДГ, нг/л 

0÷4,3 

2,15±0,43 

B 

R45 

lgR45/B 

2,18±0,10 

1,74±0,28 

-0,15±0,07# 

2,21±0,04 

2,17±0,32 

-0,09±0,10 

2,12±0,09 

1,83±0,26 

-0,12±0,09 

2,21±0,05 

1,57±0,13 

-0,19±0,04# 

2,25±0,03 

1,23±0,20 

-0,29±0,07# 

2,18±0,08 

1,75±0,15 

-0,13±0,05# 

рН сечі 

5,0÷6,5 

5,75±0,15 

B 

R 

R-B 

5,48±0,23 

5,43±0,12 

-0,05±0,19 

5,45±0,23 

5,17±0,22 

-0,28±0,22 

5,43±0,17 

5,84±0,28 

+0,41±0,25 

5,75±0,13 

5,82±0,15 

+0,07±0,08 

5,13±0,17* 

5,61±0,15 

+0,49±0,17# 

5,78±0,14 

5,73±0,18 

-0,05±0,11 

HT-урія, мМ/год 

0,42÷1,25 

0,83±0,08 

B 

R 

lgR/B 

1,29±0,36 

1,72±0,23* 

+0,26±0,12# 

1,50±0,29* 

1,07±0,21 

-0,09±0,15 

1,13±0,28 

1,37±0,31 

+0,13±0,14 

1,70±0,38* 

1,93±0,28* 

+0,19±0,08# 

0,57±0,10* 

2,28±0,36* 

+0,64±0,17# 

2,01±0,49* 

1,88±0,38* 

+0,04±0,09 

Cl-урія, мМ/год 

5,4÷10,8 

8,10±0,54 

B 

R 

lgR/B 

 4,80±0,39* 

7,79±1,24 

+0,17±0,05# 

7,38±0,71 

8,24±1,30 

+0,02±0,08 

6,29±0,17* 

7,12±0,81 

0,00±0,04 

 5,62±0,36* 

7,57±0,70 

+0,11±0,03# 

P-урія, мМ/год 

0,43÷2,69 

1,56±0,23 

B 

R 

lgR/B 

 0,95±0,20 

1,82±0,40 

+0,29±0,06# 

1,86±0,27 

2,12±0,41 

+0,05±0,09 

1,09±0,14 

1,76±0,26 

+0,24±0,05# 

 1,16±0,14 

1,39±0,18 

+0,10±0,04# 

Ca-урія, мМ/год 

0,06÷0,27 

0,17±0,02 

B 

R 

lgR/B 

 0,09±0,02* 

0,17±0,04 

+0,30±0,09# 

0,18±0,03 

0,21±0,04 

+0,08±0,11 

0,11±0,02* 

0,20±0,03 

+0,24±0,04# 

 0,15±0,02 

0,21±0,02 

+0,16±0,07# 

Mg-урія, мМ/год 

0,13÷0,42 

0,27±0,03 

B 

R 

lgR/B 

 0,03±0,01* 

0,06±0,01* 

+0,25±0,07# 

0,06±0,01* 

0,06±0,01* 

-0,03±0,09 

0,04±0,01* 

0,05±0,01* 

+0,18±0,04# 

 0,04±0,01* 

0,05±0,01* 

+0,10±0,04# 

Na-урія, мМ/год 

4,7÷9,5 

7,10±0,47 

B 

R 

lgR/B 

 3,60±0,42* 

6,82±1,34 

+0,22±0,07# 

6,38±0,76 

7,30±1,40 

+0,02±0,10 

5,20±0,18* 

6,09±0,87 

+0,01±0,05 

 4,47±0,39* 

6,58±0,75 

+0,14±0,05# 

K-урія, мМ/год 

1,67÷3,33 

2,50±0,17 

B 

R 

lgR/B 

 2,20±0,03 

2,44±0,10 

+0,04±0,01# 

2,41±0,06 

2,48±0,10 

+0,01±0,02 

2,32±0,01 

2,39±0,07 

+0,01±0,01 

 2,27±0,03 

2,43±0,06 

+0,03±0,01# 
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Рис. 6. Супутні зміни електролітурії за різних квалітативних варіантів термінових ефектів БАВН на 

шлункову секрецію 
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 Рис. 7. Супутні зміни параметрів сечі за різних квалітативних варіантів термінових ефектів БАВН 

на шлункову секрецію 
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     При аналізі супутніх змін вмісту електролітів в плазмі та їх співвідношень виявлено (табл. 3, 

рис. 8-9) кореляцію середньої сили між кислото-секреторними ефектами і ефектами на кальційемію 

(r=0,41) і фосфатемію (r=-0,35). Отож, стимуляція кислотопродукції супроводжується більшим (за 

варіанту N/N+) чи меншим (за варіанту An/S) підвищенням рівня в плазмі кальцію і одинаковою 

мірою зниженням рівня фосфатів, натомість кислотоінгібіторний ефект БАВН асоціюється із 

тенденцією до підвищення фосфатемії і зниження - кальційемії. Ще тісніша кореляція (r=0,46) має 

місце стосовно Са/Р-коефіцієнта плазми як маркера паратиринової активності (РТА).  

 

Таблиця 3 

Варіанти термінових одночасних ефектів БАВН на секреторну функцію шлунку та 

параметри електролітів плазми крові 

 
Показник Ефект S/S- N/N- An/S N/N+ 

min÷max 

X±m 

n  11  10  29  24  

Са-емія, мМ/л 

2,2÷3,0 

2,60±0,08 

B 

R 

lgR/B 

2,33±0,13 

2,26±0,08* 

-0,01±0,02 

2,22±0,02* 

2,21±0,03* 

-0,00±0,01 

2,17±0,03* 

2,24±0,02* 

+0,014±0,006# 

2,26±0,06* 

2,60±0,15 

+0,06±0,01# 

Mg-емія, мМ/л 

0,50÷1,25 

0,88±0,07 

B 

R 

R-B 

0,76±0,02 

0,78±0,02 

+0,02±0,01 

0,79±0,03 

0,77±0,02 

-0,01±0,01 

0,72±0,01 

0,74±0,02 

+0,01±0,01 

0,75±0,01 

0,80±0,02 

+0,03±0,01# 

Na-емія, мМ/л 

130÷150 

140±2,0 

B 

R 

lgR/B 

162,8±8,6* 

152,8±6,0 

-0,02±0,01 

154,8±3,9 

140,8±4,9 

-0,04±0,01# 

145,9±2,2 

131,1±2,3 

-0,05±0,01# 

150,4±4,5* 

136,9±3,1 

-0,04±0,01# 

K-емія, мМ/л 

3,6÷5,4 

4,50±0,18 

B 

R 

lgR/B 

5,01±0,16* 

4,82±0,12 

-0,02±0,01 

4,86±0,17 

4,59±0,09 

-0,02±0,01# 

4,68±0,04 

4,40±0,05 

-0,03±0,01# 

4,77±0,09 

4,51±0,06 

-0,02±0,01# 

Сl-емія, мМ/л 

95÷110 

102,5±1,5 

B 

R 

lgR/B 

113,3±4,8* 

107,6±3,4 

-0,02±0,01 

108,8±5,0 

100,9±2,7 

-0,03±0,01# 

103,8±1,2 

95,4±1,3* 

-0,04±0,01# 

106,3±2,5 

98,7±1,7 

-0,03±0,01# 

P-емія, мМ/л 

0,60÷1,29 

0,95±0,07 

B 

R 

lgR/B 

1,11±0,05 

1,16±0,03* 

+0,02±0,02 

1,23±0,03* 

1,24±0,02* 

+0,01±0,01 

1,29±0,03* 

1,20±0,03* 

-0,03±0,01# 

1,29±0,03* 

1,21±0,02* 

-0,03±0,01# 

Ca/P = РТА 

2,10÷3,80 

2,74±0,14 

B 

R 

lgR/B 

2,13±0,16* 

1,99±0,13* 

-0,03±0,02 

1,82±0,06* 

1,78±0,03* 

-0,01±0,01 

1,72±0,06* 

1,89±0,05* 

+0,04±0,01# 

1,77±0,07* 

2,19±0,15* 

+0,08±0,02# 

10/Са*Р = СТА 

3,0÷5,0 

4,0±0,2 

B 

R 

lgR/B 

4,00±0,20 

3,89±0,12 

-0,01±0,02 

3,68±0,10 

3,65±0,07 

-0,00±0,01 

3,64±0,07 

3,75±0,06 

+0,02±0,01# 

3,50±0,08* 

3,36±0,12* 

-0,02±0,01 

Na/K = МСА 

29,6÷32,6 

31,1±0,3 

B 

R 

lgR/B 

32,3±0,6 

31,6±0,5 

-0,01±0,01 

31,7±0,6 

30,6±0,4 

-0,02±0,01# 

31,1±0,2 

29,7±0,2 

-0,02±0,01# 

31,3±0,3 

30,3±0,3 

-0,02±0,01# 

Ca/Mg 

2,10÷3,80 

2,95±0,17 

B 

R 

lgR/B 

3,09±0,18 

2,90±0,13 

-0,03±0,02 

2,86±0,12 

2,89±0,06 

+0,01±0,02 

2,99±0,08 

3,05±0,07 

+0,01±0,01 

3,04±0,09 

3,39±0,28 

+0,03±0,02 
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Рис. 8. Супутні зміни електролітемії за різних квалітативних варіантів термінових ефектів БАВН на 

шлункову секрецію 
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       Рис. 9. Супутні зміни електролітних співвідношень за різних квалітативних варіантів 

термінових ефектів БАВН на шлункову секрецію 
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Рис. 10. Супутні зміни електролітів плазми та їх співвідношень за різних квалітативних варіантів 

термінових ефектів БАВН на шлункову секрецію 
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            РТА значуще підвищена у випадках стимуляції ацидосекреції і несуттєво чи значуще 

знижена - у випадках її гальмування. Індивідуальна детермінація термінового кислотосекреторного 

ефекту БАВН її ефектом на паратиринову активність візуалізована на рис 11. 

 Стосовно Ca/Mg-коефіцієнта плазми значущі односкеровані зміни виявлені лише за 

варіантів N/N+ i S/S-. Детальніший аналіз показав, що зміни Ca/P i Ca/Mg-коефіцієнтів плазми 

значуще корелюють із змінами секреції лужної (r=-0,37 i -0,33), але не кислотної  (r=0,11 i -0,03) 

компонент шлункового соку.  Натомість вміст в плазмі натрію, хлориду і калію тією чи іншою 

мірою знижувався у випадках як гальмування, так і стимуляції кислотопродукції в шлунку. 

Дослідження ролі гормонів ГЕПЕС у ефектах БАВН на кислотопродукцію показало (табл. 4, 

рис. 12), що варіант S/S- супроводжується суттєвим підвищенням рівня глюкагонемії на 15-й і 45-й 

хв реакції, в той час як гастринемія суттєво не змінюється.  Варіант гальмування N/N- асоціюється 

із вираженішою і тривалішою гіперглюкагонемічною реакцією, знову ж за відсутністю суттєвих 

змін гастринемії, так що падіння гастрин-глюкагонового індексу крові регресивно поглиблюється, 

на відміну від варіанту S/S-, за якого це зниження короткочасне.  

Натомість обидва варіанти активації кислотопродукції супроводжуються таким, що 

поглиблюється, зниженням рівня глюкагону в поєднанні із підйомом рівня гастрину на 15-й хв, 

який на 45-й хв сходить нанівець (An/S) чи опускається нижче від базального рівня (N/N+), так що 

гастрин-глюкагоновий індекс вже на 15-й хв реакції на БАВН суттєво підвищується, а надалі 

знижується, залишаючись все ж вищим від базального рівня.   

Рівень інсуліну, який реєструвався лише на 15-й хв реакції, виявлено вищим від базального 

за всіх варіантів ефектів на кислотопродукцію.  

Рис. 11. Детермінація термінового кислотосекреторного ефекту Нафтусі 

реакцією паратирину (на 45-й хв)
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Таблиця 4 

 Варіанти термінових одночасних ефектів БАВН на секреторну функцію шлунку та рівень в 

крові регуляторних поліпептидів 

 
Показник Ефект S/S- N/N- An/S N/N+ 

min÷max 

X±m 

n  11 

 

10  

 

29 

 

24  

 

Інсулін, мМО/л 

3÷23 

13,0±2,0 

B 

R15 

lgR15/B 

4,5±1,6* 

9,3±1,7 

+0,43±0,09# 

2,8±1,1* 

5,7±1,3* 

+0,31±0,15# 

1,4±0,2* 

5,2±0,8* 

+0,42±0,07# 

2,2±0,6* 

3,9±0,7* 

+0,24±0,06# 

Гастрин, нг/л 

28÷115 

72±9 

B 

R15 

lgR15/B 

R45 

lgR45/B 

91±13 

102±17 

+0,03±0,05 

84±13 

-0,04±0,04 

97±16 

106±12* 

+0,05±0,06 

100±22 

-0,03±0,05 

125±9* 

138±7* 

+0,05±0,02# 

118±9* 

-0,03±0,01# 

98±8* 

127±10* 

+0,11±0,03# 

79±7 

-0,10±0,03# 

Глюкагон, нг/л 

50÷138 

94±9 

B 

R15 

lgR15/B 

R45 

lgR45/B 

68±7* 

90±4 

+0,14±0,04# 

87±20 

+0,03±0,06 

75±9 

86±3 

+0,08±0,04 

115±27 

+0,13±0,06# 

104±6 

91±2 

-0,04±0,03 

88±6 

-0,08±0,03# 

102±6 

86±2 

-0,05±0,03 

75±10 

-0,18±0,04# 

Gas/Glu-коефіцієнт 

0,60÷0,92 

0,76±0,08 

B 

R15 

R15-B 

R45 

R45-B 

1,41±0,18* 

1,17±0,18* 

-0,24±0,16 

1,34±0,25* 

-0,06±0,18 

1,34±0,16* 

1,25±0,15* 

-0,10±0,11 

0,99±0,17 

-0,36±0,12# 

1,29±0,10* 

1,56±0,10* 

+0,27±0,06# 

1,41±0,09* 

+0,12±0,10 

1,04±0,10* 

1,49±0,11* 

+0,45±0,10# 

1,34±0,15* 

+0,31±0,12# 

Таблиця 5 

Варіанти термінових одночасних ефектів БАВН на секреторну функцію шлунку та 

параметри вегетативної регуляції 

 
Показник Ефект S/S- N/N- An/S N/N+ 

min÷max 

X±m 

n  11 

 

10  

 

29 

 

24  

 

Симпатичний тонус 

AMo, % 

15÷25 

20,0±1,0 

B 

R20 

lgR20/B 

R40 

lgR40/B 

R60 

lgR60/B 

19,1±1,8 

22,3±1,8 

+0,08±0,03# 

18,9±1,2 

+0,01±0,04 

18,0±1,1 

-0,01±0,04 

17,6±1,6 

21,5±2,0 

+0,09±0,02# 

20,7±1,9 

+0,07±0,04 

17,5±1,3 

0,00±0,04 

17,7±0,6* 

15,9±0,6* 

-0,05±0,01# 

20,8±1,6 

+0,04±0,03 

17,8±1,1 

-0,01±0,02 

16,0±1,0* 

14,5±0,8* 

-0,04±0,01# 

15,5±1,5* 

-0,04±0,03 

15,5±1,2* 

-0,02±0,03 

Вагальний тонус 

ΔХ, мс 

75÷150 

113±8 

B 

R20 

lgR20/B 

R40 

lgR40/B 

R60 

lgR60/B 

171±35 

102±12 

-0,19±0,05# 

133±19 

-0,07±0,06 

149±13* 

0,00±0,07 

165±29 

99±7 

-0,17±0,06# 

114±10 

-0,12±0,06 

128±10 

-0,06±0,08 

154±13* 

168±15* 

+0,03±0,02 

153±13* 

-0,01±0,03 

171±19* 

+0,03±0,05 

148±11* 

203±18* 

+0,13±0,02# 

183±16* 

+0,08±0,03 

175±19* 

+0,05±0,03 

Індекс 

вегетативного 

балансу 

IVB=100*АМо/ΔХ 

125÷230 

178±10 

B 

R20 

lgR20/B 

R40 

lgR40/B 

R60 

lgR60/B 

163±33 

278±53 

+0,26±0,04# 

174±25 

+0,08±0,08 

134±16* 

-0,01±0,08 

154±36 

235±38* 

+0,26±0,06# 

207±33 

+0,19±0,08# 

151±22 

+0,07±0,10 

143±14 

124±13* 

-0,08±0,03# 

211±37 

+0,06±0,05 

144±19 

-0,04±0,06 

139±22 

95±14* 

-0,17±0,03# 

125±28 

-0,13±0,05# 

121±16* 

-0,08±0,05 

Вегетативна 

реактивність 

ВР=ІНст/ІНсид 

0,7÷3,0 

 

B 

R20 

R20-B 

R40 

R40-B 

R60 

R60-B 

4,68±1,67* 

1,70±0,34 

-2,98±1,40# 

3,31±0,44 

-1,38±1,05 

3,75±1,08 

-0,94±1,06 

4,34±1,28* 

2,03±0,32 

-2,30±1,10# 

5,71±2,64* 

+1,74±1,79 

2,76±0,66 

-1,58±0,77# 

2,11±0,16 

4,34±0,65* 

+2,24±0,65# 

4,11±0,65* 

+2,01±0,70# 

4,72±1,22* 

+2,62±1,18# 

3,45±0,63 

7,36±2,10* 

+3,85±1,80# 

6,80±1,39* 

+3,29±1,41# 

6,82±1,78* 

+3,37±1,65# 
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Рис. 12. Зміни регуляторних параметрів за різних квалітативних варіантів термінових ефектів 

БАВН на шлункову секрецію 
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Аналіз вегетативного супроводу кислотосекреторних ефектів БАВН виявив (рис. 12, табл. 5), 

що гальмування ацидогенезу у хворих із базальною субацидністю асоційоване із помірним 

підвищенням на 20-й хв симпатичного тонусу і значним зниженням вагального тонусу, з 

наступним різким (симпатичний) чи поступовим (вагальний) відновленням їх базальних рівнів, так 

що індекс вегетативного балансу (IVB) виявляється на 20-й хв значно підвищеним, на 40-й - на 

базальному рівні, а на 60-й хв - навіть дещо зниженим.  

У випадках гальмування в межах нормальної кислотопродукції симпатичний тонус 

виявляється підвищеним як на 20-й, так і на 40-й хв реакції, відновлюючись лише на 60-й хв, а 

зниження вагального тонусу - відчутніше і триваліше, зберігаючись до кінця реєстрації; відповідно 

IVB перевищує базальний рівень на 20-й і 40-й хв після вживання БАВН.  

Стимуляція кислотопродукції у хворих із базальною анацидністю супроводжується 

початковим незначним зниженням симпатичного і тенденцією до підвищення - вагального тонусів, 

що дає незначне, але закономірне зниження IVB на 20-й хв реакції. На 40-й хв реакції симпатичний 

тонус піднімається вище від базального рівня, а вагальний - знижується до нього, так що IVB 

виявляється підвищеним. Наприкінці реакції стан  вегетативної регуляції відновлюється до 

базального. 

Посилення кислотородукції в межах норми асоційоване із значним початковим підвищенням 

вагального тонусу в поєднанні із незначним зниженням - симпатичного, так що  IVB виявляється 

значно зміщеним в бік ваготонії. Надалі виразність такого зсуву зменшується внаслідок 

поступового зниження вагального тонусу і редукції - симпатичного, але зберігається до кінця 

реєстрації реакції.   

      Вегетативна реактивність (VR) за обидвох стимуляційних варіантів ефектів БАВН значно 

підвищується вже на 20-й хв, залишаючись на цих рівнях до кінця реєстрації, натомість у випадках 

гальмування кислотопродукції вона після значного початкового зниження поступово 

відновлюється (варіант S/S-) або проявляє непевні зміни (варіант N/N-). 

На рис. 13 сконцентровано динаміку ацидостимуляційних (гастрин і вагус) та ацидогальмівних 

(глюкагон і симпатикус) регуляторних чинників. Видно, що обидва варіанти гальмівних ефектів 

БАВН на кислотопродукцію спричинені, головним чином, раннім зниженням вагального тонусу, 

тоді як роль гастрину несуттєва. Підвищення глюкагонемії має значення і в пізній фазі варіанту  

N/N-, в той час як вплив інших регуляторних чинників редукується чи нівелюється. Натомість у 

стимуляції кислотопродукції раннє підвищення рівня гастринемії відіграє головну роль, як і 

підвищення вагального тонусу та зниження - симпатичного. Роль зниження рівня глюкагонемії 

вагоміша в пізній фазі реакції, хоч проявляється і в ранній фазі. 

Візуальні враження підтверджуються результатами кореляційно-регресивного аналізу. 

Зокрема, ефект БАВН на дебит-годину титрованої кислоти тісно прямо корелює із зміною 

вагального тонусу на 20-й хв реакції (r=0,66), дещо слабше і інверсно - із ранньою реакцією 

симпатичного тонусу (r=-0,56) і максимально - із зміною в цій фазі індексу вегетативного балансу 

(r=-0,72). Із змінами параметрів вегетативної регуляції на 40-й хв кислотосекреторний ефект БАВН 

пов'язаний слабше (r=0,48; -0,34 і -0,48 відповідно), а із змінами на 60-й хв кореляція вже несуттєва 

(r=0,27; -0,15 і -0,26 відповідно). 

Із ранніми (на 15-й хв) змінами рівнів в крові гастрину і глюкагону кислотосекреторний ефект 

БАВН корелює посередньо і, природно, реципрокно (r=0,30 і -0,31 відповідно). В пізній (на 45-й 

хв) фазі реакції кореляція із глюкагоном посилюється (r=-0,50), а із гастрином - сходить нанівець 

(r=-0,25). 
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Рис. 13. Зміни регуляторних параметрів за різних квалітативних варіантів термінових ефектів 

БАВН на шлункову секрецію 

 

Реакція на 15-20-й хв 

Реакція на 40-45-й хв 

Якщо ж проаналізувати залежність кислотосекреторного ефекту БАВН від змін гастрин-

глюкагонового індексу, то виявиться, що останній детермінує перший значно сильніше, причому 

рання реакція - на 42%, а пізня - лише на 22% (рис. 14). 
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Сумісні ж ранні зміни індексу вегетативного балансу і гастрин-глюкагонового індексу 

детермінують кислотосекреторний ефект БАВН на 52% (рис. 15) 

 

Рис. 14. Детермінація термінового кислотосекреторного ефекту Нафтусі 

реакцією гастрин-глюкагонового індексу на 15-й  та 45-й хв
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Рис. 15. Вегетативно-гормональна детермінація термінового кислото-секреторного ефекту 

Нафтусі 

Z = 0,04 - 1,016x + 0,011y + 0,247х2 - 0,073ху - 0,003у2 

Z = 0,107 - 0,9775x + 0,013y 

R = 0,719;  R2 = 0,517; F(2,9) = 47,2; p<10-5 

 

На наступному етапі аналізу з'ясовано можливість прогнозу варіантів ефектів БАВН на 

шлункову секрецію за базальними параметрами. Із включених для дискримінантного аналізу 42 

параметрів шлункової секреції, сечовиділення, електролітемії, ГЕПЕС і вегетативної регуляції 

програмою відібрано лише 5: дебит бікарбонатів (Λ=0,209; F=64,5; р<10-6), дебит титрованої 

кислоти (Λ=0,087; F=40,3; р<10-6), рН соку (Λ=0,050; F=29,9; р<10-6), концентрація в ньому бікар-

бонату (Λ=0,036; F=23,5; р<10-6) та фосфатемія (Λ=0,028; F=19,6; р<10-6).  

Розділяюча інформація міститься у 5 радикалах, при цьому в першому - 64,0%, в другому - 

24,0%, в третьому - 8,7%, в четвертому - 3,3% та в п'ятому - лише 0,03%. Перший радикал 

однозначно інтерпретується як лужна компонента шлункового соку, позаяк тісно корелює із 

дебітом бікарбонату (r=0,86), його концентрацією в соці (r=0,80) та величиною рН соку (r=0,76). 

Другий радикал інверсно відображує базальну кислотопродукцію (r=-0,63), натомість третій - її ж, 

але прямою мірою (r=0,65), а також рН соку (r=0,54); четвертий радикал характеризує базальну 

фосфатемію (r=0,98).  

Індивідуальні величини перших трьох радикалів (96,7% інформації) візуалізовані на рис. 16. 

Рис. 16. Індивідуальні величини канонікальних радикалів базальних параметрів-провісників 

у осіб, віднесених до квалітативних варіантів ефектів БАВН на  шлункову секрецію 
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      Видно, що всі 10 хворих із базальною анацидністю, яка не змінюється чи поглиблюється після 

вживання БАВН, чітко відособлені від інших, тобто точність ретроспективного прогнозу варіанту 

An/An- складає 100%. З досить високою точністю можливо спрогнозувати також варіанти ефектів 

N/N+ (75,0%, 6 помилок на 24 особи) та S/S- (72,7%, 3 помилки на 11 осіб); при цьому головним 

постачальником помилок виступають особи, котрі реагують за варіантом An/S, точність прогнозу 

якого - лише 58,6% (із 29 хворих у 7 - помилковий прогноз варіанту  N/N+, у 2 - S/S-, ще у 3 - 

An/N).  Натомість прогноз варіантів N/N- і An/N слід вважати недостатньо точним (50,0% і 42,9% 

відповідно). Загальна точність ретроспективного прогнозу варіанту ефекту БАВН на 

кислотопродукцію за 5 базальними параметрами складає 67,0%. 

Все ж за середніми величинами ("центроїдами") канонікальних радикалів базальних 

параметрів-предикторів всі групи хворих значуще відрізняються між собою (D2
M=65÷3,6; 

F=55,7÷4,7; p=10-6÷10-3), за винятком одної пари: An/S-An/N (D2
M=2,1; F=1,95; p=0,09), що добре 

видно на 3D-діаграмі (рис. 17). 

Рис. 17. Середні величини канонікальних радикалів базальних параметрів-провісників 

квалітативних варіантів ефектів БАВН на  шлункову секрецію 

На останньому етапі простежено супутні зміни об'єму жовчевого міхура - 

холецистоволюмограму (табл. 6 і рис. 18). 

Таблиця 6. 

Варіанти термінових ефектів БАВН на холецистоволюмограму 

 
Показник Ефект S/S- N/N- An/S N/N+ 

min÷max 

X±m 

n 11 

 

10  

 

29 

 

24  

 

Об'єм 

жовчевого 

міхура, мл 

13÷33 

23,0±2,0 

VB 

lg V10/VB 

lg V20/VB 

lg V30/VB 

lg V45/VB 

lg V60/VB 

26,4±4,1 

+0,018±0,005# 

0,000±0,015 

-0,030±0,027 

-0,053±0,030 

-0,042±0,032 

24,4±4,6 

+0,023±0,004# 

+0,025±0,008# 

+0,006±0,023 

-0,010±0,031 

-0,014±0,036 

32,6±1,5* 

-0,010±0,008 

-0,026±0,013# 

-0,042±0,018# 

-0,024±0,019 

-0,026±0,025 

30,8±2,1* 

-0,061±0,017# 

-0,106±0,018# 

-0,151±0,022# 

-0,087±0,016# 

-0,050±0,022# 
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Виявлено, що активація кислотопродукції в межах норми (N/N+) супроводжується відчутним 

холецистокінетичним ефектом - скороченням об'єму жовчевого міхура з піком (-30%) на 30-й хв 

після вживання БАВН з наступним розслабленням до 89% базального об'єму на 60-й хв. Перехід 

анацидності у субацидність (An/S) теж асоційований із  холецистокінетичним ефектом, але 

млявим, з піком скорочення на 30-й хв лише на 10%. Натомість ацидоінгібіторні ефекти БАВН 

супроводжуються двофазними холецистоволюмограмами. При цьому гальмування кислото-

продукції в межах субацидності (S/S-) асоційоване із 20-хвилинною фазою розширення міхура із 

піком (+4%) на 10-й хв з наступним його скороченням з піком (-11,5%) на 45-й хв, яке, очевидно, 

продовжується понад 1 год. У осіб із нормальною базальною секрецією кислоти, яка після 

вживання БАВН гальмується в межах норми (N/N-), супутня фаза розширення міхура триваліша 

(біля 30 хв) і плавніша, а потім переходить у мляве, але  тривале скорочення.   

Виявлені нами зв'язки між показниками шлункової секреції та регуляторних систем 

узгоджуються із даними літератури, узагальненими у олядах [9,10]. 

 

ВИСНОВКИ 

 

 1. При оцінці ефектів БАВН за змінами кислотопродукції виявлено, що з-поміж 46 хворих із 

базальною гіпосекрецією кислоти і анацидністю (An) після вживання БАВН у 10 дебит кислоти 

знижувався ще нижче, натомість у 36 - зростав, при цьому у 29 - із збереженням гіпосекреції, а ще 

у 7 - досягаючи нижньої зони діапазону норми. У 11 хворих із базальною гіпосекрецією і 

субацидністю (S) послідовна кислотопродукція зменшувалась із збереженням субацидності соку. 

Виходячи з цього, варіанти ефектів на кислотопродукцію номіновані як An/An-, An/S, An/N і S/S-. 

З-поміж 34 хворих з нормальною (N) чи дещо підвищеною базальною секрецією кислоти після 

вживання БАВН у 10 дебит зменшувався в межах діапазону норми, натомість у 24 - зростав в 

межах норми чи дещо перевищуючи її. З огляду на малочисленість варіанти укрупнено і 

номіновано як N/N- i N/N+ відповідно. 

2. З'ясовано, що виявлене у 34% хворих гальмування базальної кислотопродукції після 

вживання БАВН має кількісний гідрокінетичний характер, тобто відбувається в межах певної 

якості - гіпо-, суб- та нормоацидної секреції, внаслідок, головним чином, зменшення швидкості 

соковиділення за відсутності суттєвих змін рН соку та концентрації в ньому хлориду, натрію, 

калію та пепсину. Натомість у 66% хворих БАВН активує базальну кислотопродукцію. При цьому 

у 26% активація має кількісний, а у 40% - якісний кислото-екболічний характер, тобто активуються 

секреторні функції парієтальних і головних клітин фундальних залоз шлунку. 

Рис. 18.  Варіанти термінових ефектів БАВН на холецистоволюмограму
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3. Показано, що обидва варіанти гальмівних ефектів БАВН на кислотопродукцію спричинені, 

головним чином, раннім (на 20-й хв) зниженням вагального тонусу і підвищенням глюкагонемії, 

тоді як роль гастрину несуттєва. Підвищення глюкагонемії має значення і в пізній (на 45-й хв) фазі 

варіанту  N/N-, в той час як вплив інших регуляторних чинників редукується чи нівелюється. 

Натомість у стимуляції кислотопродукції раннє підвищення рівня гастринемії відіграє головну 

роль, як і підвищення вагального тонусу та зниження - симпатичного. Роль зниження рівня 

глюкагонемії вагоміша в пізній фазі реакції, хоч проявляється і в ранній фазі. 

4. Виявлено 5 предикторів ретроспективного прогнозу варіанту ефекту БАВН на 

кислотопродукцію. Точність прогнозу варіанту An/An- складає 100%. З досить високою точністю 

можливо спрогнозувати також варіанти ефектів N/N+ (75,0%, 6 помилок на 24 особи) та S/S- 

(72,7%, 3 помилки на 11 осіб); при цьому головним постачальником помилок виступають особи, 

котрі реагують за варіантом An/S, точність прогнозу якого - лише 58,6% (із 29 хворих у 7 - 

помилковий прогноз варіанту  N/N+, у 2 - S/S-, ще у 3 - An/N).  Натомість прогноз варіантів N/N- і 

An/N слід вважати недостатньо точним (50,0% і 42,9% відповідно). Загальна точність складає 

67,0%. 

5. Ультрасонографічна реєстрація об'єму жовчевого міхура засвідчила, що активація 

кислотопродукції в межах норми (N/N+) супроводжується відчутним холецистокінетичним 

ефектом - скороченням об'єму з піком (-30%) на 30-й хв після вживання БАВН з наступним 

розслабленням до 89% базального об'єму на 60-й хв. Перехід анацидності у субацидність (An/S) 

теж асоційований із  холецистокінетичним ефектом, але млявим, з піком скорочення на 30-й хв 

лише на 10%. Натомість ацидоінгібіторні ефекти БАВН супроводжуються двофазними 

холецистоволюмограмами. При цьому гальмування кислотопродукції в межах субацидності (S/S-) 

асоційоване із 20-хвилинною фазою розширення міхура із піком (+4%) на 10-й хв з наступним його 

скороченням з піком (-11,5%) на 45-й хв, яке, очевидно, продовжується понад 1 год. У осіб із 

нормальною базальною секрецією кислоти, яка після вживання БАВН гальмується в межах норми 

(N/N-), супутня фаза розширення міхура триваліша (біля 30 хв) і плавніша, а потім переходить у 

мляве, але  тривале скорочення.   
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М.D. HUMEGA 

THE IMMEDIATE SIMULTANEOUS GASTRO-RENAL EFFECTS OF WATER 

NAFTUSSYA AND ITS VEGETO-HUMORAL ACCOMPANEMENT. COMMUNICATION 3: 

THE CLUSTERING BASED ON QUALITATIV VARIANTES OF EFFECTS ON SECRETORY 

FUNCTION OF STOMACH 

 
At an estimation of effects of bioactive water Naftussya (BAWN) behind changes of gastric acid 

secretion  is revealed, that from 46 patients with basal hyposecretion of acid and anacidity after the use 

BAWN in 10 debit of acid was reduced even below, at the same time in 36 - grew, thus in 29 - with 
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preservation hyposecretion, and still in 7 - achieving the bottom zone of range of norm. In 11 patients with 

basal hyposecretion and subacidity consecutive of gastric acid secretion decreased with preservation 

subacidity of juice.  From 34 patients with normal or a little increased basal secretion of  acid after the use 

BAWN in 10 debit decreased in borders of  range of norm, at the same time in 24 - grew in borders of 

norm or a little exceeding it. Is shown, that both variants of brake effects BAWN on gastric acid secretion 

are caused, mainly, early (on 20-th min) decrease vagotone and increase plasma glukagon, whereas a role 

serum gastrin is no significantly. The increase plasma glukagon matters and in late (on 45-th min) phase of 

inhibitory  variant, while the influence others regulatory factors is reduced or nivelated. At the same time 

in stimulation  of gastric acid secretion the early increase of serum gastrin plays the main role, as well as 

increase vagotone and decrease - sympathotone. The role of decrease of plasma glukagon in weight in a 

late phase of reaction, though is shown and in an early phase. 

Is revealed 5 predictors of the retrospective forecast of variant of effect BAWN on of gastric acid 

secretion.  
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УДК 586.79.45 

 

Л.Ф. НЕСТЕРОВА, В.Е. БАБЕЛЮК, С.В. КОВАЛЬСКИЙ, Р.Ф. ГРИВНАК,                   

О.Б. ТИМОЧКО, Л.М. ВЕЛИЧКО,  Г.Б. ЩЕРБА, Р.П. ШОЛОГОН  

 

ЗМІНИ ПАРАМЕТРІВ ІНТРАКАРДІАЛЬНОЇ ГЕМОДИНАМІКИ ЗА РІЗНИХ 

ХАРАКТЕРІВ  НАВАНТАЖУВАЛЬНОСТІ ОДНОРАЗОВОГО ВЖИВАННЯ БІОАКТИВНОЇ 

ВОДИ НАФТУСЯ 

 

Показано, что разным типам бальнеоэффектов однократного приема 

воды Нафтуся на минутную работу сердца наиболее точно соответствуют 

изменения мощности левого желудочка и объемной скорости изгнания, 

вполне удовлетворительным в этом плане является также индекс Опи 

("двойное произведение"). 

* * * 

ВСТУП  

 

Раніше нами [3] показано, що у 55,2% пацієнтів курорту Трускавець одноразове вживання 

Нафтусі  чинить навантажувальний ефект на серце. Разом з тим, мають місце індиферентні (22,4%) 

та розвантажувальні (22,4%) ефекти. В цьому повідомленні  приводимо дані про супутні зміни 

параметрів інтракардіальної гемодинаміки у хворих цього ж контингенту. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

 

Стан інтракардіальної гемодинаміки оцінювали за даними ехокардіографії в М-режимі [2]. 

Реєстрували чи обчислювали наступні параметри, користуючись класичними формулами [1,2]: час 

вигнання (ЕТ), фракцію вигнання (EF), об'ємну швидкість вигнання (ОШВ), потужність лівого 

шлуночка (W), циркулярне  кінцевосистолічне внутрішньоміокардіальне напруження (два варіанти 

- Н і Δр), ступінь вкорочення передньо-заднього розміру (ΔS), швидкість циркулярного вкорочення 

волокон міокарда (MVCF), загальний периферійний опір судин (GPRV), індекс контрактильної 

активності міокарда (ІС), а також рутинні індекси - Кердо і Оріе ("подвійний добуток").  

Результати оброблені методом варіаційної статистики.   

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Виявлено (табл. 1, рис.1), що  паттерну хвилинної роботи серця  (ХРС) найбільшою мірою 

відповідають паттерни потужності лівого шлуночка і об'ємної швидкості викиду ним крові та 

задовільно - паттерни контрактильної активності міокарда, фракції вигнання і циркулярного 

напруження Н, а також дзеркальним чином - загального периферійного опору судин і 

циркулярного напруження Δр.  

 

Таблиця 1. Конкордантні стосовно змін ХРС зміни параметрів інтракардіальної  гемодинаміки 

 
Показник 

гемодинаміки 

n  ХРС,  

кДж/хв 

W,  

Вт 

ОШВ, мл/с EF,  

% 

Ефект 58 Р 74±3 4,20±0,16 330±13 66,0±1,0 

Значно 

навантажу-

вальний 

17 П 

К 

Δ% 

67±3 

93±5* 

+40,1±5,9# 

2,96±0,13* 

3,68±0,16* 

+26,6±5,7# 

242±10* 

287±8* 

+21,2±5,5# 

53,7±2,5* 

57,3±2,5* 

+6,7±1,7# 

Помірно 

навантажу-

вальний 

15 П 

К 

Δ% 

71±5 

80±5 

+12,8±1,2# 

3,23±0,17* 

3,47±0,21* 

+6,9±1,6# 

259±8* 

274±11* 

+5,7±1,3# 

59,0±1,6* 

62,4±2,1 

+4,8±1,4# 

Індифе-

рентний 

13 П 

К 

Δ% 

74±5 

75±4 

+1,5±0,5# 

3,43±0,18* 

3,45±0,19* 

+1,0±2,5 

276±10* 

277±9* 

+1,1±2,4 

64,2±1,8 

63,7±2,0 

-0,6±1,8 

Розванта-

жувальний 

13 

 

П 

К 

Δ% 

80±5 

73±6 

-8,7±2,6# 

3,66±0,23 

3,30±0,19* 

-8,7±3,3# 

288±14* 

266±10* 

-6,4±3,7 

63,4±1,9 

60,7±2,3* 

-3,5±2,2 
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 Продовження табл. 1 

 
Показник 

гемодинаміки 

n   Н,  

кПа 

IC,  

кПа/с 

GPRV, 

кПа*с/м3 

Індекс Оріе, 

од 

Δр,  

%  

Ефект 58 Р 30,0±1,5 32,7±1,4 13,2±0,6 84±2 38,0±2,0 

Значно 

навантажу-

вальний 

17 П 

К 

Δ% 

37,2±2,1* 

40,1±2,4* 

+6,5±1,2# 

21,3±1,1* 

23,8±0,9* 

+13,7±3,9# 

14,4±0,7 

11,3±0,4* 

-20,0±3,2# 

87±3 

102±3* 

+17,9±3,1# 

37,7±0,9 

37,1±0,7 

-2,6±1,0# 

Помірно 

навантажу-

вальний 

15 П 

К 

Δ% 

31,5±2,5 

31,6±2,6 

+0,4±0,9 

24,5±1,0* 

25,4±1,1* 

+3,7±1,8# 

14,2±0,7 

12,8±0,4 

-9,1±2,0# 

86±4 

90±4 

+4,1±1,6# 

42,4±2,4 

42,4±1,5 

-0,1±0,6 

Індифе-

рентний 

13 П 

К 

Δ% 

28,8±1,1 

28,6±1,3 

-0,9±1,5 

26,3±0,8* 

25,6±0,9* 

-2,5±2,1 

13,3±0,6 

13,1±0,6 

-1,6±1,3 

84±3 

84±3 

+0,3±2,1 

44,1±1,4* 

44,4±1,4* 

+0,8±1,0 

Розванта-

жувальний 

13 

 

П 

К 

Δ% 

30,8±1,7 

29,3±1,6 

-4,9±1,5# 

27,2±1,2* 

25,6±1,2* 

-5,7±2,4# 

12,8±0,5 

13,5±0,6 

+5,9±3,8 

89±4 

89±4 

-0,1±2,2 

41,3±1,1 

41,8±1,1 

+1,2±1,5 

 

Примітки:  Р - референтні величини, П - початкові величини, К - кінцеві величини (суттєво 

відмінні від Р позначено *); Δ% - прямі різниці між К і П (значущі з-поміж яких позначені #). 

Вельми інформативним стосовно оцінки ХРС виявився простий для визначення індексу Оріе - 

добуток ЧСС на систолічний артеріальний тиск, за винятком розвантажувального ефекту Нафтусі.  

Натомість інший легкодоступний індекс Кердо зовсім не відображує характеру бальнеоефекту. 

Сказане стосується й низки параметрів, отриманих шляхом ехокардіографії (табл. 2). 

Рис.1. Профіль параметрів інтракардіальнох гемодинаміки, конкордантних 
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Таблиця 2. Супутні зміни параметрів інтракардіальної гемодинаміки, що не вписуються в 

паттерн змін хвилинної роботи серця 

 
Показник 

гемодинаміки 

n  δm,  

кПа 

Індекс 

Кердо, од. 

MVCF,  

с- 

ЕТ,  

мс 

ЕТ,  

% належного 

ΔS,  

%  

Ефект 58 Р 65±4 -16,7±1,0 1,17±0,05 252±3 100±7 37,0±1,7 

Значно 

навантажу-

вальний 

17 П 

К 

Δ% 

68±4 

72,5±5 

+4,2±1,4 

-6,5±2,5 

+0,1±2,1 

+6,6±2,5 

0,99±0,06 

1,01±0,07 

+1,7±3,9 

308±5 

306±6 

-0,5±2,0 

122±2* 

126±3* 

+4,2±2,3 

30,9±1,6 

31,0±2,2 

-0,7±4,0 

Помірно 

навантажу-

вальний 

15 П 

К 

Δ% 

59±3 

59±3 

-0,2±1,0 

-9,2±3,9 

-7,8±3,4 

+1,4±2,1 

1,13±0,06 

1,14±0,05 

+1,3±2,2 

300±8 

308±7 

+3,2±1,2 

118±3 

123±2 

+4,5±1,4# 

33,8±1,3 

35,3±1,2 

+4,9±2,4 

Індифе-

рентний 

13 П 

К 

Δ% 

57±2 

57±3 

-1,1±2,0 

-10,7±3,8 

-10,9±3,3 

-0,2±2,4 

1,21±0,04 

1,21±0,04 

+0,6±2,0 

301±6 

306±5 

+1,9±1,3 

118±2* 

120±2* 

+1,6±1,7 

36,5±1,5 

37,2±1,3 

+2,7±2,8 

Розванта-

жувальний 

13 

 

П 

К 

Δ% 

62±4 

58±3 

-5,6±1,9 

-9,2±4,0 

-5,2±4,4 

+4,0±2,1 

1,35±0,10 

1,40±0,08 

+7,8±7,0 

295±8 

292±6 

-0,4±2,6 

118±4* 

117±3* 

-0,8±3,1 

38,9±2,5 

40,3±1,8 

+5,9±4,5 

 

Отже, в практичних цілях для оцінки гемодинамічної навантажувальності того чи іншого 

лікувального чинника (пиття мінеральної води, аплікації пелоїду, фізіопроцедури тощо) можна 

обмежитись реєстрацією, окрім хвилинної роботи серця, потужності лівого шлуночка, а в якості 

скринінг-тесту - "подвійного добутку".   
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О.В. ГОРША 

 

УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ  МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ ВОДИТЕЛЕЙ 

АВТОТРАНСПОРТА ПУТЕМ КОРРЕКЦИИ ДИСРЕГУЛЯТОРНЫХ РАССТРОЙСТВ, 

ПРОЯВЛЯЮЩИХСЯ НАРУШЕНИЕМ ВЕГЕТАТИВНОГО БАЛАНСА И ОБМЕНА  

МОЧЕВОЙ КИСЛОТЫ  

  

Представлено результати дослідження динаміки параметрів 

вегетативного балансу та обміну сечової кислоти під впливом розроблених 

реабілітаційних методик у водіїв різних вікових груп, з тривалістю 

професійного стажу більше 10 років. 

Зареєстровані нейродинамічні та метаболічні порушення регуляторних 

механізмів, що вивчалися, демонструють напруження гомеостатичного 

рівня функціонування даних систем регуляції. В цілому проведене 

дослідження показало, що диференційне (індивідуалізоване) застосування 

розроблених комплексів реабілітації дозволяє ефективно корегувати виявлені 

дизрегуляторні порушення у водіїв автотранспорту. 

* * * 

ВВЕДЕНИЕ 

 

Значение  автомобильного транспорта в инфраструктуре хозяйственной деятельности 

государства, взаимосвязь состояния здоровья водителей с безопасностью движения, важность 

учета специфических особенностей условий их труда  обуславливают актуальность проведения 

исследований  по состоянию здоровья данного контингента  и усовершенствованию системы 

реабилитационных мероприятий [1-3]. 

 На организм водителей автотранспорта оказывает влияние целый ряд неблагоприятных  

воздействий (вибрация, нарушение температурного режима, воздействие комплекса токсических 

веществ, хронический стресс, депривация геомагнитного поля и др.), которые  создают условия для 

возникновения и изменения течения многих заболеваний, в том числе и через нарушение 

деятельности управляющих систем организма [2,3]. Изменение  процессов регуляции коррелирует 

с особенностями клинической картины независимо от этиологического начала, что позволяет 

относить выявленные нарушения к патогенетически значимым и обуславливает необходимость 

изыскивать эффективные методы коррекции возникающих состояний дисрегуляции [3,4].  

Согласно теории функциональных саморегулирующихся систем и принципа обратной связи, 

регуляторные процессы имеют несколько иерархических уровней, среди которых ключевыми 

являются системный и межклеточный [4]. На системном уровне управления  процессами 

жизнедеятельности ведущую роль в достижении гомеостатического баланса играет вегетативная 

нервная система.   

На межклеточном уровне важнейшим является состояние  обмена управляющих молекул, 

поскольку дисбаланс и десинхроноз регуляторных молекул является облигатным компонентом 

поражения ЦНС [4,5].   

Среди регуляторных молекул особое место занимает мочевая кислота (МК) - структурно-

функциональный аналог метилксантинов, оказывающий  выраженное влияние на состояние 

различных составляющих гомеостаза. В частности, как показывает в своих работах  Б.И. 

Аксентийчук, изменение баланса урикемии и урикозурии влияет на состояние электролитного 

обмена, гемостаза, перекисного окисления липидов и, что особенно важно, - на баланс 

функционирования вегетативной нервной системы [6].   Мы также в своих публикациях описывали 

наличие десинхроноза параметров  обмена МК на этапах образования и выведения у детей с 

различными формами ДЦП, что проявляется нарушением соотношения: МК сыворотки крови/МК 

мочи. Установленные взаимосвязи между нарушениями этого соотношения и клинической 

картиной заболевания доказывают роль МК как регуляторной молекулы различных процессов 

жизнедеятельности, а также  указывают на  возможность использования данного соотношения для 

прогноза [5,7].  

Анализ доступной нам литературы показал, что исследования в сфере обозначенной проблемы 

немногочисленные и мало систематизированные [1,2].  
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В связи с вышеуказанным, цель выполняемого исследования состояла в изучении динамики 

показателей вегетативного баланса и параметров обмена мочевой кислоты под воздействием 

разработанных реабилитационных методик у водителей различных возрастных групп, с 

длительностью профессионального стажа более 10 лет. 

 

МАТЕРИАЛ, МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ 

 

Материалом для настоящего исследования послужили данные, полученные при обследовании 

128 водителей базы санитарного автотранспорта г. Одессы. Возраст обследованных колебался от 

30 до 65 лет. Стаж работы водителем у всех обследованных превышал 10 лет, а у лиц старше 56 лет 

стаж профессиональной деятельности превышал 30 лет. 

Обследуемые водители были ранжированы в три возрастные группы: І (42 человека) -  в 

возрасте 30-45 лет;  ІІ группа (38 человек) -  в возрасте 46-55 лет; ІІІ группа (48 человек) -  в 

возрасте 56-65 лет и старше. Все водители, обследованные нами, были мужчинами. Контрольная 

группа включала 28 практически здоровых мужчин, не связанных с автотранспортом, разделенных 

в дальнейшем на аналогичные возрастные подгруппы.  

Состояние вегетативного статуса изучали методом кардиоинтервалографии (КИГ). В 

соответствии с международными стандартами, для проведения экспресс-оценки ВРС мы 

регистрировали RR-интервалы в течение 5 минут [8]. Исследование проводили с помощью 

компьютерной системы фирмы "Сольвейг", г. Киев. Стартовое исследование для оценки базальных 

свойств регуляторных систем пациента проводили после периода адаптации к условиям 

исследования в течение 5-10 минут.  

Для изучения выполненной кратковременной КИГ, в соответствии существующим 

рекомендациям, включали непараметрические (статистические) и параметрические (спектральные) 

методы анализа [8].  

Определение содержания мочевой кислоты в крови и моче осуществляли по стандартной 

методике с использованием фосфорно-вольфрамового реактива [9]. Результаты исследований 

выражали в ммоль/л. Для наглядности оценки баланса метаболизма уратов ми ввели понятие 

соотношения: урикемия/урикозурия [7]. 

В основу создания комплекса реабилитационного воздействия и принципов коррекции мы 

положили достижение оптимального баланса и синхронизации изучаемых регуляторных 

процессов.  

Среди методов реабилитационного воздействия, предусматривающих адаптогенный механизм, 

в том числе и через баланс вегетативной регуляции, известна рефлексотерапия (РТ) [10]. 

Адаптогенное действие РТ проявляется в повышении устойчивости не только к действующему 

стресс-фактору, но и по отношению к другим потенциально патогенным воздействиям - феномен 

"перекрестной устойчивости". Механизм воздействия РТ отвечает многоуровневому, системному 

подходу регуляции деятельности функционально-динамической системы и оказывает 

интегративное воздействие, что способствует "объединению разобщенных функций" [10,11].    

Однако известно, что коррекция функциональных нарушений деятельности нервной системы 

будет эффективной только при адекватном восполнении кислород-субстратного баланса 

потребностей метаболизма [5,11]. Учитывая также, что в патогенезе зарегистрированных 

нейродинамических изменений в состоянии вегетативной нервной системы, а также в условиях 

дисбаланса азотного обмена усиление свободно-радикального окисления липидов может оказывать 

дополнительное повреждающее действие на клеточные мембраны, мы осуществляли кислородную 

терапию на основе синглетно-кислородных смесей (СКС) [11,12]. Использовали аппарат для 

синглетной терапии “МИТ-С”, разработанный  НМЦ “Мединтех” (г.Киев). С целью субстратного 

обеспечения метаболических процессов вводили в состав синглетно-кислородной  смеси ряд 

биологически-активных веществ и метаболитов (витаминно-аминокислотные комплексы), 

применение которых обусловлено необходимостью коррекции и интенсификации обмена веществ 

организма исследуемых (Горша О.В. Метаболический коктейль для реабилитации детей с 

расстройством деятельности нервной системы // Патент на изобретение. 78886, от 25.04.2007). 

Проведенное нами ранее изучение эффективности данного комплекса восстановительного 

лечения, включающего воздействие рефлексотерапии в сочетании с кислород-субстратной 

терапией показало, что его применение ускоряет восстановительные процессы в ЦНС и позволяет 

улучшить результаты реабилитации детей с ДЦП [5]. Установлено, что разработанный комплекс 

восстановительного лечения способствует нормализации обмена исследуемых регуляторных 
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молекул у детей с различными формами ДЦП, нивелированию дисбаланса их поступления и 

выведения. Следовательно, если в условиях страдания, обусловленного многоуровневой 

дисрегуляцией - ДЦП - предложенный комплекс является эффективным, то мы полагаем 

обоснованным его включение в систему реабилитационных мероприятий у водителей 

автомобилистов, поскольку выявляется ряд общих механизмов  дисрегуляционных расстройств. 

После изучения базовых параметров КИГ и обмена МК все обследуемые опытных групп 

получали реабилитационный курс, включающий разработанный нами комплекс, состоящий из 

дифференцированных методик рефлексотерапии (корпоральной, аурикулярной иглотерапии, 

краниопунктуры) и кислород-субстратной терапии.  У пациентов с установленной гиперурикемией 

в состав синглетно-кислородного  коктейля, с целью усиления урикозурических свойств, а также в 

качестве пенообразующего компонента вводили сироп уролесана в соотношении 1 ст. ложка на 150 

мл жидкости. 

Дифференцированный подход был индивидуальным и зависел от исходных параметров 

вегетативного статуса, состояния пуринового обмена и показателей электропунктурной 

диагностики. Курс реабилитации включал 14 сеансов. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

Изучение состояния вегетативной регуляции по данным КИГ показало у обследованных 

нарушение вегетативного баланса. Констатировали повышение уровня парасимпатических 

влияний на ритм сердечной деятельности, что находит отражение в значительном увеличении 

таких статистических показателей, как: RMSSD, pNN50, а также спектрального показателя – HF.  

При этом умеренно повышается активность симпатоадреналового звена ВНС (амплитуда моды, 

LF). Однако, показатель симпато-парасимпатического соотношения (LF/HF) изменялся в сторону 

уменьшения, что засвидетельствовало преобладание эфферентной вагусной активности над 

тонически сдерживающей афферентной кардиальной симпатической активностью. Отмечали также 

умеренное повышение показателя SDNN, что опосредованно свидетельствует о напряжении 

процессов гуморальной регуляции и активности центральных осцилляторов.   

При рассмотрении параметров КИГ у обследованных разных возрастных групп можно 

говорить об общем характере выявленных нарушений вегетативной регуляции. Однако четко 

прослеживаются и некоторые особенности, зарегистрированные у представителей возрастной 

группы от 30 до 45 лет и, имеющие прогрессирующий характер у контингента старших возрастных 

групп, что в свою очередь, можно связать не только с возрастом, но и с влиянием 

профессиональных неблагоприятных факторов, которым подвергается обследованный 

водительский состав.  

С увеличением возраста обследованных, а, соответственно, и профессионального стажа и 

длительности профнагрузок,  наблюдается возрастающее напряжение гуморального звена 

регуляции вариабельности ритма сердечной деятельности (показатель SDNN), а также 

взаимодействия центральных осцилляторов, прежде всего – вазомоторного и дыхательного 

центров. Вагусная активность: RMSSD, pNN50 и спектральный показатель - HF, достоверно 

повышается с увеличением возраста и профессионального стажа обследованных пациентов. 

Причем у здоровых лиц аналогичных возрастных групп наблюдается обратная тенденция. Индекс 

Баевского и амплитуда моды RR, отражающие преимущественно симпатоадреналовую активность,  

у представителей І и ІІ возрастных групп умеренно увеличены от аналогичных параметров 

здоровых лиц (p>0,05). Однако у водителей, достигших шестидесятилетнего возраста и старше, 

указанные показатели достоверно  уменьшались относительно параметров здоровых лиц данного 

возраста. В совокупности с другими рассмотренными факторами это может указывать на 

напряжение адаптационных процессов и рассматриваться как неблагоприятный прогностический 

критерий. В свою очередь, усугубление эфферентной вагусной активации на фоне 

зафиксированной у водителей  ІІІ возрастной группы симпато-адреналовой недостаточности 

свидетельствует о декомпенсации и истощении процессов вегетативной регуляции под 

воздействием совокупности неблагоприятных профессиональных вредностей у представителей 

автомобильной отрасли с профессиональным стажем более 30 лет. 

Изменения наблюдаются и в обмене мочевой кислоты. При этом влияние на этот вид обмена 

оказывает не только стаж работы, но и возраст водителя. Исследование содержания мочевой 

кислоты в сыворотке крови и в моче у обследуемых лиц выявило, что в первой и второй 
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возрастных группах содержание мочевой кислоты (табл.1) в сыворотке сохраняется практически на 

уровне контроля.  

Таблица 1. Динамика показателей обмена мочевой кислоты в процессе реабилитации 

водительского состава 
 

 

Группы наблюдения 

Показатели обмена мочевой кислоты 

(M±m) 

До лечения После лечения 

сыворотка 

крови 

(ммоль/л) 

моча 

(ммоль/л) 

сыворотка 

крови 

(ммоль/л) 

моча 

(ммоль/л) 

Контрольная группа  

(n=28) 

 

   0,356±0,045 

 

3,44±0,42 

 

- 

 

- 

І гр. 

(n=42) 

 

0,336±0,050 

 

4,12±0,48 

 

0,306±0,049 

 

2,16±0,32**### 

І І гр. 

(n=38) 

 

0,429±0,042 

 

3,49±0,39 

 

0,442±0,049 

 

3,65±0,43 

І І І гр. 

(n=48) 

 

0,480±0,044* 

 

2,40±0,32* 

 

0,358±0,043# 

 

4,48±0,32*### 

В целом по контингенту 

(n=128) 

 

0,415±0,047 

 

3,34±0,45 

 

0,380±0,044 

 

3,43 ±0,31 

 

Примечание: * - достоверность различий (р<0,05) между показателями контрольной группы и опытных 

групп; # - достоверность различий (р<0,05) между показателями до и после восстановительного лечения  

 

У представителей третьей возрастной группы этот показатель достоверно возрастает (p>0,05). 

Содержание мочевой кислоты в моче у представителей первой возрастной группы достоверно 

превышает нормативные параметры (p>0,05), в результате чего соотношение урикемия/урикозурия 

резко уменьшается. Можно полагать, что в ІІІ группе имеет место дисбаланс азотного обмена 

возрастного характера, хотя увеличение содержания мочевой кислоты в сыворотке не может не 

повлиять на активность мочевой кислоты как управляющей молекулы. Имеющий место дисбаланс 

обмена мочевой кислоты в І группе, связанный с профессиональной деятельностью, скорее всего, 

направлен на повышение её роли, как регулирующей молекулы. Возрастное влияние, напротив, 

направлено на депонирование содержания мочевой кислоты в организме и, соответственно, на 

снижение её функции управляющей  молекулы. 

Изучение динамики показателей обмена мочевой кислоты под влиянием разработанных нами 

дифференцированных комплексов реабилитации показало нормализирующий характер 

воздействия.  Так исходно выраженная гиперурикемия у водителей старшей возрастной категории 

достоверно (p>0,05) снижается до средних параметров нормы за счет увеличения экскреторной 

функции почек, о чем свидетельствует увеличение содержания МК в моче у пациентов после 

лечения. Изначально выраженный десинхроноз  соотношения урикемия/урикозурия у водителей І 

группы в результате проведеного курса сглаживался, однако изменения носили характер 

тенденции, что подтверждает, на наш взгляд, активность мочевой кислоты как управляющей 

молекулы. 

Анализ динамики состояния показателей КИГ у водителей автомобилистов под влиянием ИРТ 

показало преобладание гармонизирующего эффекта воздействия. Так, скрининговое изучение 

параметров КИГ в целом по контингенту исследуемых не показал достоверных отличий в 

динамике статистических показателей. Однако спектральные параметры (LF HF LF/HF) в 

динамике реабилитационного воздействия умеренно снижались (p>0,05). 

При рассмотрении динамики изучаемых параметров в определенных нами возрастных группах 

характер изменений более демонстративен. Так у водительского состава І и ІІ возрастных групп 

при исходном преобладании процессов напряжения нейрогуморальных механизмов и умеренно 

повышенной  активности симпатоадреналового звена ВНС (амплитуда моды, LF) констатировали 

снижение исходных параметров (p>0,05). При этом у представителей водительского состава в 

возрасте от 30 до 45 лет регистрировали также и достоверное уменьшение исходно увеличенных 

параметров, отражающих вагусную активность: RMSSD, pNN50 и спектральный показатель -  HF. 

В целом характер фиксируемых изменений подтверждает гармонизирующий механизм влияния РТ 

на состояние вегетативной регуляции у лиц возрастной категории до 45 лет,  имеющих 

профессиональный стаж водителя автомобилиста от 10 до 25 лет.  
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У представителей ІІ возрастной группы (46-55 лет) под влиянием воздействия продолжал 

умеренно возрастать уровень парасимпатических влияний на ритм сердечной деятельности 

(показатели RMSSD, pNN50, HF).  Показатель симпато-парасимпатического соотношения (LF/HF) 

изменялся в сторону уменьшения, что засвидетельствовало преобладание эфферентной вагусной 

активности над афферентной кардиальной симпатической активностью. Регистрировали также 

умеренное повышение показателя SDNN, свидетельствующего о напряжении процессов 

гуморальной регуляции и активности центральных осцилляторов. В сопоставлении с результатами, 

полученными при обследовании здоровых людей  аналогичной возрастной категории можно 

предположить, что данный механизм является защитной компенсаторной реакцией 

нейроэндокринных механизмов регуляции на длительный характер воздействия совокупности 

неблагоприятных профессиональных вредностей у представителей автомобильной отрасли с 

профессиональным стажем более 25 лет. 

В группе профессиональных водителей автомобилистов старше 56 лет наблюдали 

минимальную динамику изучаемых показателей под влиянием реабилитационных воздействий. 

Достоверный характер  изменений зафиксировали только со стороны уменьшения чрезмерных 

парасимпатических влияний на ритм сердечной деятельныости (p>0,05). 

Таким образом, проведенное исследование показывает, что под влиянием профессиональной 

деятельности водителей автомобилей и с увеличением возраста и стажа работы наблюдается 

достоверная тенденция в  изменении вегетативного статуса, а также определенная стадийность 

этого процесса. Первоначально констатируется феномен одновременной длительной активации 

обоих отделов ВНС с последующим преобладанием тонуса парасимпатического отдела и 

реципрокным угнетением симпатоадреналовых воздействий.   

Сопоставить полученные данные о динамике параметров вегетативной регуляции и 

показателей метаболизма мочевой кислоты, как регуляторной молекулы позволяет нам известный 

факт о способности кофеиноподобных соединений оказывать противоположное воздействие на 

активность вегетативной нервной системы, в зависимости от преобладания центрального или 

периферического эффектов. Клиническое проявление  симпатомиметических реакций у водителей 

І группы позволяет констатировать умеренное преобладание периферических  эффектов МК через 

торможение фосфодиэстеразы и/или блокады рецепторов аденозина. У водителей старше 56 лет  

(ІІІ группа) превалирует описанное центральное  воздействие МК (путем непосредственной 

активации ядер блуждающего нерва), что проявляется преобладанием влияния парасимпа-

тического отдела вегетативной нервной системы.  

Зарегистрированные нейродинамические и метаболические изменения в состоянии изучаемых 

регуляторных механизмов организма водителей отражают влияние нервно-эмоционального 

напряжения, что сопряжено с самим характером их  профессиональной деятельности, с 

последующим преобладанием процессов утомления, что приводит к снижению их 

работоспособности и, следовательно, может спровоцировать создание аварийной  ситуации и ДТП 

[1,2]. 

Анализ динамики изучаемых показателей под влиянием разработанных индивидуали-

зированных курсов реабилитации показал преимущественно гармонизирующий характер 

воздействия, в зависимости от изменения исходных параметров. Однако наблюдалось также 

уменьшение эффективности восстановительного лечения  с увеличением возраста и длительности 

профессионального стажа, что засвидетельствовало необходимость более раннего проведения 

реабилитационных мероприятий для коррекции дисрегуляционных нарушений у водителей 

автомобилистов. 

В целом проведенное исследование показало, что дифференцированное (индивидуали-

зированное) применение разработанных комплексов реабилитации  эффективно для коррекции 

выявленных процессов дисрегуляции у водителей автомобилистов с профессиональным стажем 

больше 10 лет, что позволяет рекомендовать разработанный комплекс к широкому внедрению и 

открывает перспективы для дальнейших исследований в этом направлении. 

 

ЛИТЕРАТУРА: 

 
1. Лисобей В.А. Заболеваемость работников транспорта.- Одесса: Черноморье, 2005.- 262 с. 
2. Пономаренко А.Н., Евстафьев В.Н., Скиба А.В. и др. Санитарно-гигиенические аспекты эксплуатации автомобильного 

автотранспорта // Актуальные проблемы транспортной медицины.- 2007.- №3(9).- С. 39-41. 

3. Горша О.В., Насибуллин Б.А., Гоженко Е.А. Оценка систем регуляции функционального состояния организма водителей 
автотранспорта по данным вегетативного статуса // Медицинская реабилитация, курортол. и физиотер.- 2008.- Т. 53, №1.- С19-23. 



 41 

4. Дизрегуляционная патология. Под ред. академика РАМН  Г.Н. Крижановского. / Руководство для врачей и биологов.- М.: 

Медицина, 2002.- 632 с.  

5. Насибуллин Б.А., Горша О.В., В.Е.Михайленко, Н.В. Короленко, Л.В. Тупко. Динамика обмена управляющих молекул при 

различных формах ДЦП под влиянием восстановительного лечения // Експериментальна та клінічна медицина.- 2007.-– №2.- С. 123-128. 

6. Аксентійчук Б.І.  Вплив стану адаптації на характер і силу зв’язків між рівнем урікемії та параметрами гемостазу і еритрону // 
Мед. хімія.- 2003.- Т.5, № 1.- С. 48-53. 

7. Горша О.В., Насибуллин Б.А., Михайленко В. Е, Чуйко Е.В. Особенности обмена мочевой кислоты у детей с детским 

церебральным параличом // Вісник проблем біології і медицини. - 2005. - №1. – С. 85-88. 
8. Коркушко О.В., Писарук А.В., Шатило В.Б. и др. Анализ вариабельности ритма сердца в клинической практике. Возрастные 

аспекты.- К.: ИПЦ "Алкон", 2002.- 191 с. 

9. Морберт У. Тиц.  Клиническое руководство по лабораторным тестам.- М.:  Юнимед-Пресс,  2003.- 335 с. 
10. Горша О.В., Насибуллин Б.А. Рефлексотерапия в реализации многоуровнего и системного похода при курации детского 

церебрального паралича // Запорожский медицинский журнал.-  2006.- №2.- С. 135-137. 

11. Фізичні методи в лікуванні та медичній реабілітації хворих та інвалідів / І.З. Самосюк, М.В. Чухраєв, С.Т. Зубкова та ін.; За ред 
І.З. Самосюка.- К.: Здоров,я, 2004.- С .3-48. 

 

O.V. GORSHA  

IMPROVEMENT OF MEDICAL REHABILITATION OF DRIVERS OF MOTOR 

TRANSPORT BY CORRECTION OF DISREGULAR DISORDERS SHOWING UP VIOLATION 

OF VEGETATIVE BALANCE AND EXCHANGE  OF URINARY ACID  

 

The results of study of dynamics of indexes of vegetative balance and parameters of exchange of 

urinary acid are represented under act of the developed rehabilitations methods at the drivers of different 

age-dependent groups, with duration of professional experience more than 10 years. Research rotined that 

the differentiated (individualized) application of the developed  complexes of rehabilitation  effectively for 

correction of the exposed processes of dysregulation at the drivers of motorists. 

 

 

Государственное предприятие "Украинский НИИ медицины транспорта", г. Одесса 

 

Дата поступлення: 13.06.2008 р. 

 

 

 



 42 

  УДК 616.33/: 342 – 091 – 092 – 02: (613.632: 546.76)  

 

В.Д.СТЕФАНЮК, І.В.СТАХІВ,  І.В. ТИХОНЕНКО,  Г.М. СТЕФАНЮК, В.М. ДИЦЬО  

 

БІЛІАРНИЙ  СЛАДЖ - ПЕРЕДСТАДІЯ ЖОВЧНОКАМ’ЯНОЇ ХВОРОБИ 

 

В качестве скринингового обследования больных функциональной 

диспепсией может быть рекомендовано УЗИ органов брюшной полости с 

целью выявления билиарного сладжа, что свидетельствует о формировании 

предкаменной стадии желчнокаменной болезни. Хофитол, мотилиум, 

ентеросгель высокоэффективны в коррекции билиарного сладжа. 

* * * 

 

ВСТУП 

 

За останні роки як у вітчизняних, так і іноземних публікаціях наголошується на рості 

поширеності патології біліарної системи, а саме жовчнокам'яної хвороби (ЖКХ) ( 4, 8, 10). 

ЖКХ відноситься до числа захворювань, які найчастіше зустрічаються. В останній час 

спостерігається ріст захворюваності серед осіб молодого віку з нормальним індексом маси тіла. У 

жінок ЖКХ зустрічається у два рази частіше, ніж у чоловіків, але з віком спостерігається тенденція 

до зменшення цього співвідношення. Від 6,0 до 29,0% випадків захворювання має безсимптомний 

перебіг і виявляється лише при аутопсії (5). У світі холецистектомія, по причині ЖКХ, займає 

друге місце після апендектомії, що пов'язують з тим, що ЖКХ тривало  може перебігати 

безсимптомно і діагностуватися лише на стадії хронічного калькульозного холециститу, коли 

консервативна терапія практично неефективна ( 5). 

При ЖКХ періоду каменеутворення передують фізико-хімічні зсуви, які ведуть до підвищення 

літогенності жовчі і до зниження скротливої здатності жовчного міхура (7). При надлишку 

холестерину жовч не може підтримуватися в стабілізованому стані, а тому осаджується у вигляді 

кристалів моногідрату холестерину, створюючи основу для формування біліарного сладжу (БС). 

Відомо також, що розвиток БС є можливий лише за умови біліарної дисфункції за гіпокінетичним 

типом (7). Застій жовчі у жовчному міхурі пригнічує холерез. При цьому зменшується синтез 

лецитину, жовчних кислот і їх кон'югатів, що є причиною зростання літогенності жовчі. 

Гіпомоторний жовчний міхур не здатний видаляти всі частинки, які піддалися агломерації (4, 6). 

Існує позитивна корреляція між вираженістю гіпокінетичної дисфункції і індексом літогенності 

жовчі (2). Крім того моторно-тонічні розлади можуть бути причиною розвитку запальних і 

застійних явищ у біліарному тракті, спричинюючи формування БС (1, 7). 

Доведено, що 60,0% пацієнтів, у яких було діагностовано БС, він поєднувався з патологією 

гастродуоденальної зони, а саме у 25,0% - з пептичною виразкою дванадцятипалої кишки та у 

25,2% - з хронічним гастритом (3, 7). 

За класифікацією ЖКХ, затвердженої на 3 з'їзді гастроентерологів Росії, БС розглядається як 

передкам'яна стадія (3), а при адекватному консервативному лікуванні можлива повна елімінація 

БС з жовчного міхура, що дозволяє попередити прогресування захворювання і уникнути 

оперативного втручання.  

На сьогодні виділяють такі патогенетичні підходи до медикаментозної корекції передкам'яної 

стадії ЖКХ (4): зменшення синтезу холестерину в гепатоциті; підвищення секреції холестерину  з 

жовчю; відновлення скоротливої функції жовчного міхура; зменшення всмоктування холестерину 

в кишках (блокатори ліпаз, ентеросорбенти); відновлення кишкового транзиту. 

Для медикаментозноі корекції БС в нащому дослідженні використовувася хофітол, який 

володіє холеретичною, холекінетичною, гепатопротекторною та гіполіпідемічною діями. Він має 

вплив як мінімум на 3 ланки формування БС: зменшує синтез холестерину в гепатоцитах, підвищує 

екскрецію холестерину з жовчю, відновлює скоротливу функцію жовчного міхура. В якості 

другого препарату використовували сучасний універсальний прокінетик мотіліум, який є 

високоефективним при любих формах дискінезії жовчного міхура та жовчновивідних шляхів. В 

комплексне лікування було включено вітчизняний препарат ”Ентероcгель”, синтезований в 

інституті фізхімії АН України. Це кремнійорганічний гелевидний поліметилсилоксан з 

регульованою адсорбційною властивістю до токсичних метаболітів, жовчних кислот, які 

нагромаджуються в організмі. Він не пошкоджує слизової оболонки шлунково-кишкового каналу, 
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добре переноситься хворими, при його застосуванні не спостерігаються побічні реакції, не 

викликає змін кишкової мікрофлори. Таким чином, всі патогенетичні підходи  до медикаментозної 

корекції передкам'яної стадії ЖКХ нами витримані. 

В ході дослідження нами виявлялася частота БС у пацієнтів з функіональною диспепсією, які 

не мали скарг, характерних для патології жовчновивідних шляхів в анамнезі і на момент звернення, 

а також оцінювалася ефективність запропонованого комплексного лікування в корекції виявлених 

порушень. 

Мета роботи: виявити частоту БС у хворих з функціональною диспепсією (ФД) та оцінити 

ефективність хофітолу, мотіліуму та ентеросгелю в корекції виявлених порушень. 

Обстежено 50 хворих з ФД дискінетичного типу, чоловіків 56,0%, жінок 44,0%, середній вік 

35,6+11,3 років. БС при УЗД виявлений у 20 хворих (11 чоловіків, 9 жінок), причому I типу у 15 та 

II типу у 5 хворих . Через 28 днів повна елімінація БС зареєстрована у 100,0% випадків. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ  

 

Критерії відбору для дослідження: відсутність типових скарг та анамнестичних даних про 

патологію біліарнорї системи в минулому  і на момент обстеження, окрім хворих віком до 18 і 

більше 60 років та з тяжкими супутніми захворюваннями. Ефективність лікуваня оцінювали 

клінічно та інструментально.  

На першому етапі оцінювали частоту  і тип БС у пацієнтів з ФД, а на другому – хворі повторно 

оглядалися через 28 днів. При ультразвуковому дослідженні (УЗД) оцінювали наявність або 

відсутність, а також тип БС. При констатації БС в комплексну терапію включали хофітол по 400 мг 

3 рази на день за 30 хв до їди, 1 місяць, мотіліум 10 мг 3 рази на день за 60 хв до їди 10 днів, 

ентеросгель по 1 дис. ложці 3 рази на день через 1,5 год після їди, 10 днів. Ефективність оцінювали 

на 28 день лікування. 

Обстежено 50 хворих з ФД дискінетичного типу, чоловіків 56,0%, жінок 44,0%, середній вік 

35,6+11,3 років. БС при УЗД виявлений у 20 хворих (11 чоловіків, 9 жінок), причому I типу у 15 

(точкові, поодинокі або множинні гіперехогенні включення, без акустичної тіні, які зміщуються 

при зміні положення хворого) та II типу у 5 хворих (ехонеоднорідна жовч зі згустками, зміщується,  

контури розмиті, по задній стінці жовчного міхура, без акустичної тіні).  

Всім хворим було проведено: езофагогастродуоденофіброскопія, щвидкий уреазний тест для 

визначення інфікованості Helicobacter pylori, ультразвукове обстеження органів черевної 

порожнини. В якості критерія порушення моторної функції жовчного міхура по гіпокінетичному 

типу розглядалося наявність БС в жовчному міхурі, який на підставі класифікації (7) поділявся на 

такі типи: 

1 - точкові, поодинокі або множинні гіперехогенні включення, без акустичної тіні, які 

зміщуються при зміні положення хворого; 

2 - ехонеоднорідна жовч зі згустками, зміщується,  контури розмиті, по задній стінці жовчного 

міхура, без акустичної тіні; 

3 -  замазкоподібна ехонеоднорідна  жовч зі згусками різної щільності, згустки зміщуються, не 

дають акустичної тіні, рідко з ефектом послаблення звуку за згустком. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

При ендоскопічному обстеженні патології з боку стравоходу, шлунка та дванадцятипалої 

кишки не виявлено. У всіх пацієнтів швидкий уреазний тест від'ємний. БС виявлений при УЗД  у 

20  (40,0%) хворих , майже з одинаковою частотою як у жінок, так і у чоловіків, причому I типу у 

15 (точкові, поодинокі або множинні гіперехогенні включення, без акустичної тіні, які зміщуються 

при зміні положення хворого) та II типу у 5 хворих (ехонеоднорідна жовч зі згустками, зміщується,  

контури розмиті, по задній стінці жовчного міхура, без акустичної тіні). 

Отримані результати свідчать про те, що при ФД, не дивлячись на  відсутність типових скарг і 

анамнестичних даних про патологію гепатобіліарної системи, більше ніж в третині випадків 

діагностувався БС у порожнині жовчного міхура як прояв гіпокінетичної дисфункції. Переважав 

(70,0%) 1 тип БС (суміш гіперехогенних частинок). Тому у пацієнтів хворих на ФД доцільно 

проводити ультразвукове обстеження з метою виявлення БС як пепредкам'яної стадії ЖКХ і 

своєчасно проводити превентивне лікування ЖКХ. 
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Через 28 днів повна елімінація БС зареєстрована у 100,0% випадків, що свідчить про 

нормалізацію скоротливої активності жовчного міхура. 

В якості скрінінгового обстеження хворих на ФД може бути рекомендоване УЗД органів 

черевної порожнини з метою виявлення БС, що свідчить про формування передкам'яної стадії 

ЖКХ. Хофітол, мотіліум, ентеросгель високоефективні в корекції БС. 

 

ВИСНОВКИ  

 

1. В якості скрінінгового обстеження хворим на ФД рекомендується УЗД органів черевної 

порожнини з метою виявлення БС та його типу.  

2. 2. Хофітол, мотіліум, ентеросгель високоефективні в корекції БС. 
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BILIARY SLADGE AS   PRELITHYATIC STAGE OF CHOLELITHYASE 

 

In quality of screening inspection of the patients with functional dyspepsia it can be recommended 

ultrasonography investigation of organs of abdominal cavity with the purpose of revealing of biliary 

sladge, that testifies to formation of prelithyatic stage of cholelithyase. Chophytol, motilium and 

enterosgel are highly effective in correction of biliary sladge. 
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І.В. СТАХІВ, В.Д. СТЕФАНЮК  

 

ФІТОТЕРАПІЯ В ПРОФІЛАКТИЦІ СТАРІННЯ 

 

Одним із найуніверсальніших механізмів життєдіяльності клітин і процесів, які  реалізуються 

в міжклітинному просторі є утворення вільних радикалів. 

Вільнорадикальне окислення є універсальним феноменом при  усіх патологічних станах, а 

також обов'язковою складовою механізмів вікових змін організму і пошкоджуючої дії хронічного 

стресу. 

Однією з провідних сучасних теорій постаріння є вільнорадикальна теорія, згідно якої   

головним фактором вікових змін організму і в першу чергу в головному мозку, служить активація 

процесів  вільнорадикального окислення і утворення супероксидного і гідроксильного  радикалів. 

Тому, що характерним феноменом постаріння є ішемія, то вона  лежить в основі багатьох форм 

вікової патології (цереброваскулярних порушень, ІХС, атеросклерозу, тощо). 

Таким чином,  сьогодні  не викликає сумніву необхідність скерованого фармакологічного 

впливу на  процеси  утворення вільних радикалів, тобто  розробки  речовин антиоксидантного типу 

дії для  застосування в клінічній практиці. 

Окисний стрес  будь-якої природи зумовлює швидку реакцію антиоксидантної системи. Ця  

система має  4 лінії захисту: антиоксидантні системи у клітинах; антиоксидантні жиророзчинні  

ферменти ( в жиророзчинному шарі клітинних мембран); антиоксидантні водорозчинні ферменти ( 

у крові, внутрішньо- і міжклітинній рідині); антиоксидантні ферменти гормональної природи.  

Отже, організм  непогано озброєний проти  окисної атаки. Але всі перелічені  лінії оборони 

частково або повністю залежать від постачання захисних речовин ззовні. Організм сам синтезує  

потрібні йому АОФ, але кожен з цих ферментів діє за допомогою спеціального інструмента до 

складу якого входить іон металу. Це іони цинку, марганцю, заліза, міді, селену для АО  системи  

першої лінії; вітаміни А, Е, К, Q10 – для  другої лінії оборони; мідь- для ферменту церулоплазміну 

(третя лінія) тощо. 

Останнім часом встановлено факт існування невідомих раніше факторів їжі, так званих 

мінорних нехарчових біологічно активних компонентів (біофлавоноїдів, індолів, фітостеролів, 

ізотіоціанатів, тощо).   

Основним  джерелом таких речовин є  рослинна їжа – культивовані та дикі рослини. 

У випадку мінорних нехарчових біологічно активних сполук рослинного походження наука 

про харчування ще далека від визначення їх ессенціальності для людини, однак їх низький  вміст у 

раціоні веде до суттєвого підвищення розвитку передчасного  постаріння. 

Рослини найбільш близькі по своїй будові до людського організму, вони не викликають 

побічних явищ і алергічних реакцій. Отже, застосування лікарських рослин – біостимуляторів є не 

тільки бажаним, але і вкрай необхідним. Рослини покращують метаболізм, стимулюють виведення 

токсичних продуктів обміну; містять мікроелементи, які так само,  як і вітаміни є незамінними і 

життєво необхідними для людини (залізо, марганець, кобальт, йод, мідь, цинк, селен і багато 

інших). Мікроелементи є в усіх рослинах, як в культурних, так і в дикорослих. В одних міститься 

більше цинку (часник, цибуля, баклажани, картопля, морква, червоний перець, лавровишня, алоє 

деревовидне, калган, чистотіл тощо), в інших – міді (абрикоси,  гарбуз, аґрус, малина, груша, 

редиска, салат, томати, лимон, виноград, чорна смородина, марена красильна, калган, сушениця 

болотна, чайний кущ китайський тощо), в третіх – заліза ( вишня, виноград, малина, яблука, 

картопля, капуста, морква, буряк, кропива, деревій тощо). 

Відомо що, селен разом з вітаміном Е  попереджає окисний стрес і стимулює імунні сили  

організму. Він міститься в городньому кропі, гарбузі, пастернаку, чорній смородині, чистотілі, 

лісовій суниці, солодці голій, первоцвіті, евкаліпті тощо. 

До рослин з вираженими антиоксидантними властивостями відносяться меліса, розмарин, 

естрагон, перець, піжма, коріандр, кмин, фенхель, аніс. Вони містять багатий набір біофлавоноїдів, 

що мають Р-вітамінну активність і в комбінації з вітаміном С попереджають ламкість судин, яка 

пов'язана з постарінням організму. Біофлавоноїди цих рослин збільшують стійкість біологічних 

мембран до пошкоджуючої дії іонізуючого випромінення. Радіопротекторна дія рослин властива 

злаковим (висівки пшеничні, вівсяні, ячмінні),  нагідкам, перцевій м'яті, звіробою, материнці,  

ісланському моху. 
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У різних критичних ситуаціях, при перевтомі, зниженому енергетичному тонусі, швидкої 

адаптації організму можна досягнути за допомогою рослинних психостимуляторів: радіоли 

рожевої, жень-шеню, лимонника китайського,  елеотерокока, аралії тощо.  

Масове виробництво якісних рослинних БАД дозволяє в короткі терміни реально вирішити 

проблему забезпечення населення найбільш дефіцитними інгредієнтами і знизити ризик розвитку 

передчасного постаріння населення. 
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УДК 618.1-002.3 

 

О.Л.  КІНДІЙ, А.Г. СТАРОДУБ, І.В. НІЩЕТА 

 

ЕФЕКТИВНІСТЬ ЗАСТОСУВАННЯ СИНГЛЕТНО-КИСНЕВОЇ ТЕРАПІЇ У ЖІНОК ІЗ 

ХРОНІЧНИМИ ЗАПАЛЬНИМИ ЗАХВОРЮВАННЯМИ ГЕНІТАЛІЙ 

 

 

 

У 39 женщин с хроническими воспалительными заболеваниями 

внутренних половых органов, которые находились на лечении в условиях 

курорта “Трускавец”, проведено изучение состояния и функции внутренних 

половых органов при применении синглетно-кислородной терапии (СКТ). 

Применение СКТ у гинекологических больных позволяет улучшить функцию 

внутренних половых органов и широко использовать ее в медицинской 

практике. 

* * * 

ВСТУП 

 

В патогенезі захворювань внутрішніх статевих органів у жінок, поряд із великою кількістю 

чинників, значну роль обґрунтовану як патогенетичну відіграє гіпоксія тканин. Попередити і 

провести патогенетичне лікування у гінекологічних хворих можна при правильному застосуванні 

комплексної терапії із застосуванням методик, які покращують реологічні властивості крові, мікро 

циркуляцію у тканинах матки та додатків, при гіпоксемічних станах, що, як правило, 

супроводжують, запальні захворюваннях. Мікроциркуляція відіграє велику роль у трофіці тканин. 

Її порушення негативно позначається на спроможності тканин того чи іншого органу до 

нормальної трофіки при будь-яких гіпоксичних станах [3,4]. 

СКТ – метод безмедикаментозної терапії, принцип дії якої базується на утворенні і 

транспортуванні синглетно-кисневої енергії при переході кисню з синглетної форми в триплетну. 

Молекула кисню в синглетному стані живе обмежений час (від 2 до 10 мікросекунд) після чого 

вона розпадається і відновлюється до звичайного стану. Цей процес синглетно-триплетного 

дипольного переходу супроводжується виділенням специфічних видів енергії (синглетно-кисневих 

факторів), які власне і спричиняють низку біохімічних процесів, спрямованих на нормалізацію 

обмінно-окислювальних реакцій в організмі. Утворена енергія та вторинні довго живучі фактори 

покращують кровообіг і реологічні властивості крові, стимулюють обмінні процеси в тканинах, 

відновлюють біоенергетичний потенціал клітин. Доведена ефективність СКТ при імунодефіцитних 

станах, інтоксикаціях, порушеннях мікроциркуляції, гіпоксичних станах та інших патологічних 

процесах. В результаті застосування СКТ в організмі людини відбуваються наступні процеси: 

- здійснюється детоксикація організму; 

- покращуються реологічні властивості крові; 

- нормалізується антиоксидантний стан організму; 

- зменшується кількість вільних радикалів; 

- нормалізується діяльність кровотворної системи; 

- відновлюється потенціал мембран клітин, покращується енергообмін; 

- підвищується енергія у людини, що сприяє її активній діяльності; 

- зменшується ризик інфікування організму, підвищуються захисні сили організму. 

Метою нашої роботи було вивчення впливу синглетно-кисневої терапії на клініку хронічних 

запальних захворювань органів малого тазу у жінок. 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Проведено обстеження 39 жінок із хронічними запальними захворюваннями органів малого 

тазу, переважно із хронічним сальпінгоофоритом, у віці 25-39 років, яким базова терапія 

(знеболюючі, антибіотики, спазмолітики, десенсибілізуюча терапія) була доповнена сеансами СКТ. 

Курс лікування СКТ проводили за допомогою апарата “Valkion” виробництва компанії Polyvak AB 

(Гетеборг, Швеція).Один сеанс складався з прийому всередину 100 мл синглетно-повітряної 
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суміші. Сеанси СКТ проводили щоденно, двічі на день з перервою 4-5 годин, курсом тривалістю 8-

10 днів. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ І ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Хворим жінкам клініко-фізіологічне дослідження проводили в динаміці, яке включало 

гінекологічний анамнез, менструальну і дітородну функцію, а також перенесенні інфекційні, 

соматичні, екстрагенітальні та гінекологічні захворювання, бімануальне обстеження, 

ультразвукове дослідження, лабораторні показники крові, звертали увагу на важкість і характер 

симптомів захворювання частоту загострень і ремісії, їх тривалість.  

При бімануальному дослідженні враховували величину матки і додатків, їх рухомість, 

болючість при пальпації, консистенцію. Також оцінювали стан параметріїв. 

Про стан органів малого тазу судили використовуючи УЗД. Аналізуючи дані сканування у 

хворих жінок нами виявлено збільшені в розмірах яєчники, потовщення їх капсули, невираженість 

фолікулярного апарату, ізоехогенні включення, фолікулярні кисти, персистуючі фолікули у 

переважної більшості жінок досліджуваної групи (27 жінок). УЗД ознаки ендометриту відмічались 

у 5 жінок. Безпліддям, на тлі хронічного запального процесу, полікистозу яєчників, ендометріозу 

страждали 11 жінок. У 13 жінок була відмічено порушення оваріально-менструальної функції. 

Загострення хронічних запальних захворювань геніталій відмічалось у 7 хворих, які крім базисної 

терапії та фізіопроцедур додатково отримували сеанси СКТ. 

Зміна рівнів концентрації в сироватці крові статевих стероїдів (естрогену, прогестерону, 

тестостерону, кортизолу, а також пролактину) мала особливе значення в патогенезі мастопатії 

даної групи. Так у 12 пацієнток з в’ялим перебігом сальпінгоофориту переважала змішана форма 

фіброзно-кистозної мастопатії на тлі ановуляторного циклу в результаті порушення обміну 

стероїдних гормонів та інших біологічно-активних речовин, що збігається з даними літератури 

[2,5], а також підвищення рівня пролактину. При вивченні гормонального гомеостазу при 

залишкових проявах хронічного сальпінгоофориту з больовим синдромом, при відсутності 

мікробного фактора і клінічних ознак запалення це трактувалося як зміни в центральній нервовій 

системі, зумовлені дистрофічними змінами рецепторного апарата придатків матки, можливо, цим 

пояснюються різні варіанти неузгодження гіпоталамо-гіпофізарно-яєчникової системи, при 

залишкових проявах хронічного запалення геніталій від гіполютеїзму, синдрому лютеїнізації 

неовулюючого фолікула, ановуляції до нейрон-обмінно-ендокринних розладів, таких як перед 

менструальний синдром, гіперпролактинемія, синдром полікистозних яєчників. 

У хворих жінок із хронічними запальними захворюваннями геніталій, які крім базисно-

реабілітаційної терапії, отримували СКТ вже на 3-4 добу відмічено значне покращення загального 

стану. Зниження больового синдрому, покращення стану геніталій на УЗД, відновлення 

оваріально-менструальної функції у переважної більшості жінок (35 жінок) свідчить про 

ефективність застосування СКТ. У 4 жінок відмічено незначний лікувальний ефект, тому такі 

жінки додатково отримували антибіотики, десенсибілізуючі та дезінтоксикаційні середники та інші 

лікарські засоби та фізіотерапевтичні процедури. 

  

ВИСНОВКИ 

 

Застосування синглетно-кисневої терапії у жінок із хронічними захворюваннями геніталій 

дозволяє широко застосовувати її у медичній практиці, і в умовах курорту  Трускавець зокрема. Це 

дає можливість нормалізувати загальний стан організму, сприяє зменшенню клінічних проявів 

захворювання і пролонгувати його ремісію. 
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KINDIY O.L., STARODUB A.G., NISHCHETA I.V. 

 

EFFECTIVENESS OF SYNGLET-OXYGENOUS THERAPY IN WOMEN WITH 

CHRONICAL INFLAMMATION OF GENITALS  

 

In 39 women with the chronic inflammatory diseases of of genitals were found on medical treatment 

in the conditions of resort “Truscavets”, the study of the state and function of internal privy parts is 

conducted at application of synglet-oxygen therapy. Application synglet-oxygen therapy at gynaecological 

patients allows to improve the function of internal privy parts and widely use her in medical practice. 

Key words: chronical inflammation of genitals, synglet-oxygen therapy. 

 

ЗАТ "Трускавецькурорт" 
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А.Г.СТАРОДУБ, Л.В.ІВАЩЕНКО 

 

ДОСВІД КОМПЛЕКСНОГО ВИКОРИСТАННЯ ГІНЕКОЛОГІЧНИХ ЗРОШЕНЬ 

І ВАГІНАЛЬНИХ ТАМПОНІВ З БАКТЕРІАЛЬНИМ ПРЕПАРАТОМ "НАРІНЕ" 
 

На курорті Трускавець проводиться лікування не тільки урологічних, гастроентерологічних, 

ендокринних, а й одночасне лікування супутніх гінекологічних захворювань. 

Це підтверджується нашими спостереженнями, які показали, що за 8 місяців 2008 року  з 1235 

хворих, пролікованих в санаторії "Берізка", 65% складали жінки, причому в 68% випадків була 

необхідність лікування запальних процесів геніталій. 

З метою підвищення ефективності курортного лікування гінекологічних хворих був введений 

метод вагінальних зрошень з мінеральним джерелом 5 РГ з наступним введенням тампонів з 

бактеріальним препаратом "Наріне". 

Покази: 1. Хронічні аднексити, ендоцервіцити, кольпіти. 

  2. Бактеріальний вагіноз. 

  3. Непліддя запального ґенезу. 

  4. Порушення менструального циклу. 

  5. Злуки, залишкові явища після операцій. 

  6. Опущення стінок піхви. 

Мінеральна вода 5 РГ за хімічним складом є хлоридно-натрієвою гідросульфідно-магнієвою 

водою, яка відноситься до розсолів. Крім того, в ній є марганець, бром, йод та інші мікроелементи.  

Процедури вагінальних зрошень відпускались згідно із затвердженими методиками.    

Мінеральна    вода    для    зрошень    концентрацією 40-50 г/л, t 38-40°С. Тривалість процедури 10-

15 хвилин щоденно, на курс лікування 10-12 процедур.  

Після процедури гінекологічних зрошень пацієнтки отримували вагінальні тампони з 

бактеріальним препаратом "Наріне" для нормалізації мікрофлори піхви. Один флакон сухої 

бактерії "Наріне" розводили кипяченою водою 40°С 5,0 мл. Тампони вводили на 6 годин. 

Для оцінки результатів використовували суб΄єктивні прояви (скарги на болі в низу живота з 

іррадіацією в поперекову ділянку, на уплави, порушення менструального циклу), так і об΄єктивні 

(оцінка результатів вагінальних мазків: лейкоцитоз, кокова мікрофлора, наявність ключових 

клітин; дані вагінального дослідження: при пальпації помірно болючі додатки і матка, мала 

рухомість  при зміщенні). 

Аналіз результатів лікування свідчить про зворотній розвиток запального процесу, зменшення 

або зникнення болю, підвищення ступеня чистоти вагінальної флори, зміна рН піхви. 

Попередня оцінка результатів використання цього методу у 110 хворих із запальними 

процесами геніталій  показала, що з врахуванням суб΄єктивних і клінічних проявів захворювання 

закінчили лікування із значним покращенням 59% жінок, з покращенням - 40,5%, без змін - 0,5%. 

Дані спостереження, проведені в 2008 році, виявили залежність ефекту лікування від форми 

захворювання. Кращий результат лікування спостерігався в групі хворих з бактеріальними 

вагінозами, ендоцервіцитами, хронічними аднекситами. Менш виражений позитивний результат 

спостерігався в групі хворих зі злуками після операційних втручань, параметритами, опущенням 

стінок піхви, серед яких значне покращення відмічалось у 25,5% випадків, покращення - у 66,4 %, 

без змін - у 8%.  

Наші спостереження вказують на значно кращий результат після повного курсу гінекологічних 

зрошень і вагінальних тампонів з бактеріальним препаратом "Наріне" (10-12 процедур). 

ВИСНОВКИ  

1. Метод вагінальних зрошень з мінеральним джерелом 5 РГ покращує ефективність 

комплексного курортного лікування хворих із супутніми гінекологічними захворюваннями 

(запальними процесами геніталій, непліддям, порушенням менструального циклу). 

2. Кращий терапевтичний ефект спостерігався при проведенні курсу лікування з 10-12 

процедур. 

3. Гінекологічні зрошення мінеральним джерелом 5 РГ в комплексі з вагінальними тампонами з 

бактеріальним препаратом "Наріне" значно підвищують ступінь чистоти піхви, мають виражений 

протизапальний і знеболюючий ефект. 

 

Філія ЗАТ "Трускавецькурорт" санаторій "БЕРІЗКА" 

Дата поступлення: 12.06. 2008 р. 
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О.Л. ФУЧКО,  А.Я. БУЛЬБА 

ТИПИ ТИРОТРОПНИХ ЕФЕКТІВ БАЛЬНЕОТЕРАПІЇ НА КУРОРТІ ТРУСКАВЕЦЬ У 

ЖІНОК З ГІПЕРПЛАЗІЄЮ ЩИТОВИДНОЇ ЗАЛОЗИ ТА СУПУТНІ ЗМІНИ ПАРАМЕТРІВ 

ЛІПІДНОГО І ЕЛЕКТРОЛІТНОГО ОБМІНІВ   

  

Матеріали статті докладені на науково-практичній конференції "Фундаментальні науки - 

медичній реабілітації і бальнеології", приуроченої до Дня ЗАТ "Трускавецькурорт" і присвяченої 

90-річчю НАН України (Трускавець, 15-16 травня 2008 р.). 

 

У женщин с гиперплазией щитовидной железы выявлена поли-

варантность тиротропных эффектов бальнеотерапии на курорте 

Трускавец, сопровождающихся  закономерными изменениями липидного 

профиля плазмы и показателей электролитного обмена 

* * * 

ВСТУП 

 

В попередніх дослідженнях [1] показано, що вплив бальнеотерапії на курорті Трускавець на 

тироїдний статус жінок дітородного віку із гіперплазією щитовидної залози має поліваріантний 

характер. В іншому дослідженні виявлено поліваріантний вплив бальнеотерапії на ліпідний статус 

поцієнтів курорту [12]. З огляду на існування тісних зв'язків між параметрами тироїдного та 

ліпідного статусів [2,3], ми поставили перед собою мету вивчити сумісні зміни під впливом 

бальнеотерапії параметрів обидвох статусів, а також електролітного обміну. Тези повідомлення 

опубліковано раніше [4,14].  

 

       МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Для спостереження цілеспрямовано відібрано 87 жінок віком 22-54 роки (20-24 р. - 6, 25-29 р. - 

11, 30-34 р. - 16, 35-39 р. - 18, 40-44 р. - 16, 45-49 р. - 9, 50-54 р. - 11), котрі прибували на курорт 

Трускавець у перші дні фоллікулінової фази оваріально-менструального циклу. Критеріями 

відбору були: хронічний безкам'яний холецистит в фазі ремісії в якості основного діагнозу, 

збережений оваріально-менструальний цикл та гіперплазія щитовидної залози. Наявність останньої 

верифікували методом ехоскопії (ехокамери "Sonoline Elegra", фірма "Siemens", BRD та "Acuson-

128 XP/10", USA). Тироїдний статус характеризували визначуваним методом імуноферментного 

аналізу [7] (аналізатор "Tecan", Oesterreich) вмістом в плазмі тиротропного гормону (ТТН), 

загального та вільного (f) тироксину (Т4) і трийодтироніну (Т3), тироглобуліну (TG) та титром 

антитіл (АТ) до тироглобуліну.   

Ліпідний спектр плазми оцінено за рівнем триацилгліцеридів (ТАГ), які визначали 

метаперйодатним методом, загального холестерину (ХС) - прямим методом за реакцією Златкіса-

Зака [6,10], ХС ліпопротеїдів (ЛП) високої густини - ензиматичним методом Hiller G. [16] після 

преципітації ХС інших ЛП з допомогою декстрансульфату/Mg2+. Вміст ХС в складі ЛП дуже 

низької (ДНГ) і низької густини (НГ) розраховували за вмістом ТАГ і ХС ЛП ВГ.  На основі 

отриманих даних обчислювали холестериновий коефіцієнт атерогенності Клімова [9]. Визначали 

також суму ЛП  ДНіНГ турбідометричним методом Бурштейна-Самай [6,10]. З огляду на 

закономірний зв'язок з ліпідним профілем сечової кислоти [8], останню теж включили до переліку 

об'єктів дослідження (уриказний метод). 

Про електролітний обмін судили за рівнем в плазмі кальцію (за реакцією з арсеназо ІІІ), 

магнію (за реакцією з колгаміте), фосфатів (фосфат-молібдатний метод), хлориду (ртутно-

роданідний метод), калію і натрію (метод полум'яної фотометрії); вміст останніх електролітів 

вимірювали також в еритроцитах [6,10]. Активність Na,K-, Mg- і Са-АТФаз тіней еритроцитів 

оцінювали за приростом неорганічного фосфату в супернатанті середовища інкубації [11].  

Після первинного обстеження жінки отримували курс пиття води Нафтуся (по 1,5 мл/кг за 30 

хв до їжі тричі денно) тривалістю, рівною індивідуальному циклу (27÷30 днів), з таким розра-

хунком, щоб повторне обстеження провести знову у перші дні фолікулінової фази.  

Референтні величини отримані при обстеженні 30 здорових жінок аналогічного віку, 

мешканців м. Трускавця. 
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Статистична обробка цифрового матеріалу проведена на РС за програмою "Statistica" і за 

алгоритмом трускавецької наукової школи [12,13]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Обстежений контингент ретроспективно було розділено на три групи - за скерованістю змін 

загального трийодтироніну (Т3), з огляду на його ключову роль у тироїдному статусі.  

Констатовано (табл. 1, рис. 1), що у 25% жінок рівень Т3 підвищується із нижньої межі діапазону 

норми до її середньої зони, тобто має місце  активуючий тиротропний бальнеоефект. У 60% хворих 

аналогічний нижньопограничний рівень Т3 закономірно не змінюється, тобто тиротропний 

бальенеоефект квазінульовий. Натомість у 15% обстежених має місце інгібуючий  тиротропний 

бальенеоефект - зниження рівня Т3 від середньої зони норми до нижньої.  

Таблиця 1. Типи тиротропних ефектів бальнеотерапії 

 
Тиротропний ефект  

бальнеотерапії (n) 

Активуючий 

(22) 

Квазінульовий  

(52) 

Гальмівний  

(13) 

Референ-

тна вели-

чина 

(30) 
Показник 

(min÷max) 

Пара- 

метр 

Початок Кінець Початок Кінець Початок Кінець 

Т3  

1,1÷3,1 нМ/л 

Cv=0,238 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,34±0,22* 

0,64±0,11* 

-1,53±0,44* 

2,30±0,22# 

1,10±0,11# 

+0,41±0,44# 

1,26±0,08* 

0,60±0,04* 

-1,68±0,15* 

1,27±0,08* 

0,61±0,04* 

-1,65±0,15* 

2,06±0,21 

0,98±0,10 

-0,08±0,42 

1,46±0,20*# 

0,70±0,09*# 

-1,28±0,40*# 

2,10±0,09 

1 

0 

fТ3  

3,8÷9,2 пМ/л 

Cv=0,208 

Х±m 

ID±m 

d±m 

6,3±0,1 

0,96±0,02 

-0,16±0,09 

6,9±0,2# 

1,06±0,03# 

+0,30±0,15# 

6,5±0,3 

0,99±0,05 

-0,03±0,25 

6,5±0,3 

1,00±0,05 

-0,01±0,24 

6,3±0,3 

0,97±0,04 

-0,16±0,22 

5,4±0,3*# 

0,83±0,04*# 

-0,81±0,19*# 

6,5±0,2 

1 

0 

Т4  

65÷155 нМ/л 

Cv=0,205 

Х±m 

ID±m 

d±m 

81±8* 

0,74±0,07* 

-1,26±0,36* 

112±8# 

1,02±0,07# 

+0,09±0,36# 

82±4* 

0,75±0,04* 

-1,23±0,19* 

84±4* 

0,76±0,04* 

-1,15±0,19* 

131±11 

1,19±0,10 

+0,95±0,47 

109±11 

0,99±0,10 

-0,05±0,50 

110±4 

1 

0 

fТ4  

10÷20 пМ/л 

Cv=0,222 

Х±m 

ID±m 

d±m 

12,0±0,2* 

0,67±0,01* 

-1,49±0,06* 

13,5±0,2*# 

0,75±0,01*# 

-1,13±0,05*# 

13,2±0,9* 

0,73±0,05* 

-1,20±0,22* 

12,7±0,8* 

0,70±0,05* 

-1,34±0,21* 

16,9±1,4 

0,94±0,08 

-0,27±0,34 

13,5±0,7*# 

0,75±0,04*# 

-1,12±0,18*# 

18,0±0,7 

1 

0 

ТТH  

0,3÷3,5 мМО/л 

Cv=0,421 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,2±0,7* 

2,73±0,35* 

+4,11±0,84* 

4,6±0,7* 

2,42±0,38* 

+3,37±0,90* 

4,2±0,4* 

2,22±0,21* 

+2,89±0,51* 

3,7±0,3* 

1,97±0,13* 

+2,30±0,31* 

3,6±0,6* 

1,89±0,34* 

+2,10±0,81* 

4,0±0,7* 

2,09±0,39* 

+2,60±0,93* 

1,90±0,30 

1 

0 

Тироглобулін (TG) 

0÷60 мкг/л 

Cv=0,500 

Х±m 

ID±m 

d±m 

73±16* 

2,44±0,53* 

+2,88±1,06* 

133±17# 

4,43±0,56# 

+6,86±1,13# 

50±5* 

1,68±0,17* 

+1,36±0,34* 

50±4* 

1,67±0,15* 

+1,33±0,29* 

89±24* 

2,96±0,81* 

+3,90±1,61* 

56±14 

1,88±0,48 

+1,76±0,95 

30±3 

1 

0 

Титр АТ до TG 

0÷65;  

Cv=0,500 

Х±m 

ID±m 

d±m 

293±52* 

8,88±1,54* 

+15,8±3,2* 

285±63* 

8,63±1,91* 

+15,3±38* 

239±18* 

7,23±0,55* 

+12,5±1,1* 

219±14* 

6,65±0,41* 

+11,3±0,8* 

189±61* 

5,73±1,85* 

+9,45±3,7* 

217±48* 

6,57±1,47* 

+11,1±2,9* 

33±3 

1 

0 

 

Примітки. 1. Показники, вірогідно відмінні від нормальних, позначені *. 

                   2. Вірогідна розбіжність між кінцевими і початковими показниками позначена #.  

Рис. 1. Варіанти бальнеоефектів на рівень в плазмі загального трийодтироніну
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Інший тироїдний гормон - тироксин - проявляє, в принципі, таку ж динаміку (рис. 2). Сказане 

стосується і динаміки тироглобуліну (рис. 3). Натомість різко підвищені титри антитіл до 

тироглобуліну, що свідчать за автоімунну природу гіперплазії, практично не змінюються в процесі 

бальнеотерапії (рис. 4). Початково підвищені рівні ТТГ дещо знижувалися за активуючого та   

квазінульового ефектів і дещо підвищувались - за інгібуючого, але незначуще (рис. 5).  

 

Рис. 2. Варіанти бальнеоефектів на рівень в плазмі загального 

тироксину
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Рис. 3. Супутні зміни рівня в плазмі тироглобуліну  за різних 

варіантів тиротропних бальнеоефектів
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Рис. 4. Супутні зміни  титру антитіл до тироглобуліну за різних 

варіантів тиротропних бальнеоефектів
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З огляду на вікову детермінованість належних параметрів ліпідного профілю плазми, а також 

зв'язаної з ним урикемії (табл. 2), враховані як актуальні величини, так і їх відсоток від вікової 

норми.  

         Таблиця 2. Вікові нормативи показників ліпідів і уратів плазми для жінок (за: [15])  
Вік, 

Років 

Триацил- 

гліцериди, 

мМ/л 

Холестерин 

(ХС) загальний, 

мМ/л 

ХС ліпопротеїдів 

дуже низької 

густини,  мМ/л 

ХС ліпопротеїдів  

низької густини,  

мМ/л 

ХС ліпопротеїдів 

високої густини,  

мМ/л 

Урати, 

мкМ/л 

20-24 1,03±0,03 4,41±0,03 0,35±0,01 2,68±0,06 1,38±0,03 290±11 

25-29 1,03±0,03 4,62±0,04 0,35±0,01 2,84±0,04 1,43±0,01 290±11 

30-34 1,01±0,03 4,63±0,04 0,31±0,01 2,87±0,04 1,45±0,01 275±11 

35-39 1,16±0,04 4,91±0,05 0,40±0,02 3,09±0,04 1,42±0,02 275±11 

40-44 1,16±0,03 5,10±0,04 0,38±0,01 3,23±0,04 1,49±0,01 278±11 

45-49 1,33±0,04 5,32±0,06 0,45±0,02 3,34±0,04 1,53±0,02 278±11 

50-54 1,37±0,04 5,60±0,07 0,44±0,02 3,56±0,06 1,60±0,02 305±12 

 

       Таблиця 3. Супутні зміни маси тіла і показників ліпідного профілю плазми і урикемії    
Тиротропний ефект бальнеотерапії  

(n) 

Активуючий 

(22) 

Квазінульовий 

(52) 

Гальмівний 

(13) 

Показник Параметр Початок Кінець Початок Кінець Початок Кінець 

Ріст, см Х±m 162±1  162±1  164±2  

Індекс маси тіла, кг/м2 Х±m 28,6±1,5 28,3±1,4 26,8±0,5 26,7±0,5 31,0±1,3 30,9±1,3 

Маса тіла, 

кг 

Х±m 

%N±m 

75,3±3,9 

113±6* 

74,6±3,8 

112±6 

70,0±1,3 

106±2* 

69,9±1,4 

106±2* 

84,0±4,4 

122±5* 

83,9±4,4 

122±5* 

Триацилгліцериди, 

мМ/л 

Х±m 

%N±m 

1,98±0,22 

164±21* 

2,11±0,27 

175±26* 

1,91±0,05 

173±6* 

1,94±0,05 

174±5* 

1,82±0,34 

150±24* 

1,83±0,30 

151±21* 

Холестерин загальний, 

мМ/л 

Х±m 

%N±m 

4,74±0,17 

92±3* 

4,48±0,17 

87±4* 

4,89±0,06 

101±1 

4,92±0,05 

102±1 

4,70±0,26 

94±6 

4,70±0,17 

94±4 

ХС ліпопротеїдів ДНГ, 

мМ/л 

Х±m 

%N±m 

0,66±0,08 

165±21* 

0,69±0,09 

175±26* 

0,64±0,02 

175±6* 

0,64±0,02 

176±6* 

0,59±0,11 

148±23* 

0,59±0,10 

149±21* 

ХС ліпопротеїдів НГ, 

мМ/л 

Х±m 

%N±m 

2,92±0,20 

90±6 

2,48±0,21 

76±6* 

3,08±0,05 

102±2 

3,09±0,04 

102±2 

2,57±0,23 

82±8* 

2,75±0,12 

88±5* 

ХС ліпопротеїдів ВГ, 

мМ/л 

Х±m 

%N±m 

1,16±0,08 

77±5* 

1,31±0,08 

87±6* 

1,17±0,04 

81±2* 

1,19±0,03 

82±2* 

1,54±0,09 

104±7 

1,36±0,09 

92±6 

Коефіцієнт 

атерогенності Клімова 

Х±m 

%N±m 

3,42±0,26 

155±12* 

2,72±0,26 

123±10*# 

3,32±0,11 

151±5* 

3,29±0,10 

149±5* 

2,20±0,25 

100±11 

2,59±0,20 

118±9 

Ліпопротеїди ДНіНГ, 

од. 

Х±m 

%N±m 

54,8±3,2 

129±8* 

51,9±3,6 

122±8* 

52,7±1,1 

124±3* 

54,3±1,2 

128±3* 

50,8±4,0 

119±9* 

54,2±5,2 

128±12* 

Урати,  

мкМ/л 

Х±m 

%N±m 

285±19 

100±6 

307±14 

107±4 

292±9 

99±4 

285±12 

97±5 

277±29 

97±10 

267±20 

94±6 

 
Примітка: належні велини маси тіла розраховані за формулою [5]: М=0,93▪ріст - 84,2. 

Рис. 5. Супутні зміни  рівня ТТГ за різних варіантів тиротропних 
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Виявлено (табл. 3, рис. 6), що вміст холестерину (ХС) в складі ЛП ДНГ суттєво підвищений у 

всього контингенту обстежених жінок приблизно одинаковою мірою  і практично не підлягає 

бальнеотерапії, коливаючись в інтервалі 176÷148% середньої статево-вікової норми. Рівень ХС ЛП 

НГ за активуючого тиротропного бальенеоефекту знижується, а за інгібуючого ефекту 

спостерігається протилежна динаміка - підвищення. Разом з тим, квазінульовий тиротропний 

бальенеоефект асоціюється із стабільним нормальним рівнем даного показника. Стосовно ХС ЛП 

ВГ виявлено, що активуючий тиротропний бальенеоефект супроводжується незначним 

підвищенням його рівня, квазінульовий ефект характеризується стабільністю, натомість 

інгібуючий тиротропний бальенеоефект асоціюється із несприятливою динамікою, хоч і в межах  

норми. 

Холестериновий коефіцієнт атерогенності Клімова, суттєво підвищений у жінок з початково 

зниженим сумарним тироїдним індексом (СТІ), під впливом бальнеотерапії знижується. У жінок із 

відсутністю закономірних змін початково зниженого СТІ коефіцієнт атерогенності залишається 

підвищеним. Нарешті, інгібуючий тиротропний ефект у випадках початково нормального СТІ 

супроводжується негативною проатерогенною динамікою ліпідного профілю, але в межах норми.  

Рівень хлоридемії (табл. 4, рис. 7) у всіх обстежених констатовано нормальним і стабільним - в 

діапазоні 94-99% середньої норми. При цьому вміст натрію в плазмі підвищується як за 

активуючого, так за гальмівного ефектів.                    

Вміст  в еритроцитах калію стабільно знижений, а вміст натрію, початково підвищений у всіх 

жінок, продовжує зростати як за активуючого, так і за квазінульового ефектів, натомість за 

інгібуючого - знижується (рис. 8.)  

Калійемія у жінок І і II груп теж стабільно нормальна, а в III групі - підвищується до норми. 

Магнійемія знижена у всіх групах і непідлегла бальнеотерапії. Нижньопограничний рівень 

кальційемії як за активуючого, так і за інгібуючого ефектів не змінюється, а за квазінульового - 

суттєво знижується. Гіпофосфатемія за активуючого ефекту поглиблюється, за квазінульового - 

рівень фосфатів стабільно нормальний, а за інгібуючого - знижується від верхньої межі норми до 

нижньої (рис. 9). 

Попри відсутність значущих відхилень від норми урикемії та її суттєвої динаміки виявлено 

значущі кореляційні зв'язки (критична величина |r|≥0,21) рівня уратів плазми з актуальною масою 

тіла (r=0,26) і індексом маси (r=0,33), котрий враховує ріст, а також із триацилгліцеридами          

(r=-0,34), холестерином ЛП ДНГ (r=0,34) і НГ (r=-0,23), з одного боку, та Na,K-АТФазою тіней 

еритроцитів (r=-0,26) і вмістом в них калію (r=0,25) - з іншого боку. Отже, реєстрація урикемії 

оправдала себе. 

Рис. 6. Супутні зміни вмісту холестерину в складі ліпопротеїдів за 

різних варіантів тиротропного бальнеоефекту
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Таблиця 4. Супутні зміни параметрів електролітного обміну  

 
Тиротропний ефект  

бальнеотерапії (n) 

Активуючий 

(22) 

Квазінульовий 

(52) 

Гальмівний 

(13) 

Рефере-

нтна 

величина 

(30) 
Показник Пара 

метр 

Початок Кінець Початок Кінець Початок Кінець 

Фосфати  

0,65÷1,29 мМ/л 

Cv=0,330 

Х±m 

ID±m 

d±m 

0,85±0,05 

0,88±0,05* 

-0,36±0,17* 

0,80±0,04 

0,83±0,04* 

-0,53±0,12* 

0,96±0,05 

0,99±0,05 

-0,03±0,15 

0,96±0,03 

0,99±0,03 

-0,02±0,10 

1,05±0,10 

1,08±0,10 

+0,25±0,31 

0,94±0,05 

0,96±0,05 

-0,11±0,14 

0,97±0,06 

1 

0 

Хлорид  

95÷110 мМ/л 

Cv=0,073 

Х±m 

ID±m 

d±m 

99,9±2,2 

0,97±0,02 

-0,36±0,30 

99,7±1,3 

0,97±0,01* 

-0,39±0,17* 

97,1±1,1* 

0,95±0,01* 

-0,72±0,15* 

96,6±1,1* 

0,94±0,01* 

-0,80±0,15* 

99,0±2,0 

0,97±0,02 

-0,48±0,27 

100,6±1,5 

0,98±0,01 

-0,26±0,20 

102,5±0,14 

1 

0 

Натрій  

130÷148 мМ/л 

Cv=0,064 

Х±m 

ID±m 

d±m 

134±3 

0,97±0,02 

-0,37±0,26 

141±3 

1,02±0,02 

+0,18±0,27 

155±4* 

1,11±0,03* 

+1,26±0,32* 

139±2# 

1,00±0,02# 

0,00±0,18# 

136±5 

0,98±0,03 

-0,24±0,44 

148±2*# 

1,07±0,02*# 

+0,75±0,18*# 

139±1,6 

1 

0 

Кальцій  

2,30÷2,75 мМ/л 

Cv=0,089 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,27±0,07* 

0,90±0,03* 

-1,16±0,32* 

2,36±0,07* 

0,93±0,03* 

-0,79±0,31* 

2,36±0,05* 

0,93±0,02* 

-0,78±0,23* 

2,05±0,04*# 

0,81±0,02*# 

-2,15±0,19*# 

2,27±0,10* 

0,90±0,04* 

-1,16±0,46* 

2,38±0,06* 

0,94±0,03* 

-0,68±0,31* 

2,53±0,04 

1 

0 

Магній  

0,7÷1,2 мМ/л 

 Cv=0,263 

Х±m 

ID±m 

d±m 

0,78±0,01* 

0,82±0,02* 

-0,68±0,06* 

0,76±0,02* 

0,80±0,02* 

-0,77±0,08* 

0,77±0,01* 

0,81±0,01* 

-0,70±0,04* 

0,74±0,01*# 

0,78±0,01*# 

-0,84±0,03*# 

0,77±0,02* 

0,81±0,02* 

-0,71±0,08* 

0,75±0,01* 

0,79±0,01* 

-0,82±0,05* 

0,95±0,04 

1 

0 

Натрій еритроцитів 

13,5÷21,8 мМ/л 

Cv=0,235 

Х±m 

ID±m 

d±m 

24,6±0,7* 

1,40±0,04* 

+1,69±0,16* 

26,8±1,2* 

1,52±0,07* 

+2,23±0,29* 

25,4±0,8* 

1,44±0,05* 

+1,90±0,20* 

28,0±1,5* 

1,59±0,09* 

+2,53±0,37* 

27,2±1,8* 

1,54±0,10* 

+2,32±0,43* 

22,2±1,0*# 

1,26±0,06*# 

+1,12±0,25*# 

17,6±0,8 

1 

0 

Калій еритроцитів  

77,8÷95,7 мМ/л 

Cv=0,103 

Х±m 

ID±m 

d±m 

73,6±3,1* 

0,85±0,04* 

-1,51±0,36* 

69,2±3,7* 

0,80±0,04* 

-2,03±0,42* 

77,3±2,6* 

0,89±0,03* 

-1,09±0,30* 

75,5±1,9* 

0,87±0,02* 

-1,30±0,21* 

77,1±4,4* 

0,89±0,05* 

-1,12±0,51* 

74,0±3,9* 

0,85±0,05* 

-1,46±0,51* 

86,8±1,6 

1 

0 

Калій 

3,44÷5,30 мМ/л 

Сv=0,212 

Х±m 

ID±m 

d±m 

4,36±0,18 

1,00±0,04 

-0,01±0,19 

4,18±0,13 

0,96±0,03 

-0,20±0,14 

4,53±0,08 

1,04±0,02 

+0,17±0,08 

4,27±0,07# 

0,98±0,02# 

-0,11±0,08# 

3,85±0,17* 

0,88±0,04* 

-0,57±0,19* 

4,43±0,11# 

1,01±0,02# 

+0,06±0,11# 

4,37±0,17 

1 

0 

Na,K-АТФаза  

0,54÷0,98 М/л*год 

Cv=0,288 

Х±m 

ID±m 

d±m 

0,99±0,05* 

1,30±0,07* 

+1,05±0,24* 

0,94±0,06* 

1,24±0,08* 

+0,82±0,29* 

1,02±0,06* 

1,35±0,08* 

+1,20±0,27* 

1,06±0,04* 

1,40±0,05* 

+1,38±0,17* 

0,93±0,08 

1,23±0,10* 

+0,80±0,36* 

0,91±0,07 

1,20±0,09 

+0,70±0,32 

0,76±0,04 

1 

0 

Са-АТФаза  

0,82÷2,36 М/л*год 

Cv=0,482 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,19±0,09* 

0,75±0,06* 

-0,52±0,18* 

1,08±0,07* 

0,68±0,04* 

-0,66±0,09* 

1,24±0,06* 

0,78±0,04* 

-0,45±0,07* 

1,21±0,06* 

0,76±0,04* 

-0,49±0,08* 

0,69±0,12* 

0,44±0,08* 

-1,17±0,16* 

0,69±0,07* 

0,44±0,05* 

-1,17±0,10* 

1,59±0,14 

1 

0 

Mg-АТФаза  

0,62÷1,06 М/л*год 

Cv=0,261 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,02±0,05* 

1,21±0,07* 

+0,81±0,25* 

0,93±0,04* 

1,11±0,04* 

+0,41±0,17* 

0,80±0,03 

0,95±0,03 

-0,18±0,11 

0,93±0,02*# 

1,11±0,03*# 

+0,40±0,10*# 

0,98±0,05* 

1,17±0,06* 

+0,66±0,25* 

0,86±0,02# 

1,03±0,03# 

+0,11±0,10# 

0,84±0,04 

1 

0 

 

Рис. 7. Супутні зміни вмісту в плазмі хлориду і натрію
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Кореляційний аналіз виявив значущі зв'язки загального трийодтироніну із холестерином ЛП 

ВГ (r=0,67) і ЛП НГ (r=-0,31), а також коефіцієнтом атерогенності (r=-0,60). Загальний тироксин 

пов'язаний із переліченими показниками тісніше (r=0,80; -0,31 і 0,73 відповідно). Крім того, він 

корелює із холестерином ЛП ДНГ (r=-0,29), ліпопротеїдами НіДНГ (r=-0,28) і триацилгліцеридами 

(r=-0,26). ТТН теж пов'язаний із цими показниками, але протилежним чином: холестерином ЛП ВГ 

(r=-0,55) і ДНГ (r=0,45), атерогенністю плазми (r=0,43) та триацилгліцеридами (r=0,45). Разом з 

тим, ТТН на відміну від інших показників тироїдного статусу, корелює із актуальною масою тіла 

(r=0,29) і тісніше - з індексом маси тіла (r=0,37). Натомість тироглобулін інверсно пов'язаний лише 

із холестерином ЛП НГ (r=-0,75) та атерогенністю плазми (r=-0,31).    

Канонікальний кореляційний зв'язок (рис. 10) між тироїдним статусом, з одного боку, та 

ліпідним профілем плазми з масою тіла - з іншого боку, виявляється вельми сильним: r*=0,804;     

χ2=226; р<10-6, тобто тироїдний статус детермінує ліпідний профіль на 64,7%.  

Рис. 8. Сумісні зміни вмісту в еритроцитах калію і натрію
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Рис. 9. Сумісні зміни вмісту в плазмі калію, магнію, кальцію і 

фосфатів
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       Рис. 10. Канонікальний зв'язок між тироїдним статусом (вісь Х) і ліпідним профілем 

плазми        

Скринінг кореляційних зв'язків між показниками тироїдного статусу та обміну електролітів 

виявив наступні пари: трийодтиронін - магній плазми (r=0,38), калій еритроцитів (r=-0,27), Mg-

АТФаза (r=-0,22) і Na,К-АТФаза (r=0,21) тіней еритроцитів, кальцій плазми (r=0,21); тироксин - 

магній плазми (r=0,29); ТТН - магній плазми (r=-0,25) і Na,К-АТФаза (r=-0,25); тироглобулін - 

фосфати плазми (r=-0,26) і калій еритроцитів (r=-0,26). 

У підсумку канонікальна кореляція (рис. 11) виявилась помірної сили: r*=0,451; χ2=55,7; р<10-

4, тобто тироїдний статус детермінує стан обміну електролітів лише на 20,3%. 

Рис. 11. Канонікальний зв'язок між тироїдним статусом (вісь Х) і показниками обміну 

електролітів (вісь Y)  
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Виявлено поліваріантність тиротропних ефектів бальнеотерапії, котрі супроводжуються 
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УДК 616.441-0,07 

 

А.Я. БУЛЬБА 

 

ІМУННИЙ СУПРОВІД ТИРОТРОПНИХ ЕФЕКТІВ БАЛЬНЕОТЕРАПІЇ НА КУРОРТІ 

ТРУСКАВЕЦЬ У ЖІНОК З ГІПЕРПЛАЗІЄЮ ЩИТОВИДНОЇ ЗАЛОЗИ 

 

Изучено состояние иммунитета и влияние на него бальнеотерапии на 

курорте Трускавець у женщин детородного возраста с гиперплазией 

щитовидной железы автоиммунной природы. Констатировано, что 

сниженная в целом тироидная функция сопровождается угнетением Т- и 

киллерного звеньев иммунитета в сочетании с активацией В-звена. 

Показано, что как угнетающий, так и стимулирующий тиротропный 

эффекты бальнеотерапии ассоциированы с повышением концентрации в 

сыворотке IggM и G и снижением относительного содержания 

теофилинрезистентных Т-лимфоцитов, тогда как при отсутствии 

изменений суммарного тироидного индекса перечисленные показатели 

также существенно не изменяются. Выявлены как активирующие, так и 

супрессирующие отношения между тироидными гормонами и иммунными 

показателями.  

* * * 

 

ВСТУП 

 

У жінок дітородного віку з гіперплазією щитовидної залози нами [9] виявлені три типи 

тиротропних ефектів бальнеотерапії на курорті Трускавець. У 58% випадків констатований ефект, 

що активує, у 15% - несуттєвий (нульовий)  і в 27% - гнітючий. Проаналізовано супровідні зміни 

показників пітуїтарно-оваріальної, пітуїтарно-кортикоадреналової і вегетативної нервової систем, 

а також головних клінічних симптомів тиреопатії: слабості, змін настрою, цефалалгії, метеоризму, 

закрепів і набряклості. Виявлено зв'язки між динамікою нейро-гормональних показників і 

клінічних симптомів. Продемонстровано можливість прогнозування типу тиротропного ефекту з 

точністю 94% за сукупністю 17 вихідних показників-предикторів, відібраних методом 

дискримінантного аналізу. 

В даному повідомленні приводимо заключні результати дослідження супутніх змін 

показників імунного статусу у цього ж контингенту. Фрагменти опубліковані раніше [1-8]. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

 

Клінічний та нейро-ендокринний статус обстеженого контингенту детально описаний раніше 

[9]. Для оцінки імунного статусу застосовано тести І-ІІ рівнів, рекомендованих ВООЗ [10,11]. 

Т-клітинна ланка імунітету оцінена за наступними параметрами: вміст в крові популяції 

лімфоцитів, що спонтанно утворюють розетки із еритроцитами барана, їх високоактивної 

субпопуляції (тест "активного" розеткоутворення), теофілінрезистентної (ЕТФР) і теофілінчутливої 

(ЕТФЧ) субпопуляцій (тест чутливості розеткоутворення до теофіліну), CD3+CD4+-лімфоцитів 

(гелперів/індукторів). Стан кіллерної ланки оцінено за вмістом CD3+CD8+-лімфоцитів (Т-кіллерів) і 

CD16-лімфоцитів (натуральних кіллерів). Про стан В-ланки судили за вмістом CD19-лімфоцитів і 

концентрацією в сироватці імуноглобулінів G,A,M та циркулюючих імунних комплексів (СІС). Для 

ідентифікації субпопуляцій лімфоцитів застосовано метод непрямої імунофлюоресцентної реакції 

зв’язування моноклональних антитіл фірми ІКХ “Сорбент” з візуалізацією під люмінесцентним 

мікроскопом [10]). 

Цифровий матеріал піддано варіаційному, кореляційному і канонікальному аналізам на 

комп'ютері за програмою Statistica. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

В табл. 1 і 2 приведено, згідно з алгоритмом трускавецької накової школи, актуальні величини 

параметрів імунітету, а також їх долі норми (ID) і сигмальні відхилення (d) від норми. Візуалізація 
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останніх дана на рис. 1. Видно, що як напочатку, так і наприкінці бальнеотерапії в цілому по 

контингенту вміст теофілінрезистентних Т-лімфоцитів, натуральних кіллерів і, меншою мірою, Т-

гелперів/індукторів, знижений. Натомість рівні теофілінчутливих Т-лімфоцитів і Т-кіллерів знижені 

лише у жінок з активуючим і гальмівним тиротропними бальнеоефектами, тоді як у осіб без 

суттєвих змін сумарного тироїдного індексу вони знаходяться в діапазоні норми. Ще один  

показник - "активні" Т-лімфоцити - стабільно залишається в межах норми чи ледь виходить за них 

у всіх досліджуваних групах жінок. Додатковим свідченням дефіцитності Т-ланки є підвищений 

(до 12÷19% за норми 5÷11%) рівень 0-лімфоцитів, тобто незрілих і/або пошкоджених.  

 

Таблиця 1. Супутні зміни під впливом бальнеотерапії показників Т-ланки імунітету за різних 

типів тиротропних ефектів  

 
Показник 

min÷max 

Пара-

метр 

Кластер (n) Активація  (88) Без суттєвих змін  (22) Інгібіція  (41) 

Норма (30) Початок Кінець Початок Кінець Початок Кінець 

Лімфоцити загальні 

1,48÷2,44 Г/л 

Cv=0,123 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,96±0,04 

1 

0 

1,92±0,06 

0,98±0,03 

-0,18±0,26 

1,84±0,06 

0,94±0,03* 

-0,50±0,23* 

2,00±0,15 

1,02±0,08 

+0,18±0,62 

1,90±0,10 

0,97±0,05 

-0,25±0,42 

1,69±0,08* 

0,86±0,04* 

-1,08±0,34* 

1,85±0,08 

0,95±0,04 

-0,44±0,32 

CD3+-лімфоцити 

40÷70% 

Cv=0,143 

X±m 

ID±m 

d±m 

54,9±1,4 

1 

0 

44,8±0,7* 

0,82±0,01* 

-1,29±0,09* 

43,8±0,7* 

0,80±0,01* 

-1,41±0,09* 

48,4±1,5* 

0,88±0,03* 

-0,83±0,19* 

47,2±1,4* 

0,86±0,03* 

-0,98±0,18* 

47,2±0,9* 

0,86±0,02* 

-0,98±0,12* 

45,4±1,1* 

0,83±0,02* 

-1,22±0,14* 

CD3+CD4+-лімфоцити 

18÷40% 

Cv=0,195 

X±m 

ID±m 

d±m 

29,1±1,0 

1 

0 

26,2±0,6* 

0,90±0,02* 

-0,51±0,10* 

24,4±0,5*# 

0,84±0,02*# 

-0,82±0,08*# 

24,4±1,1* 

0,84±0,04* 

-0,84±0,19* 

24,6±0,6* 

0,84±0,02* 

-0,80±0,11* 

25,7±0,8* 

0,88±0,03* 

-0,60±0,14* 

25,1±0,6* 

0,86±0,02* 

-0,71±0,11* 

EТФР-лімфоцити 

20÷46% 

Cv=0,195 

X±m 

ID±m 

d±m 

33,2±1,2 

1 

0 

25,7±1,0* 

0,77±0,03* 

-1,16±0,16* 

22,6±0,9*# 

0,68±0,03*# 

-1,64±0,14*# 

24,4±1,8* 

0,73±0,06* 

-1,40±0,28* 

24,0±1,0* 

0,72±0,03* 

-1,41±0,16* 

26,0±1,3* 

0,78±0,04* 

-1,12±0,21* 

24,4±1,2* 

0,74±0,04* 

-1,36±0,18* 

EТФЧ-лімфоцити 

17÷25% 

Cv=0,103 

X±m 

ID±m 

d±m 

20,9±0,4 

1 

0 

16,3±0,8* 

0,78±0,04* 

-2,16±0,37* 

17,7±0,8* 

0,85±0,04* 

-1,47±0,39* 

22,1±2,7 

1,06±0,13 

+0,57±1,24 

20,8±1,9 

0,99±0,09 

-0,04±0,90 

19,9±1,4 

0,95±0,07 

-0,46±0,63 

19,1±1,3 

0,91±0,06 

-0,83±0,59 

Ea-лімфоцити 

21÷38% 

Cv=0,152 

X±m 

ID±m 

d±m 

29,6±0,8 

1 

0 

27,5±1,0 

0,93±0,03* 

-0,47±0,23* 

28,6±1,0 

0,97±0,03 

-0,23±0,22 

31,3±2,4 

1,06±0,08 

+0,38±0,52 

30,1±2,3 

1,02±0,08 

+0,11±0,52 

29,5±1,7 

0,99±0,06 

-0,03±0,38 

30,3±1,4 

1,02±0,05 

+0,16±0,32 

 

Примітки. 1. Показники, вірогідно відмінні від нормальних, позначені *. 

                2. Вірогідна розбіжність між кінцевими і початковими показниками позначена #.  

 

Таблиця 2. Супутні зміни під впливом бальнеотерапії показників  кіллерної  і В- ланок 

імунітету  за різних типів тиротропних ефектів  
Показник 

min÷max 

Пара

-метр 

Кластер (n) Активація  (88) Без суттєвих змін  (22) Інгібіція  (41) 

Норма (30) Початок Кінець Початок Кінець Початок Кінець 

CD3+CD8+-лімфоцити 

20÷30% 

Cv=0,103 

X±m 

ID±m 

d±m 

24,8±0,5 

1 

0 

20,8±0,6* 

0,84±0,02* 

-1,57±0,23* 

21,8±0,7* 

0,88±0,03* 

-1,16±0,26* 

25,3±2,0 

1,02±0,08 

+0,19±0,78 

24,2±1,5 

0,98±0,06 

-0,23±0,59 

23,4±1,0 

0,94±0,04 

-0,55±0,40 

22,8±1,0 

0,92±0,04* 

-0,80±0,38* 

CD16+-лімфоцити 

8÷25% 

Cv=0,509 

X±m 

ID±m 

d±m 

16,4±1,5 

1 

0 

12,4±0,2* 

0,76±0,02* 

-0,96±0,07* 

12,3±0,2* 

0,75±0,02* 

-0,97±0,08* 

12,0±0,3* 

0,73±0,04* 

-1,04±0,16* 

11,7±0,3* 

0,71±0,04* 

-1,13±0,16* 

12,6±0,2* 

0,77±0,01* 

-0,90±0,06* 

11,8±0,3*# 

0,72±0,02*# 

-1,10±0,07*# 

CD19+-лімфоцити 

13÷30% 

Cv=0,204 

X±m 

ID±m 

d±m 

21,7±0,8 

1 

0 

23,6±0,4* 

1,09±0,02* 

+0,44±0,08* 

23,7±0,4* 

1,09±0,02* 

+0,45±0,08* 

24,8±0,7* 

1,14±0,03* 

+0,71±0,16* 

23,5±0,4* 

1,08±0,02* 

+0,41±0,09* 

25,0±0,5* 

1,15±0,02* 

+0,75±0,12* 

24,9±0,6* 

1,15±0,03 

+0,71±0,14 

IgM 

0,60÷1,70 г/л 

Cv=0,239 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,15±0,05 

1 

0 

1,26±0,06 

1,10±0,05* 

+0,40±0,20* 

1,44±0,08* 

1,25±0,07* 

+1,06±0,30* 

1,51±0,10* 

1,31±0,09* 

+1,29±0,38* 

1,55±0,12* 

1,35±0,10* 

+1,44±0,42* 

1,33±0,07* 

1,15±0,06* 

+0,64±0,25* 

1,60±0,09*# 

1,39±0,08*# 

+1,65±0,34*# 

IgG 

7,0÷16,0 г/л 

Cv=0,190 

X±m 

ID±m 

d±m 

11,5±0,4 

1 

0 

15,5±0,8* 

1,35±0,05* 

+1,82±0,27* 

16,8±0,7* 

1,46±0,06* 

+2,43±0,31* 

14,6±1,4* 

1,27±0,12* 

+1,42±0,63* 

14,6±1,2* 

1,27±0,11* 

+1,41±0,57* 

14,2±0,9* 

1,23±0,07* 

+1,22±0,40* 

15,8±0,7* 

1,38±0,06* 

+1,98±0,34* 

IgА 

1,20÷2,60 г/л 

Cv=0,181 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,90±0,16 

1 

0 

2,20±0,10 

1,16±0,05* 

+0,86±0,29* 

2,13±0,11 

1,12±0,06* 

+0,68±0,31* 

2,42±0,22 

1,27±0,12* 

+1,51±0,65* 

2,49±0,20* 

1,31±0,10* 

+1,71±0,57* 

2,22±0,13 

1,17±0,07* 

+0,92±0,38* 

2,30±0,14 

1,21±0,07* 

+1,18±0,40* 

СІС 

5÷105 од. 

Cv=0,458 

X±m 

ID±m 

d±m 

54±5 

1 

0 

67±5 

1,25±0,09* 

+0,54±0,19* 

68±3 

1,26±0,07* 

+0,56±0,14* 

54±8 

1,00±0,15 

-0,01±0,32 

52±7 

0,96±0,13 

-0,10±0,28 

66±6 

1,22±0,12 

+0,47±0,25 

75±6* 

1,38±0,12* 

+0,84±0,26* 
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З іншого боку, показники В-ланки меншою (рівень В-лімфоцитів і циркулюючих імунних 

комплексів) чи більшою (імуноглобуліни всіх реєстрованих класів) мірою підвищені. Отже, 

спостережуваний контингент жінок характеризується, в цілому, пригніченням Т- і кіллерної ланок 

імунітету в поєднанні із активізацією В-ланки, що, в сукупності із виявленим раніше значним 

підвищенням титру антитіл до тироглобуліну і рівня тиротропного гормону [9], свідчить за 

автоімунну природу гіперплазії щитовидної залози. 

Рис.1. Супутні зміни під впливом бальнеотерапії показників імунітету за різних 
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       Рис. 3. Канонікальний зв'язок між загальним трийодтироніном (вісь Х) та стимульованими 

(зліва) і  супресованими (справа) показниками імунітету (вісь Y) 

 

Рис. 4. Канонікальний зв'язок між вільним трийодтироніном (вісь Х) та стимульованими (зліва) і  

супресованими (справа) показниками імунітету (вісь Y) 

Рис. 5. Канонікальний зв'язок між загальним тироксином (вісь Х) та стимульованими (зліва) і  

супресованими (справа) показниками імунітету (вісь Y) 

Рис. 6. Канонікальний зв'язок між вільним тироксином (вісь Х) та стимульованими (зліва) і  

супресованими (справа) показниками імунітету (вісь Y) 
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       Скринінг супутніх змін імунних показників за різних тиротропних бальнеоефектів не виявив 

жодного паттерна, який би був конкордантним чи дискордантним стосовно паттерна сумарного 

тироїдного індексу (СТІ). Разом з тим, виявлено (рис. 1 і 2), що як за інгібіторного, так і за 

активуючого тиротропного ефектів зростають початково нормальні чи дещо підвищені рівні IgM та 

й без того значно підвищені рівні IgG. Помірно підвищений рівень ЦІК продовжує зростати за 

гальмівного тиротропного ефекту суттєво, тоді як за активуючого - лише у вигляді тенденції. 

Натомість за відсутності змін СТІ внаслідок бальнеотерапії ні початково підвищені рівні Igg M i G, 

ні нормальні рівні ЦІК теж практично не змінюються. З іншого боку, має місце інверсний стосовно 

попередніх паттерн рівня теофілінрезистентних Т-лімфоцитів: дальше поглиблення ЕТФР-

лімфопенії за наявності змін СТІ та стабільна лімфопенія - за стабільного гіпотиреозу. Можливий 

механізм описаних ефектів буде розглянено в наступній публікації. 

А на завершення проаналізуємо зв'язки між зареєстрованими показниками тироїдного і 

імунного статусів. Скринінг попарних кореляційних зв'язків виявляє позитивну сильну чи значну 

кореляцію загального трийодтироніну із натуральними кіллерами (r=0,83), Т-гелперами/ 

індукторами  (r=0,65) і теофілінрезистентними Т-лімфоцитами (r=0,65) та негативну - із IgA        

(r=-0,83), В-лімфоцитами (r=-0,75), логарифмом титру антитіл до тироглобуліну (r=-0,73) та IgM 

(r=-0,64). Канонікальний аналіз засвідчує (рис. 3), що рівень в плазмі загального трийодтироніну 

детермінує першу констелляцію імунних показників прямо на 97%, а другу констелляцію - 

інверсно на 89%. 

Вільна ж форма трийодтироніну (рис. 4) прямо пов'язана із Т-кіллерами (r=0,76), 

теофілінчутливими (r=0,74) і "активними" (r=0,63) Т-лімфоцитами та IgA (r=0,54) і інверсно - із 

ЦІК (r=-0,88) та IgG (r=-0,44), детермінуючи ці групи показників на 97% і 81% відповідно. 

Загальний тироксин (рис.5) прямо корелює із ЕТФР- (r=0,72), CD16
+- (r=0,70), CD3

+CD4
+- (r=0,61) 

i CD3
+CD8

+- (r=0,57)  лімфоцитами, детермінуючи їх сукупність на 98%, та інверсно - із 0-

лімфоцитами (r=-0,86), титром антитироглобулінових антитіл (r=-0,78), IgG (r=-0,73) i IgA (r=-0,51), 

що визначає рівень цих показників на 79%. 

Такий же сильний вплив на ці ж показники чинить і вільний тироксин (рис. 6). Відповідні 

коефіцієнти складають: 0,92; 0,96 і 0,89 для першої констелляції та -0,88; -0,92 і -0,85 - для другої 

за 98%-ної міри детермінації. 

Рівень тиротропного гормону (рис. 7) тісно чи сильно прямо пов'язаний із титром антитіл до 

тироглобуліну (r=0,92), 0-лімфоцитами (r=0,90), IgG (r=0,88) та значно - із В-лімфоцитами (r=0,68)  

і обернено - із теофілінрезистентними Т-лімфоцитами (r=-0,94), натуральними кіллерами (r=-0,88), 

Т-гелперами/індукторами (r=-0,86) та Т-кіллерами (r=-0,54), детермінуючи першу констелляцію на 

98%, а другу - на 93%.  

 

Рис. 7. Канонікальний зв'язок між тиротропним гормоном (вісь Х) та стимульованими (зліва) і  

супресованими (справа) показниками імунітету (вісь Y) 
 

 

 

         ВИСНОВКИ 

 

Вивчено стан імунітету і вплив на нього бальнеотерапії на курорті Трускавець у жінок 

дітородного віку з гіперплазією щитовидної залози автоимунної природи. Констатовано, що 

знижена в цілому тироїдна функція супроводжується пригніченням Т- і кіллерної ланок імунітету в 

поєднанні з активацією В-ланки. Показано, що як гнітючий, так і стимулюючий тиротропний 
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ефекти бальнеотерапії асоційовані з підвищенням концентрації в сирватці IggМ і G і зниженням 

відносного вмісту теофілінрезистентних Т-лімфоцитів, тоді як за відсутності змін сумарного 

тироїдного індексу перераховані показники також істотно не змінюються. Виявлені як активуючі, 

так і супресуючі відносини між тироїдними гормонами й імунними показниками.  
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THE IMMUNE ACCOMPANIMENT OF THYROTROPIC EFFECTS OF 

BALNEOTHERAPY ON SPA TRUSKAVETS' IN WOMEN WITH HYPERPLASIA OF TYROID 

GLAND 

 

The condition of immunity and influence on it  balneotherapy on spa Truskavets'  at the women of  

child-bearing  age with hyperplasia of tyroid gland of autoimmune nature is investigated. It is established, 

that reduced as a whole thyroide function is accompanied by an oppression of Т- and killer  links of 

immunity in a combination to activation of B-link. Is shown, that both oppressing, and stimulating 

thyrotropic effects of balneotherapy  are associated with increase of serum concentration IggM and G and 

decrease of the relative contents of theophylline resistant Т-lymphocytes, whereas at absence of changes 

total thyroide index the listed parameters also essentially do not change. Are revealed both activating, and 

supressing relation between thyroide hormones and parameters by immunity .  
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ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА БАЛЬНЕОФІЗІОЛОГІЯ 

 

УДК: 616.24-002-008.6-056.3-057-092.19-092.4/.9 

 

М.С.РЕГЕДА, М.А. КОЛІШЕЦЬКА  

 

ЦИРКУЛЮЮЧІ ІМУННІ КОМПЛЕКСИ В КРОВІ МОРСЬКИХ СВИНОК В ДИНАМІЦІ 

РОЗВИТКУ ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО АЛЕРГІЧНОГО АЛЬВЕОЛІТУ ТА КОРЕКЦІЯ ЇХ 

ПОРУШЕНЬ 

 

В работе установлено, что при экспериментальном аллергическом 

альвеолите (АА) включается иммунная реакция, а именно наблюдается 

постепенное повышение циркулирующих иммунных комплексов (ЦИК) малых, 

средних и больших размеров на 34, 44, 54 и 64 сутки модельного процесса 

(особенные изменения касаются ЦИК больших размеров).   

Применение иммуномодулирующего препарата корвитина, начиная с 54 

сутки эксперимента на протяжении 10 дней, показало снижение данных 

показателей в сравнении с группой животных, которые не подвергались 

действию этого препарата, что свидетельствует о его иммуно-

корригирующем действии при экспериментальном АА.     

* * * 

ВСТУП 

 

У всьому світі спостерігається неухильний ріст алергопатології [2]. До даних захворювань 

алергічного ґенезу відносять і екзогенний алергічний альвеоліт (АА), який характеризується 

ураженням термінальних бронхіол і зустрічається відносно рідко в практиці дільничного лікаря, 

лікаря-алерголога, пульмонолога, профпатолога. Проте щороку спостерігаємо появу нових видів 

альвеолітів, які часто перебігають під маскою бронхітів, грипу, туберкульозу, гострих 

респіраторних вірусних захворювань [5].  В патогенезі екзогенного АА може приймати участь І, ІІ. 

IV типи, але основне місце займає ІІІ – імуно-комплексний - тип алергічної реакції . 

Утворення імунних комплексів (ІК) – один з первинних актів імунної реакції організму. Цей 

фізіологічний процес перманентно протікає в організмі і направлений на підтримання гомеостазу. 

ІК впливають на функцію лімфоцитів, макрофагів і, таким чином, приймають участь в регуляції 

імунної відповіді. Концентрація ІК залежить від ступені антигенного навантаження, аффінності і 

авидності антитіл, стану системи комплементу і фагоцитуючих клітин, а також від багатьох інших 

причин [7]. В нормі ІК піддаються фагоцитозу, який посилюється в присутності системи 

комплементу, і руйнуються, проте при надмірному їх утворенні або при порушенні їх елімінації 

можуть зумовити розвиток патологічних реакцій [6]. Велике значення в характері пошкоджень 

відіграє співвідношення антиген-антитіло. У тих випадках, коли ІК утворюються при надлишку 

антигену, вони є дієвими і викликають більші пошкодження [8]. Циркулюючі імунні комплекси 

(ЦІК) ініціюють патогенну дію через активацію компонентів плазми і клітин крові. Вони 

відіграють важливу роль в патогенезі алергічних, аутоімунних, інфекційних і інших захворювань, 

що послужило основою для визначення ЦІК в крові морських свинок при експериментальному АА.  

Аналіз даних літератури і патентів свідчить про те, що актуальною залишається і проблема 

лікування екзогенного АА. Найбільш поширеним є призначення кортикостероїдів, антигістамінних 

засобів, десенсибілізуючої терапії. У доступних нам літературних джерелах не знайдено 

застосування препарату корвітину при даному бронхолегеневому захворюванні. Відомо, що цей 

препарат має антиоксидантні властивості, виражену імунорегулюючу дію, покращує функцію 

субпопуляцій клітин системи імунітету (фагоцитоз, Т- і В-лімфоцитів) тощо [1]. Такий спектр 

клініко-фармакологічних властивостей корвітину визначає можливість його використання для 

корекції порушень екзогенного АА.  

Тому  метою нашого дослідження було визначення показників ЦІК в крові морських свинок в 

динаміці розвитку експериментального АА та корекція їх порушень корвітином.  
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МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

 У дослідження ввійшли 72 морські свинки (самці) масою 0,25-0,30 кг. Тварин розподіляли на 6 

груп по 12 у кожній. До І групи (контроль) відносили інтактні морські свинки, до ІІ- тварини з 

експериментальним АА (34-а доба, до лікування), до ІІІ – морські свинки з експериментальним АА 

(44-а доба, до лікування), до ІV - тварини з експериментальним АА (54-а доба, до лікування), до V 

- мурчаки на 64 добу експерименту (до лікування) і до VІ – тварини з модельним процесом АА 

після застосування корвітину. Експериментальна модель АА відтворювалась на морських свинках 

методом О.О.Орехова, Ю.А.Кирилова [4]. Для корекції порушень VІ  групі тварин вводився 

препарат корвітин, з розрахунку 4 мг на 100 г маси тіла доочеревинно з 54 доби експерименту 

протягом 10 днів. Евтаназію тварин проводили шляхом декапітації з дотриманням Європейської 

конвенції про захист хребетних тварин, які використовуються для експериментальних та інших 

наукових цілей (Страсбург, 1985). Усім групам морських свинок проводили визначення  ЦІК у 

крові [3].  

Цифрові результати опрацьовані статистичним методом з використанням критерію Стюдента.   

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

 

 Проведені експериментальні дослідження показали, що при даному модельному процесі 

зростає рівень ЦІК в крові морських свинок. Особливо зазнає змін показник ЦІК великих розмірів. 

Так, на 34 добу експерименту рівень великих ЦІК зростає на 177,0% в порівнянні з контрольною 

групою (р<0,05). Проте, вже на 44 добу експериментальної моделі хвороби даний показник 

підвищується на 156,2% відносно інтактних тварин (р<0,05). В подальшому (на 54 і 64 доби 

експериментального АА) великі ЦІК мають тенденцію до зростання, але не сягають таких величин 

як на початкових етапах, а саме збільшуються відповідно на 110,4% і 43,7% напроти контрольних 

величин (р<0,05). Спостерігаючи за змінами ЦІК середніх розмірів, бачимо поступові зміни 

величин в динаміці розвитку АА (підвищення на 25,9%, 22,2%, 50,0% і 59,2 відповідно на 34, 44, 54 

і 64 доби експерименту в порівнянні з інтактними морськими свинками (р<0,05)). Вивчення ЦІК 

малих розмірів показало в різні періоди розвитку експериментального АА (34, 44, 54 і 64 доби)  

зростання відповідно на 43,3%, 63,8%, 77,1% і 83,1% напроти першої групи тварин (р<0,05).  

Таким чином, проведене дослідження із визначенням ЦІК малих, середніх і великих розмірів в 

крові морських свинок при експериментальному АА показало підвищення цих показників, що 

свідчить про включення імунної реакції при даному бронхолегеневому захворюванні.  

Для корекції виявленого дисбалансу в шостій групі тварин вводився імуномодулюючий 

препарат корвітин. Застосування корвітину показало зниження вмісту великих, середніх і малих  

ЦІК в крові відповідно на  28,9%, 29,0% і 42,7% (р<0,05) в порівнянні з групою тварин, які не 

піддавалися впливу цього препарату.  

 

ВИСНОВКИ  

 

Отримані результати дають підставу вважати про включення імунної реакції при даному 

модельному процесі. Імуномодулююча терапія, яка включала застосування корвітину впродовж 10 

днів, призводить до корекції ЦІК великих, середніх і малих розмірів. Таким чином,  проведене 

дослідження дозволяє вважати, що корвітин має імунокоригуючий вплив за умов розвитку 

експериментального АА і потребує подальших, як експериментальних, так і клінічних досліджень.   
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THE CIRCULATING IMMUNE COMPLEXES IN GUINEA PIGS’ BLOOD, IN THE 

DYNAMICS OF  EXPERIMENTAL ALLERGIC ALVEOLITIS DEVELOPMENT, AND 

CORRECTION OF THEIR DISTURHANCES 

  

The work showed, that in experimental allergic alveolitis (AA) the immune reaction is involved, 

namely: one can observe a gradual increase of  circulating immune complexes (CIC) of small, middle and 

large sizes on 34-th, 44-th, 54-th and 64-th days of model process (large sizes of CIC are especially 

changed).  

The application of immunomodulating Corvitin preparation beginning on 54-th day of the experiment 

and during 10 days - showed the lowering of these figures, comparing to a group of animals, who were not 

exposed to the action of this preparation, what testifies to its immunocorrectiong action, in experimental 

AA.  
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ДОСЛІДЖЕННЯ АДАПТОГЕННИХ ВЛАСТИВОСТЕЙ ПОЛІФЕНОЛЬНОГО 

ПРЕПАРАТУ "ЕНОМЕЛАНІН" 

 

Полифенольный препарат "Эномеланин" в экспериментах на здоровых 

крысах оказывает актопротективный, антигипоксический и стресслими-

тирующий эффекты, а в опытах in vitro усиливает "активное" розетко-

образование лимфоцитами человека, что в совокупности свидетельствует о 

его адаптогенности. 

* * * 

 

ВСТУП 

 

Виноград воістину є багатющим джерелом корисних для здоров'я речовин. Однією із таких є 

еномеланін - екстракт поліфенольних сполук із шкірок його ягід [6]. Виходячи із положення, що 

поліфенольні сполуки мають адаптогенні властивості [3], ми поставили перед собою мету 

дослідити в цьому руслі еномеланін.   

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

 

Об'єкт дослідження - поліфенольний препарат "Еномеланін", виготовлений у вигляді 10%-ної 

пасти. Безпосередньо перед вживанням готували з нього 0,04%-ний розчин на воді "Трускавецька" 

або дистильованій. 

Тестування проведено in vivo шляхом експериментів на щурах обох статей лінії Wistar та in 

vitro з лімфоцитами людини.  

В першій серії експерименту всі щурі спочатку були протестовані на стійкість до гіпоксичної 

гіпоксії за методом В.Я. Березовського [4], а через тиждень - на м'язсву витривалість в плавальній 

пробі до знемоги з 5%-ним тягарем [5,7]. За результатами тестування сформовані три рівноцінні 

групи. На наступний день плавальну пробу повторювали, за одну годину до неї вводячи щурам 

через зонд той чи інший чинник: водопровідну воду, воду "Трускавецька" чи воду "Трускавецька" з 

еномеланіном . 

В другій серії дослідів, проведеній після тижневого відпочинку, на цих же щурах, розділених 

на дві групи, проводили курсове щоденне напоювання розчином еномеланіну на дистильованій 

воді. На 8-й день проводили плавальну пробу, а на 11-й - тест на стійкість до гіпоксії.  

В третій серії на 48 щурах обох статей вивчали курсові ефекти на стан вегетативної регуляції, 

оціненої методом варіаційної кардіоінтервалометрії [2,8]. Для цього у щурів інтактної групи, котрі 

вільно пили із поїлок  водопровідну воду (ВВ), а також контрольної  (7-денне напоювання через 

зонд ВВ в дозі 20 мл/кг), першої дослідної (напоювання через зонд водою "Трускавецька" і другої 

дослідної (напоювання водою "Трускавецька", до якої додавали пасту еномеланіну в концентрації 

40 мг%) під легким ефірним наркозом реєстрували ЕКГ, показники якої вважали базальними. 

Потім щурів трьох останніх груп піддавали водно-іммерсійному стресу [10] і на другий день, після 

взяття проби крові їз хвоста (з метою її біохімічного дослідження), повторно реєстрували ЕКГ. 

Результати порівнювали із такими щурів інтактної групи теж після забору в них крові.      

В дослідах in vitro досліджували вплив еномеланіну, розчиненого у ізотонічному розчині NaCl, 

на "активне" розеткоутворення лімфоцитів людини [9]. 

Цифровий матеріал оброблено за програмою Statistica.  
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

В першій серії встановлено (табл. 1, рис.1), що в контрольних групах тривалість повторного 

плавання низьковитривалих щурів зростала, середньовитривалих - не змінювалася, а 

високовитривалих - скорочувалася. Вживання води "Трускавецька" спричиняло зменшення 

витривалості порівняно з контролем на 27% у низьковитривалих особин, на 46% - у 

середньовитривалих і на 28% - у високовитривалих. Добавка до води "Трускавецька" еномеланіну 

не тільки відвертає її несприятливу дію на м'язеву витривалість, а й спричиняє приріст останньої у 

низьковитривалих особин. Актопротективний ефект не проявився у високовитривалих щурів. 

 

Таблиця 1. Вплив одноразового вживання еномеланіну, розчиненого у воді "Трускавецька", 

на м'язеву витривалість щурів 
Показник Витривалість тварин (хв) 

низька (4÷11) середня (17÷52) висока (61÷ 69) 

№ Чинник і доза Коефіцієнт тривалості повторного плавання (КТПП) 

відносно першого 

1 Водопровідна вода,  

2 мл/200 г 

1,54±0,33* 

n=4 

1,20±0,30 

n=5 

0,43±0,15* 

n=4 

2 Вода "Трускавецька",  

2 мл/200 г 

1,12±0,19 

n=4 

0,65±0,02* 

n=2 

0,31 

n=1 

3 Вода "Трускавецька", 2 мл/200 г,  

з еномеланіном (40 мг%)  

1,77±0,37* 

n=4 

1,22±0,11* 

n=4 

0,32 

n=1 

p1-2 

p1-3 

P2-3 

ns ns ns 

ns ns ns 

ns <0,01 ns 

 

Рис. 1. Актотропні ефекти одноразового вживання препаратів
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        В другій серії (табл. 2, рис. 2) констатовано дворазове зростання м'язевої витривалості. 

Стійкість до гіпоксії виявилась у півтора рази вищою порівняно з контролем. 

Таблиця 2. Вплив курсового вживання еномеланіну, розчиненого у дистильваній воді на 

м'язеву витривалість щурів та їх стійкість до гіпоксії 

 
Показник Плавання до 

знемоги, хв 

Виживання  

при гіпоксії, сек Чинник 

Дистильована вода,  

2 мл/200 г 

16,5±3,0 

n=10 

254±24 

n=8 

Еномеланін (40 мг%),  

2 мл/200 г 

35,5±6,8 

n=13 

371±32 

n=13 

Приріст, %  115 (р<0,03) 46 (р<0,01) 

Отже, "Еномеланін" чинить відчутний актопротективний та антигіпоксичний ефекти, що 

дозволяє віднести його до адаптогенів [1,5,7]. 

В третій серії  (табл. 3), що у щурів контрольної групи після тижневого напоювання 

водопровідною водою симпатичний тонус практично не відрізняється від такого у щурів, котрі 

вживали цю ж воду природнім шляхом, натомість вагальний тонус проявляє тенденцію до 

зростання, тоді як стан гуморального каналу вегетативної регуляції   зсувається в бік симпатотонії 

закономірно, що відображує підвищення концентрації в крові катехоламінів і/або тироїдних 

гормонів [2].  

    

Таблиця 3. Вплив тижневого напоювання щурів на показники вегетативної регуляції в спокої  

 
Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Симпатотонус 

(АМо), % 

Ваготонус (ΔХ), мс Гуморальний канал 

(Мо), мс 

Інтактна 

(вільне пиття ВВ)  

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

43±5 

1 

0 

59±16 

1 

0 

203±23 

1 

0 

Контрольна 

(напоювання ВВ) 

n=16 

X±m 

ID±m 

d±m 

41±6 

0,94±0,14 

-0,17±0,38 

87±15 

1,48±0,26 

+0,56±0,31 

184±8 

0,90±0,04* 

-0,26±0,11* 

Дослідна-1 

(напоювання ВТ) 

n=15 

X±m 

ID±m 

d±m 

42±5 

0,97±0,12 

-0,07±0,321 

95±16 

1,62±0,29* 

+0,71±0,34* 

174±6 

0,86±0,03* 

-0,40±0,08* 

Дослідна-2 

(напоювання ВТ+Е) 

n=17 

X±m 

ID±m 

d±m 

46±5 

1,06±0,12 

+0,15±0,33 

74±12 

1,26±0,23 

+0,30±0,26 

190±12 

0,94±0,06 

-0,18±0,17 

          
Примітки: 1. В кожній графі в першому рядку приведені абсолютні величини (Х) та їх стандартні похибки 

(m), в другому - індекси девіації (ID) - відношення середніх величин до нормальних, в третьому - сигмальні 

відхилення середніх величин від нормальних (індекси d).  

                   2. Вірогідна відмінність від інтактної  контрольної і обидвох дослідних груп.позначена *.  

 

Напоювання щурів водою "Трускавецька" теж не змінює симпатичного тонусу, проте 

спричиняє суттєве підвищення  вагального тонусу і  симпатотонічний зсув гуморального каналу.  
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Додовання до води "Трускавецька" еномеланіну призводить до нівелювання як її ваготропного 

ефекту, так і симпатотонічного зсуву гуморальної регуляції за відсутності значущих змін 

симпатичного тонусу. 

Гострий стрес (табл. 4) у щурів контрольної групи супроводжується значущим зниженням 

вагального тонусу в поєднанні із такою ж мірою симпатотонічним зсувом гуморальної регуляції, 

тоді як симпатичний тонус проявляє лише тенденцію до підвищення.  

На тлі напоювання водою "Трускавецька" постстресова гіповаготонія аналогічна такій в 

контролі, симпатичний зсув гуморального каналу нівелюється, разом з тим, посилюється тенденція 

до підвищення симпатичного тонусу  

Еномеланін нівелює постстресові зміни як гуморального каналу, так і симпатичного тонусу, а 

також дещо обмежує знаження вагального тонусу. 

       

Таблиця 4. Вплив тижневого напоювання щурів  на показники вегетативної регуляції через 

добу після гострого водно-імерсійного стресу (ВІС) 

 
Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Симпатотонус 

(АМо), % 

Ваготонус 

(ΔХ), мс 

Гуморальний 

канал (Мо), мс 

Інтактна 

(вільне пиття ВВ)  

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

58±8 

1 

0 

42±14 

1 

0 

170±9 

1 

0 

Контрольна 

(напоювання ВВ) 

n=16 

X±m 

ID±m 

d±m 

64±5 

1,09±0,09 

+0,21±0,20 

28±5 

0,66±0,12* 

-0,34±0,12* 

157±4 

0,92±0,03* 

-0,46±0,15* 

Дослідна-1 

(напоювання ВТ) 

n=15 

X±m 

ID±m 

d±m 

67±5 

1,14±0,09 

+0,31±0,21 

30±7 

0,70±0,15 

-0,29±0,15 

162±8 

0,95±0,05 

-0,29±0,27 

Дослідна-2 

(напоювання ВТ+Е) 

n=17 

X±m 

ID±m 

d±m 

62±6 

1,07±0,09 

+0,15±0,21 

31±7 

0,73±0,15 

-0,26±0,15 

173±8 

1,02±0,05 

+0,09±0,28 

 

З метою інтегральної оцінки стану вегетативної регуляції та впливу на нього досліджуваних 

препаратів обчислювали інтегральний індекс D3 як середню трьох реєстрованих параметрів з 

врахуванням їх "фізіологічного знаку" [10] (симпатонічний зсув - позитивний, ваготонічний - 

негативний).  

Результати інтегрування візуалізовано на рис. 3. Видно, що за відсутності суттєвих зсувів в 

усіх трьох групах відносно інтактної в базальному періодя, в постстресовому періоді у щурів 

контрольної групи має місце напруження вегетативної регуляції. Вода "Трускавецька"  практично 

не впливає на це напруження, тоді як збагачення її еномеланіном спричиняє відчутний 

стреслімітуючий ефект.   

 

Рис. 3. Вплив препаратів на інтегральні індекси напруження 

вегетативної регуляції

-0,3

-0,2

-0,1

0

0,1

0,2

0,3

0,4

Базальний період Постстресовий період

D3

ВВ

Т

Т+Е



 73 

В дослідах in vitro виявлена здатність препарату в півтори раза стимулювати "активне" 

розеткоутворення Т-лімфоцитів людини з еритроцитами барана (табл. 5). Це свідчить за 

імуностимулювальну здатність еномеланіну. Констатовано, що дворазове підвищення концентрації 

розчину препарату відчутно не підвищує його імуностимулювальної дії. 

 

Таблиця 5. Вплив "Еномеланіну" на "активну" розеткоутворювальну здатність лімфоцитів 

людини in vitro 

 
Модулятори А-РУЛ, % Індекс чутливості 

Забуферений 0,154 М NaCl 

2 мл/200 г 

20,9±0,92 

n=16 

1 

 

Еномеланін (40 мг%),  

2 мл/200 г 

21,5±0,84 

n=7 

1,49±0,06 

p<0,01 

Еномеланін (80 мг%),  

2 мл/200 г  

20,3±0,99 

n=9 

1,62±0,057 

p<0,001 

 
ВИСНОВОК 

 

Поліфенольний препарат "Еномеланін" в експериментах на здорових пацюках чинить 

актопротективний, антигіпоксичний і стреслімітуючий ефекти, а в дослідах in vitro підсилює 

"активне" розетко-утворення лімфоцитами людини, що в сукупності свідчить про його 

адаптогенність. 
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INVESTIGANION OF ADAPTOGENIC PEOPERTIES OF POLYPHENOLIC 

PREPARATION "ENOMELANIN" 

 

The polyphenolic preparation "Enomelanin" in experiments on healthy rats renders actoprotective, 

antihypoxic and stresslimiting effects, and in experiences in vitro strengthens "active" E-rosette formation 

by lymphocytes of the man, that in aggregate testifies to it adaptogenity. 
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І.Г. ЛІТОВКА, О.Г. ЧАКА  

 

ВПЛИВ НОРМОБАРИЧНОЇ ГІПОКСІЇ НА БІОХІМІЧНІ ПОКАЗНИКИ КРОВІ 

МОЛОДИХ І ДОРОСЛИХ ЩУРІВ 

 

В данной работе одновременно оценивали режим подачи газовой 

смеси, изменения показателей красной крови и биохимических маркеров у 

крыс разного возраста. Нормобарическую газовую смесь (НГС) подавали 

в прерывистом  режиме по 4 часа ежедневно крысам ІІ группы;  в 

бесперерывном режиме на протяжении 1 часа животным III группы. 

Концентрация фетального гемоглобина достоверно  возросла у 3-х 

месячных крыс III гр. и  у – 9-ти месячных  ІІ группы. Активность АЛТ у 

3-х месячных животных II группы увеличилась  на 31%,а у 9-ти месячных 

не изменялась. Активность каталазы достоверно повысилась  в 2 раза у 9 

месячных крыс II группы, у 3 месячных не отличалась от значений 

контроля. Считаем, что прерывистая нормобарическая гипоксия 

является эффективным спосособом повышения адаптационного 

потенциала молодых и взрослых особей. 

* * * 

ВСТУП 

 

Здатність тимчасово переносити різні ступені кисневого голодування є найбільш еволюційно 

давнім і найдосконалішим засобом адаптації ссавців. Виходячи з цього М.А. Агаджанян і співав. 

[1] дійшли до висновку, що особливості реакції на гіпоксію значною мірою характеризують 

резервні пристосувальні можливості організму до дії різних несприятливих чинників. Останніми 

роками встановлена залежність характеру адаптації від ступеня гіпоксії, її тривалості, віку, 

фізичного стану організму, індивідуальної чутливості до гіпоксії. Фундаментальні роботи М.М. 

Сіротініна[15], В.В.Стрельцова[16], І.Р.Петрова [13] та інших дозволили обгрунтувати барокамерні 

тренування як метод підвищення висотної стійкості організму. Під впливом відносно 

короткочасних сеансів (4-6 год. на добу) барокамерного тренування відбувається таке ж саме 

підвищення стійкості до гіпоксії та інших ушкоджуючих чинників, як і при цілодобовій 

гірськокліматичній адаптації [11]. Проте побічна дія впливу на організм зниженого 

барометричного тиску істотно (у 4-5 разів) зменшує здатність людини переносити кисневу 

недостатність при однаковій величині парціального тиску в альвеолярному повітрі [14]. 

Дозована нормобарична гіпоксія значно краще переноситься людиною, ніж гипобарична 

киснева недостатність, що розвивається під час барокамерних «підйомів». Виключається 

можливість виникнення декомпресійних розладів, що може спостерігатися навіть при невеликому 

ступені гипобаричної гіпоксії (3000 м над у.м.). У той же час дослідження, в яких одночасно 

оцінювався б режим подачі газової суміші, зміни показників червоної крові  і перебудова 

біохімічних реакцій організму нечисленні. 

У зв'язку з цим наші дослідження були спрямовані на вивчення впливу різних режимів подачі 

дозованої нормобаричної газової суміші (НГС) на  показники червоної крові і біохімічні маркери у 

молодих і дорослих щурів.  

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Експерименти проведено на 32 щурах-самцях лінії Вістар, яким на початок експерименту було 

3  і 9 місяців. Щурів поділили на три групи: І - контрольні тварини, ІІ і ІІІ- експериментальні щури. 

II групі тварин НГС (Ро2 =100+10 мм.рт.ст.) подавали в режимі 10 хв - деоксигенація, 10 хв - 

реоксигенація по 4 год. щоденно протягом 28 діб, III групі - подавали НГС  безперервно протягом 

однієї години (Табл.1). Після закінчення експерименту щурів декапітували під рауш-наркозом. У 

крові  визначали вміст фетального гемоглобіну [2], активність каталази [8] і аланінамінот-

рансферази (АЛТ) за допомогою тест наборів фірми «Філісіт діагностика» Україна.  
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Таблиця. 1. Умови проведення експерименту  

 
№ 

групи 

Вік щурів 

(місяць) 

Умови експерименту Режим подачі НГС Час впливу НГС 

годин 

 за 28  діб 

I 3 Віварний контроль   

II 3 Подача НГС  10 хв деоксигенація 10 хв 

реоксигенація протягом 4 

годин  

       56 

III 3 Подача НГС  Безперервно 1 годину        28 

I 9 Віварний контроль   

II 9 Подача НГС  10 хв деоксигенація 10 хв 

реоксигенація протягом 4 

годин  

       56 

III 9 Подача НГС Безперервно 1 годину        28 

    

 РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

  

Проведені дослідження виявили тенденцію до збільшення на 25% концентрації фетального 

гемоглобіну у 3-х місячних щурів II групи. У щурів ІІI групи такого ж віку вміст фетального 

гемоглобіну вірогідно збільшився на 53%. У 9 місячних тварин, навпаки, концентрація фетального 

гемоглобіну вірогідно в 2 рази зросла у тварин II групи, а у щурів ІІI групи вміст фетального 

гемоглобіну мав тенденцію до збільшення на 33% (рис.1).          

 Рис1. Зміни концентрації фетального гемоглобіну в крові у молодих і  

               дорослих щурів під впливом НГС 

              *- Р <0,05 

На ранніх (внутрішньоутробних) стадіях розвитку тварин і людини в умовах обмеженого 

доступу кисню і низького вмісту його у венозній крові  (відповідає 10 000 м над у.м.) синтезується 

гемоглобін з підвищеною спорідненістю до кисню [19]. Згодом з'ясувалося, що це - фетальний 
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гемоглобін, який є однією з ланок у механізмі адаптації тварин і людини до гіпоксії. Відомо, що з 

віком концентрація фетального гемоглобіну значно знижується. Хаггіс Дж. [18] висловив гіпотезу 

про те, що здатність синтезувати фетальний гемоглобін ніколи не відновлюється, якщо вона раніше 

була втрачена. Проте поява відповідних умов гіпоксії (високогір'я або барокамера) здатна привести 

до відновлення генетично обумовленої функції гена - регулятора синтезу фетального гемоглобіну у 

дорослих особин.  Експериментально це було підтверджено на дорослих вівцях і щурах, що 

знаходилися в умовах високогір'я більше місяця [3,4] або після 10-ти денних в барокамерних  

тренувань [5]. 

Отримані нами дані свідчать про вірогідне підвищення концентрації фетального гемоглобіну у 

дорослих щурів при режимі подачі НГС - 10 хв деоксигенація - 10 хв реоксигенація протягом 4 

годин щоденно. Тоді як при 1 годинній безперервній подачі НГС спостерігали лише тенденцію до 

її підвищення. Таким чином, можливо, при оптимально підібраному режимі подачі НГС у 

дорослих особин з'являється фактор (можливо HIF-1α), що активує  раніше пригнічену ділянку 

ДНК пов'язану з синтезом фетального гемоглобіну. Це призводить до появи його в периферичній 

крові дорослих тварин.  

У дослідженнях, проведених в нашому відділі раніше [6, 10],  визначали індивідуальну 

стійкість тварин до гіпоксії і час перебування молодих і дорослих щурів на умовній висоті 12 

тис.м. до початку агональних вдохів. За результатами випробувань щурів розділили на високо- і 

низькостійких до дії гіпоксії особин. У  цих експериментах було показано, що у високостійких до 

дії гіпоксії щурів вміст фетального гемоглобіну вищий, порівняно з щурами   з низькою стійкістю 

до гіпоксії. Після 28-добового щоденного дихання НГС час перебування щурів на умовній висоті 

12 тис.м. вірогідно збільшувався на 10-12 сек. Це збільшення може бути пов'язано з підвищенням 

рівня фетального гемоглобіну, який має вищу спорідненість до кисню, ніж гемоглобін А. Тим 

самим забезпечується більше захоплення кисню з альвеолярного повітря і підвищується його 

доставка до життєво важливих органів.  

При дефіциті кисню в газовому середовищі важливе значення має підтримка функціональної 

активності тканин і органів, яка залежить від компенсаторних можливостей біоенергетичних 

механізмів і транспортних систем клітин.   

АЛТ - фермент, що каталізує міжмолекулярне перенесення аміногрупи між аланіновою і 

кетоглутаровою кислотою. Найвища активність АЛТ виявляється в печінці і нирках, менша - в 

серці, скелетних м`язах, підшлунковій залозі, селезінці, легенях, еритроцитах. При пошкодженні 

або руйнуванні клітин, багатих на АЛТ, відбувається викид ферменту в кров'яне русло, що 

призводить до підвищення його активності в крові. Оскільки фермент не має органної 

специфічності, рівень його активності в сироватці крові не завжди корелює з тяжкістю ураження 

(поширеності некрозу) органу.  

У наших експериментах ми спостерігали вірогідне підвищення активності АЛТ на 31% в 

сироватці крові щурів ІI групи 3-х місячного віку після 28 діб дихання НГС. У 9-ти місячних 

тварин після такого ж впливу активність АЛТ залишалася без змін (рис.2).  
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Рис.2 Активність АЛТ у сироватці крові молодих і дорослих щурів 

       * - Р<0,05 

 

     Чисельні літературні дані [7,9,17] свідчать про зниження ефективності функціонування 

ферментів I лінії антиоксидантного захисту і виникнення оксидативного стресу з віком. Тобто 

формуються умови при яких обмежується роль каталази і СОД у захисті від вільнорадикального 

пошкодження. 

     У наших експериментах ми спостерігали більш високу активність каталази в сироватці крові у 3 

місячних контрольних щурів  порівняно з 9 місячними. Під впливом НГС, яку подавали в 

переривчастому режимі, у 3 місячних щурів активність каталази не змінювалася, а у 9-ти місячних 

зростала в 2 рази (рис 3). 
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Рис.3. Активність каталази у сироватці крові молодих та дорослих щурів  

* - P<0,05 

Можливо, активація компенсаторно-пристосувальних (адаптаційних) резервів за допомогою 

НГС у дорослих тварин вища порівняно з молодими. 

Вважаємо, що каталаза, активність якої під час дихання НГС в переривчастому режимі зростає, 

бере безпосередню участь в утилізації перекису і в утворенні ендогенного кисню. Це може 

призводити до зменшення сили оксидативного стресу. 

Таким чином, переривчаста нормобарична гіпоксія є ефективним засобом підвищення 

адаптаційного потенціалу як організму в цілому, так і його окремих органів і систем. Внаслідок 

дихання НГС у переривчастому режимі у дорослих тварин вірогідно підвищується концентрація 

фетального гемоглобіну, зростає активність вільнорадикальних процесів. Припускаємо, що ці 

ефекти можуть бути пов'язані із забезпеченням кисневого гомеостазу. 
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INFLUENCE OF NORMOBARIC HYPOXIA ON BIOCHEMICAL INDICES OF RED 

BLOOD IN YOUNG AND ADULT RATS 

 

 

Variations in indices of red blood in three- and nine-month-old male Vistar rats after 28- day oxygen 

deprivation have been studied. Three groups of animals have undergone testing: I –control group. Rats of 

the second group received a normobaric gas mixture (NGS) by intermittent operation during 4 hours daily. 

Rats of third group received NGS uninterruptedly during 1 hour daily. The concentration of fetal 

haemoglobin positively  increased in 3-month-old rats of the third group and in 9-month-old rats of the 

second group. Activity of ALT in 3-month-old animals of the second group increased 31%, and did not 

change in 9-month-olld rats. The catalase potency positively doubled in 9-month-old rats of the second 

group, whereas the same indices for the 3-month-old did not differ from the control groups ones. 

Interrupted normobaric hypoxia is an effective method of the improvement of adaptation potential of 

young and adult individuals. 
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Т.А. ЗОЛОТАРЕВА, Б.А. НАСИБУЛЛИН, Е.С. ПАВЛОВА, М.В. РОДОМАКИН, 

А.Я. ОЛЕШКО 

 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ ДЕЙСТВИЯ БИШОФИТА ПРИ 

ВНУТРЕННЕМ ПРИМЕНЕНИИ В УСЛОВИЯХ МОДЕЛИРОВАНИЯ ЭРОЗИВНО-

ЯЗВЕННОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ЖЕЛУДКА 

 

Автори досліджували на 41-му щурі біохімічні та морфологічні 

наслідки внутрішньошлункового введення щурам з стресорно-виразковими 

ураженнями слизової шлунку бішофіту у розведенні, яке забезпечує вміст 

Mg+2 у розчині в кількості 1,2 г/л. 

Встановлено прискорення терміну загоєння виразково-ерозивного 

ураження слизової шлунку, зменшення морфологічних ознак подразнення в 

шлунку та печінці. Мали місце зміни в системі ПОЛ/АОЗ. Бішофіт не 

тільки зменшує тривалість активного стану ПОЛ, але й підвищує захист 

організму від наслідків ПОЛ за рахунок більш активного використання 

природних антиоксидантів.  

* * * 

 

Одним из природных средств, привлекающих, в последнее время, внимание исследователей 

является бишофит. 

Бишофит - рассол природного минерала, залегающего на глубине от 1200-1700 м, содержащий 

хлоридно-магниевый комплекс, йод, бром, железо и другие микроэлементы. Основным 

компонентом бишофита является кристалл хлорида магния - MgCl·6H2O, содержание Mg+2 в 

Полтавском бишофите достигает 95 г/л. 

До настоящего времени бишофит широко используется в виде компрессов (нативный раствор) 

или ванн (в разведении) при заболеваниях: опорно-двигательного аппарата, периферической 

нервной системы, женской половой сферы, сосудистых поражениях конечностей и др. [3]. 

Большинство исследователей связывают лечебное действие бишофита с высоким содержанием 

в нем Mg+2, поскольку магний оказывает системное воздействие как универсальный регулятор 

биохимических и физиологических процессов в организме, будучи кофактором почти 300 

ферментов и участвуя в энергетическом, пластическом и электролитном обменах [1,2,4,6,7].  

Вместе с тем, имеются данные [5,8,9] о лечебных эффектах бишофита при внутреннем его 

применении. 

Цель нашей работы - изучить влияние бишофита при внутреннем его применении у 

экспериментальных животных в условиях моделирования эрозивно-язвенного повреждения 

желудка (ЭЯПЖ). 

 

МЕТОДЫ И МАТЕРИАЛЫ  

 

Опыты проведены на 52 белых беспородных крысах-самцах весом 180—200 г. У животных 1-й 

группы (21 крыса) воспроизводили модель иммобилизационно-холодового стресса (ИХС), 

развитие которой сопровождается ЭЯПЖ. У крыс 2-й группы (21 животное) после 

предварительного внутрижелудочного введения ежедневно в течении 14 дней бишофита в 

разведении 5 г/л (что обеспечивало поступление Mg+2 в концентрации 1,2 г/л) воспроизводили 

модель ИХС, 10 крыс служили контролем. Контролем служили интактные животные. 

Моделирование ИХС осуществляли, помещая иммобилизированных животных в холодильную 

камеру на 5 ч. Биохимические и морфологические исследования проводили на 1-е, 3-и и 5-е сутки 

после воспроизведения модели. Активность ПОЛ и супероксиддисмутазы (СОД) определяли в 

ткани печени, содержание α-токоферола, молекул средней массы (МСМ), нитритов (NОх), 11-

оксикортикостероидов (11-ОКС) в плазме крови по методикам, описанным [10,11]. У животных 

забирали кусочки печени, сердца, желудка, тонкого кишечника. Полученные кусочки проводили 

через спирты возрастающей концентрации и заливали в целлоидин. Изготовляли гистологические 

срезы толщиной 7 мкм, которые окрашивали гематоксилин-эозином. Перед забором тканей,  т.е. 

сразу после выведения животного из опыта, у него извлекали желудок, отмывали его от остатков 

пищи и исследовали его макроскопически на наличие язв или эрозий. Полученные результаты 

обрабатывали методом вариационной статистики с использованием t-критерия Стьюдента. 
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ 

 

При макроскопическом исследовании желудка крыс 1-й группы на 1-е сутки после 

моделирования ИХС на слизистой передней и задней стенок желудка и его малой кривизне 

определялось 10-12 эрозий до 1 мм в диаметре. На 3-и сутки количество эрозий уменьшалось до 4-

6, и локализовались они преимущественно по малой кривизне желудка. На 5-е сутки опыта на 

слизистой желудка эрозивных и язвенных повреждений не обнаруживалось. Следовательно, 

развитие ЭЯПЖ при моделировании ИХС морфологически идентифицировано. 

 В 1-е сутки после моделирования у крыс 1-й группы (таблица 1) ЭЯПЖ сопровождалось 

существенной активацией ПОЛ и снижением активности СОД, достоверным уменьшением 

содержания в крови α-токоферола и 11-ОКС и повышением содержания NОx в сравнении с 

уровнем этих показателей у интактных животных. На 3-и сутки активность ПОЛ остается 

повышенной, а СОД - не отличается от уровня у интактных крыс. Содержание в крови α-

токоферола, 11-ОКС и NОx достоверно ниже уровня этих показателей у интактных животных. 

Содержание МСМ в крови крыс 1-й группы не изменялось ни в одном из сроков исследования. На 

5-е сутки после воспроизведения ИХС все изученные показатели существенно не отличались от их 

уровня у интакнтых крыс. Таким образом, развитие ЭЯПЖ характеризуется активацией ПОЛ, 

угнетением АОС, особенно уровня естественных антиоксидантов (α-токоферол), выраженным 

ограничением противовоспалительной активности надпочечников (11-ОКС). Динамика изменений 

содержания NОx с повышением в 1-е сутки, снижением на 3-и сутки и нормализацией на 5-е может 

быть объяснена смещением акцента на разные управляющие системы в динамике исследуемого 

процесса. Восстановление уровня всех исследованных показателей на 5-е сутки после 

моделирования в сочетании с отсутствием в этот срок морфологических изменений слизистой 

желудка является свидетельством окончания срока действия модели. 

 

Таблица 1.  Динамика показателей метаболизма у крыс с моделью ИХС 

 

Показатели 
Интактные  

крысы 

(контроль) 

Крысы с моделью ИХС 

без применения бишофита с применением бишофита 

1-е сутки 3-е сутки 5-е сутки 1-е сутки 3-е сутки 5-е сутки 

(M1 ± m1) (M2 ± m2) (M3 ± m3) (M4 ± m4) (M5 ± m5) (M6 ± m6) 

ПОЛ 4,67 ± 0,13 ** 10,70 ± 0,71 **7,34 ± 0,89 4,88 ± 0,32 **6,05 ± 0,33 4,69 ± 0,18 4,72 ± 0,33 

СОД 43,2 ± 0,54 ** 35,3 ± 1,16 41,7 ± 1,15 42,0 ± 1,16 **36,6 ± 1,35 43,2 ± 1,63 43,7 ± 2,41 

α-токоферол 0,70 ± 0,05 ** 0,42 ± 0,04 **0,21 ± 0,03 0,68 ± 0,07 **0,35 ± 0,02 **0,50 ± 0,07 0,73 ± 0,06 

МСМ 0,25 ± 0,02 0,18 ± 0,06 0,10 ± 0,07 0,22 ± 0,02 **0,16 ± 0,01 0,25 ± 0,03 0,27 ± 0,08 

NОx 30,5 ± 3,15 35,5 ± 2,7 **18,34 ± 1,1 28,9 ± 1,41 **10,3 ± 1,09 28,86 ± 1,85 29,11 ± 1,67 

11-ОКС 3,13 ± 0,26 ** 1,25 ± 0,06 **1,79 ± 0,16 2,97 ± 0,3 3,21 ± 0,27 2,85 ± 0,24 3,00 ± 0,26 

 ** — достоверное отличие между контрольными крысами и подопытными крысами 

 

Структурные изменения в исследуемых органах-мишенях также имели место в динамике 

развития ЭЯПЖ. 

В стенке желудка, вне участков эрозирования, через одни сутки после сеанса ИХС, грубых 

структурных изменений не выявлено. Имели место диффузные признаки повышенной 

функциональной активности (увеличение размеров и плотности ядер эпителиоцитов, зернистость и 

яркая эозинофилия  их цитоплазмы; увеличение размеров бокаловидных клеток). Через 3-ое суток 

после сеанса ИХС вышеописанные изменения сохранялись, но приобретали очаговый характер. 

Через 5 суток структура стенки желудка соответствовала таковой у интактных животных.  

В кишечнике ИХС не вызывал грубых изменений структуры. Через сутки после сеанса ИХС 

обращало на себя внимание увеличение плотности расположения покровных эпителиоцитов, в 

результате чего их ядра участками располагаются в два ряда, а также существенное увеличение 

размеров бокаловидных клеток, за счет содержания слизи. На 3-и сутки эти изменения 

приобретали очаговый характер, и на 5-е сутки опыта структура слизистой соответствовала нормы. 

В печени развитие ЭЯПЖ также сопровождалось диффузным появлением признаков 

повышенной функциональной активности: расширение межбалочных щелей, увеличение размеров 

ядер гепатоцитов и перераспределение в них хроматина, зернистость и эозинофилия цитоплазмы, 

белковые включения. В дальнейшем эти изменения угасали к 5-м суткам опыта. Развитие СЯП не 
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вызывало видимых изменений в почках, а в сердце после 3-их суток опыта число округленных ядер 

в кардиомиоцитах и смазанность поперечной начерченности их цитоплазмы. 

Развитие ЭЯПЖ после курса внутреннего приема бишофита сопровождалось изменениями 

исследованных биохимических показателей и структурных параметров. Имелись существенные 

отличия в динамике и выраженности этих изменений. 

Прежде всего, верифицировали наличие ЭЯПЖ у подопытных крыс. В 1-е сутки 

моделирования ИХС при макроскопическом исследовании слизистой желудка на малой кривизне, 

передней и задней стенках желудка определялись немногочисленные неглубокие эрозии (всего 3-

6). Уже на 3-и сутки опыта изменений на слизистой оболочке желудка не было выявлено. 

При проведении биохимических исследований (см. таблицу 1) обнаружено, что у крыс 2-й 

группы в 1-е сутки после воспроизведения ИХС происходит достоверное снижение уровня всех 

изученных показателей по сравнению с уровнем их у интактных животных, за исключением 

содержания 11-ОКС в крови, которое сохраняется на уровне у интактных крыс. На 3-и сутки 

уровень всех исследованных, кроме α-токоферола, у крыс этой группы не отличался от уровня их у 

интактных животных. Нормализация содержания α-токоферола происходит только на 5-е сутки 

после воспроизведения ИХС у крыс 2-й группы (см. таблицу 1). Выявленные изменения 

биохимических показателей в сочетании с данными морфологического исследования дают 

основание заключить, что предварительное, перед моделированием, курсовое введение бишофита 

внутрь способствует сокращению срока действия модели. 

 Если судить о влиянии стресса на организм по поведению систем управления, то согласно 

данным таблицы, ИХС на фоне приема бишофита практически не оказывает влияния на систему 

надпочечников, поскольку уровень 11-ОКС у животных этой подопытной группы на протяжении 

опыта не отличался от уровня интактных животных. Что касается содержания нитритов, то их 

резкое (троекратное) падение в первые сутки опыта у животных второй группы и практическая 

нормализация на 3-и, может быть связана с увеличением их использования в первые сутки опыта 

для поддержания управляемости на приемлемом уровне, а восстановление гомеостатических 

показателей уже на третьи сутки обуславливает и восстановление содержания нитритов в плазме 

крови. 

Что касается структурных изменений во внутренних органах, которые могли бы возникнуть 

под влиянием ИХС, то у животных, получавших бишофит, не отмечалось не только грубых 

нарушений, но даже проявлений повышения функциональной активности мы не отмечали. Кроме 

того, признаки дистрофии миокарда, имевшие место у животных первой группы, отсутствовали у 

животных второй группы. 

Таким образом, проведенные исследования показали, что бишофит, принимаемый внутрь в 

разведении 1,2 г/л Mg+2, сам по себе не вызывает структурных повреждений во внутренних органах 

крыс и не влияет на характер процессов, протекающих в организме крыс при стрессе, однако 

существенно смягчает действие стрессорных факторов на ССС и систему стероидов, а также 

ускоряет репаративные процессы. 
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EXPERIMENTAL RESEARCH OF ACTION OF BISHOFITE AT INTERNAL 

APPLICATION IN CONDITIONS OF MODELING  OF EROSIVE-ULCEROSE DAMAGE OF  

STOMACH 

 

Authors probed on 41 rats biochemical and morphological consequences of endogastric introduction 

of bischofite in breeding which provides content of Mg+2   in solution in an amount 1,2 g/l, to the rats with 

stress ulcer. 

The acceleration of term of cicatrization of ulcerous erosive defeat of mucus a stomach is set, 

diminishing of morphological signs of irritation in a stomach and liver. Changes took place in the system 

POL/AOS. A bischofite is not only diminished by duration of active voice POL but also promotes 

protecting of organism from consequences POL due to more active use of natural antioxidants. 
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УДК 615.327.015.4:612.015.3 

 

Н.Б. ДУДА 

 

СУПУТНІ ЗМІНИ ОБМІНУ ЕЛЕКТРОЛІТІВ ЗА РІЗНИХ ТИПІВ ДІУРЕТИЧНОГО 

БАЛЬНЕОЕФЕКТУ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ  У ЩУРІВ 

 

 Матеріали статті докладені на науково-практичній конференції "Фундаментальні науки - 

медичній реабілітації і бальнеології", приуроченої до Дня ЗАТ "Трускавецькурорт"  

і присвяченої 90-річчю НАН України (Трускавець, 15-16 травня 2008 р.) 

 

 

В эксперименте на крысах показано, что характер и выраженность 

диуретического эффекта курсового употребления воды Нафтуся тесно 

коррелирует с суточной экскрецией с мочой фосфатов, аммония, кальция и 

калия, тогда как связи диуреза с экскрецией натрия, магния и хлорида 

умеренные по силе. Не выявлено существенных связей суточного диуреза с 

содержанием основных электролитов в плазме и эритроцитах. 

* * * 

  

ВСТУП 

 

Раніше нами [2] в експерименті на здорових щурах-самках показано, що 6-денне 

напоювання їх водою Нафтуся викликає діуретичний ефект лише в 56% тварин, тоді як у 18% 

добовий діурез істотно не відрізняється, а в 26% - навіть менший від такого у інтактних щурів, 

котрі споживали у вільному режимі водопровідну воду з поїлок. Характер і виразність 

діуретичних ефектів зумовлені змінами гломерулярної фільтрації, але не канальцевої реабсорбції 

води. Виявлено тісний позитивний кореляційний зв'язок між діурезом і екскрецією із сечею 

креатиніну, сечовини, середньомолекулярних поліпептидів і, у меншій мірі, уратів, за відсутності 

розвитку ендогенної інтоксикації. 

В даному повідомленні приводимо виявлені у цих же щурів супутні зміни параметрів обміну 

електролітів за різних типів діуретичного бальнеоефекту біоактивної води Нафтуся. 

 

МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

В добовій сечі визначали концентрацію фосфатів (фосфат-молібдатний метод), амонію 

(титраційний метод), хлориду (ртутно-роданідний метод), кальцію (з використанням арсеназо ІІІ), 

магнію (з використанням колгаміте), калію і натрію (метод полум'яної фотометрії). Ці ж 

електроліти, за винятком амонію, визначали і в плазмі крові, а калій і натрій - ще й у еритроцитах. 

Користувались уніфікованими методиками [1] та приладами "Pointe-180" ("Scientific" USA) і 

вітчизняними "СФ-46" і ПФМУ 4.2 з відповідними реактивами. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Виявлено (табл.1), що найтісніше із характером діуретичного ефекту Нафтусі пов'язані 

добові екскреції з сечею фосфатів (r=0,94), амонію (r=0,92), кальцію (r=0,72) і калію (r=0,61). Ще 

чіткіше ці зв'язки виявляються графічним методом (рис. 1-4). Натомість зв'язки діурезу із 

екскрецією натрію, магнію  і хлориду помірні за силою (r=0,37; 0,35 і 0,26 відповідно). 

Звертає на себе увагу факт, що діуретичний ефект Нафтусі супроводжується збільшенням 

екскреції всіх електролітів, передовсім як калію, так і натрію та хлориду - головних чинників 

осмолярності сечі, натомість антидіуретичний ефект асоціюється із відсутністю закономірних змін 

екскреції натрію і хлориду, як і за квазінульового ефекту. Це дає підстави для припущенняпро 

головну роль у визназначенні характеру змін діурезу калійуретичного фактора. 
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Таблиця  1. Супутні зміни параметрів парціальних функцій нирок за різних типів 

діуретичного бальнеоефекту   

 
Кластер  Інтактні D+ D± D- 

Показник n 10  28 (56%) 9 (18%) 13 (26%) 

Діурез,  

мл/100 г*добу 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,28±0,10 

1,00±0,08 

0,00±0,32 

2,25±0,13* 

1,76±0,10* 

+3,07±0,42* 

1,27±0,04 

0,99±0,03 

-0,03±0,12 

0,92±0,04* 

0,72±0,03* 

-1,14±0,12* 

Натрійурез, 

мкМ/100 г*добу 

Х±m 

ID±m 

d±m 

119±28 

1,00±0,24 

0,00±0,31 

193±36 

1,63±0,31* 

+0,83±0,40* 

144±25 

1,21±0,21 

+0,28±0,27 

117±28 

0,99±0,24 

-0,02±0,31 

Калійурез, 

мкМ/100 г*добу 

Х±m 

ID±m 

d±m 

171±20 

1,00±0,12 

0,00±0,32 

229±17* 

1,34±0,10* 

+0,92±0,27* 

178±16 

1,04±0,09 

+0,10±0,25 

111±12* 

0,65±0,07* 

-1,00±0,19* 

Магнійурез, 

мкМ/100 г*добу 

Х±m 

ID±m 

d±m 

3,38±0,67 

1,00±0,20 

0,00±0,32 

5,14±0,57* 

1,52±0,17* 

+0,83±0,27* 

4,10±0,71 

1,21±0,21 

+0,34±0,34 

2,60±0,50 

0,77±0,15 

-0,37±0,23 

Кальційурез, 

мкМ/100 г*добу 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,60±0,19 

1,00±0,07 

0,00±0,32 

5,12±0,49* 

1,97±0,19* 

+4,18±0,82* 

2,68±0,38 

1,03±0,14 

+0,13±0,64 

2,36±0,20 

0,91±0,07 

-0,40±0,32 

Амонійурез, 

мкМ/100 г*добу 

Х±m 

ID±m 

d±m 

13,5±1,3 

1,00±0,10 

0,00±0,32 

22,9±1,6* 

1,69±0,11* 

+2,25±0,37* 

13,5±0,8 

1,00±0,06 

0,00±0,19 

9,3±0,7* 

0,69±0,05* 

-1,00±0,18* 

Хлоридурез, 

мкМ/100 г*добу 

Х±m 

ID±m 

d±m 

134±33 

1,00±0,25 

0,00±0,32 

175±31 

1,31±0,23 

+0,40±0,29 

166±38 

1,24±0,29 

+0,30±0,37 

124±25 

0,92±0,19 

-0,10±0,24 

Фосфатурез, 

мкМ/100 г*добу 

Х±m 

ID±m 

d±m 

82,5±6,2 

1,00±0,08 

0,00±0,32 

141±10* 

1,70±0,12* 

+2,94±0,50* 

81,5±3,5 

0,99±0,04 

-0,05±0,17 

56,6±3,9* 

0,69±0,05* 

-1,31±0,20* 

 

Примітки: 1. Х±m - середня абсолютна величина показника та його похибка. 

                          2. ID±m - доля норми показника та її похибка. 

                3. d±m - сигмальне відхилення показника від норми та його похибка. 

                4. Вірогідні відхилення від норми позначені *. 

Рис. 1. Залежність  між  діурезом  та екскрецією  калію
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Рис. 2. Залежність між діурезом та екскрецією кальцію
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Таблиця  2. Супутні зміни вмісту електролітів в плазмі та еритроцитах  за різних типів 

діуретичного бальнеоефекту   
 

Кластер  Інтактні D+ D± D- 

Показник n 10  28 (56%) 9 (18%) 13 (26%) 

Діурез,  

мл/100 г*добу 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,28±0,10 

1,00±0,08 

0,00±0,32 

2,25±0,13* 

1,76±0,10* 

+3,07±0,42* 

1,27±0,04 

0,99±0,03 

-0,03±0,12 

0,92±0,04* 

0,72±0,03* 

-1,14±0,12* 

Калій еритроцитів,  

мМ/л 

Х±m 

ID±m 

d±m 

88,4±2,1 

1,00±0,02 

0,00±0,31 

86,5±1,2 

0,98±0,01 

-0,29±0,19 

87,2±2,0 

0,99±0,02 

-0,18±0,29 

87,2±1,9 

0,99±0,02 

-0,19±0,29 

Натрій еритроцитів,  

мМ/л 

Х±m 

ID±m 

d±m 

21,6±1,4 

1,00±0,06 

0,00±0,32 

22,5±0,9 

1,04±0,04 

+0,20±0,20 

21,9±1,3 

1,02±0,06 

+0,08±0,30 

24,0±1,7 

1,11±0,08 

+0,55±0,38 

Калій плазми,  

мМ/л 

Х±m 

ID±m 

d±m 

4,13±0,21 

1,00±0,05 

0,00±0,32 

3,63±0,15* 

0,88±0,03* 

-0,77±0,22* 

3,35±0,28* 

0,81±0,06* 

-1,00±0,39* 

3,47±0,24* 

0,84±0,06* 

-1,01±0,37* 

Натрій плазми,  

мМ/л 

Х±m 

ID±m 

d±m 

130±2 

1,00±0,01 

0,00±0,31 

129±1 

0,98±0,01 

-0,31±0,16 

131±2 

1,01±0,01 

0,12±0,29 

127±2 

0,97±0,01 

-0,61±0,33 

Магній плазми,  

мМ/л 

Х±m 

ID±m 

d±m 

0,87±0,19 

1,00±0,22 

0,00±0,32 

0,83±0,09 

0,96±0,10 

-0,05±0,14 

0,60±0,11* 

0,70±0,13* 

-0,43±0,18* 

1,01±0,18 

1,17±0,21 

+0,23±0,30 

Кальцій плазми,  

мМ/л 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,94±0,38 

1,00±0,13 

0,00±0,32 

2,64±0,17 

0,90±0,06 

-0,25±0,14 

2,28±0,28* 

0,78±0,10* 

-0,54±0,24* 

2,58±0,20 

0,88±0,07 

-0,30±0,17 

Фосфат плазми,  

мМ/л 

Х±m 

ID±m 

d±m 

0,71±15 

1,00±0,22 

0,00±0,32 

0,94±0,09* 

1,32±0,12* 

+0,47±0,18* 

0,73±0,11 

1,03±0,15 

+0,04±0,22 

1,20±0,18* 

1,69±0,26* 

+1,00±0,38* 

Хлорид плазми,  

мМ/л 

Х±m 

ID±m 

d±m 

95,8±2,1 

1,00±0,02 

0,00±0,31 

92,4±1,1 

0,96±0,01* 

-0,50±0,16* 

93,8±1,8 

0,98±0,02 

-0,29±0,26 

90,3±2,2* 

0,94±0,02* 

-0,82±0,33* 

 

Стосовно електролітного профілю плазми констатовано (табл. 2), що рівні її мажорних 

компонент - іонів натрію і хлориду - суттєво знижуються як за діуретичного, так і за 

антидіуретичного ефектів, суттєво не змінюючись за квазінульового ефекту. Складається 

враження, що іони натрію (разом із іонами хлориду) переходять із плазми у внутрішньоклітинний 

простір, на користь чого свідчить тенденція до підвищення вмісту натрію в еритроцитах. 

Протилежна тенденція (до зниження) стосовно внутрішньоеритроцитарного вмісту іонів калію в 

поєднанні із суттєвим зниженням їх в плазмі, констатована в усіх групах, зумовлена, мабуть, 

екскрецією калію з сечею за діуретичного ефекту та з калом - за квазінульового і антидіуретичного 

ефектів. Стосовно двох останніх ефектів можна припустити також депонування калію у кістковій 

Рис. 3. Залежність між діурезом та екскрецією амонію
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Рис.4. Залежність між діурезом та екскрецією фосфатів 

y = 1,1211x
2
 + 57,934x + 3,7947

R
2
 = 0,8863

25

50

75

100

125

150

175

200

225

250

0,6 1,1 1,6 2,1 2,6 3,1 3,6 4,1

мл/100 г*добу

м
к

М
/1

0
0

 г
*

д
о

б
у



 87 

тканині. Транслокацією в кісткову тканину кальцію, асоційованою із виходом із неї в плазму 

фосфату, можна пояснити також протилежні зміни кальцій- і фосфатемії як за діуретичного, так і 

за антидіуретичного ефектів, але не за квазінульового. Останній характеризується значущиим 

зниженням в плазмі кальцію і магнію, тоді як за двох інших діуретичнихефектів зміни вмісту 

електролітів несуттєві. 

В цілому ж кореляція між діурезом і електролітемією дуже слабка (Pp:-0,20; Nae:0,18; Kp: 

0,14) чи зовсім відсутня (Ke; Nap; Cap: Clp:~0).   

 

ВИСНОВКИ 

 

В експерименті на щурах показано, що характер та вираженість діуретичного ефекту 

курсового вживання води Нафтуся тісно корелює із добовою екскрецією з сечею фосфатів, 

амонію, кальцію і калію. Натомість зв'язки діурезу із екскрецією натрію, магнію і хлориду помірні 

за силою. Не виявлено суттєвих зв'язків добового діурезу із вмістом основних електролітів в 

плазмі та еритроцитах.  
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In experiment on rats is shown, that the character and expressivenes of diuretic effect of the course 

use of water Naftussya closely correlates with daily urinary excretion phosphates, amonium, calcium and 
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plasma and erhytrocytes. 
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Б.Я. ГУЧКО 

 

ПОЛІВАРІАНТНІСТЬ ПОСТСТРЕСОВИХ ЗМІН АТЕРОГЕННОСТІ ПЛАЗМИ КРОВІ 

ТА ЇХ НЕЙРО-ЕНДОКРИННИЙ І МЕТАБОЛІЧНИЙ АККОМПАНЕМЕНТ У ЩУРІВ ОБОХ 

СТАТЕЙ  

 

В ответ на комбинированное стрессорное воздействие у крыс 

развивается стресс-реакция в виде увеличения массы надпочечников, 

повышения уровня в плазме кортикостерона, минералокортикоидной 

активности и симпатического тонуса в сочетании со снижением вагального 

тонуса и уровня тироксина, а также ульцерацией слизистой желудка. 

Стресс-реакция сопровождается мультивариантными изменениями холе-

стеринового коэффициента атерогенности плазмы: антиатерогенными (в 

51% крыс), квазинулевыми (в 30%) и проатерогенными (в 19%). 

Выразительность постстрессовых изменений атерогенности, по 

данным каноникального анализа, значительно коррелирует с констелляцией 

8 гормональных и метаболических показателей, а также с полом, что 

наводит на мысль о их роли в качестве факторов, которые в совокупности 

на 29% детерминируют постстрессовую атерогенность плазмы. 

* * * 

ВСТУП 

 

Прийнято вважати, що розвиток стрес-реакції супроводжується гіперліпідемією, спричиненою 

ліпідмобілізуючою дією головних стресреалізуючих гормонів - катехоламінів і кортикостероїдів 

[5]. Тому стрес вважається фактором ризику низки хронічних захворювань, котрі супроводжуються 

порушеннями ліпідного метаболізму (метаболічним синдромом): атеросклерозу, ожиріння, 

гіпертензії, діабету другого типу [5,20,22]. Разом з тим, існують і інші  дані стосовно ліпотропного 

ефекту стресу [18]. З огляду на неоднозначну роль стресу в гіперліпідемії як однієї із головних 

ланок патогенезу атеросклерозу ми задались метою виявити варіанти спричинених стресом змін 

атерогенності плазми  та їх нейро-ендокринний, метаболічний і імунний супровід. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

 

Експеримент поставлено на 57 щурах обох статей лінії Wistar масою тіла 200-250 г. 10 тварин 

(по 5 самок і самців) залишались інтактними і служили контролем, а інші впродовж 7 днів 

піддавались стресу шляхом щоденного одноразового введення в стравохід металевого зонду з 

наступним поміщенням їх на 8-й день у холодну  (to 20-21oC) воду на 4 години [16,21]. Через добу 

у всіх щурів спочатку брали (шляхом надрізу кінчика хвоста) пробу периферійної крові (для 

підрахунку лейкоцитограми), а потім - під легким ефірним наркозом реєстрували ЕКГ, вводячи 

голчасті електроди під шкіру лапок, з наступним розрахунком параметрів варіаційної кардіо-

інтервалограми: моди (Мо), амплітуди моди (АМо) і варіаційного розмаху (ΔХ) - корелятів 

гуморального каналу регуляції, симпатичного і вагального тонусів відповідно [2,14].   

Експеримент завершували декапітацією тварин з метою збору максимально можливої 

кількості крові (для біохімічних та імунних аналізів), а також окремих органів (наднирників, 

шлунку, селезінки і тимуса).  В даному повідомленні приведені лише показники ліпідного 

профілю, обміну електролітів і нейро-гормональної регуляції. 

Головним об'єктом дослідження був ліпідний профіль плазми, про який судили за рівнем   

загального холестерину (прямий метод за реакцією Златкіса-Зака [7,12]) і розподілом його в складі 

альфа-ліпопротеїдів (ензиматичний метод Hiller G. [19]) та неальфа-ліпопротеїдів (балансовий 

метод) із обчисленням холестеринового коефіцієнту атерогенності Клімова [10]. Визначали також 

сумарний вміст пре-бета- і бета-ліпопротеїдів (турбідометричний метод Бурштейна-Самай) та 

триацилгліцеридів (метаперйодатно-ацетилацетоновий колориметричний метод) [7,12].  

В якості метаболічного супроводу оцінено стан ліпопероксидації  за вмістом в плазмі її 

продуктів: дієнових кон'югатів (спектрофотометрія гептанової фази екстракту ліпідів [4])  і 

малонового диальдегіду (тест з тіобарбітуровою кислотою [1]), та активністю ферментів 
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антиоксидантного захисту: каталази плазми і еритроцитів (за швидкістю розкладання перекису 

водню [11])  і супероксиддисмутази еритроцитів (за ступенем гальмування відновлення нітро-

синього тетразолію в присутності N-метилфеназонію метасульфата і НАДН [8,13]) .  

Загальну антипротеазну активність плазми (ЗАПА) оцінювали за гальмуванням трипсином 

естерази етилового ефіру N-бензоїл-L-аргініну [3], активність аланінової (АлТ), аспарагінової 

(АсТ) амінотрансфераз, лужної і кислої фосфатази, креатинфосфокінази - уніфікованими методами 

[7,12].  

Про електролітний обмін судили за рівнем в плазмі кальцію (за реакцією з арсеназо ІІІ), 

фосфатів (фосфат-молібдатний метод), хлориду (ртутно-роданідний метод), калію і натрію (метод 

полум'яної фотометрії); останні електроліти визначали також в еритроцитах [7,12].   

Із гормонів плазми визначали кортикостерон, тироксин і трийодтиронін (імуноферментним 

методом з використанням приданих наборів [9]).  

Користувалися аналізаторами “Pointe-180” (“Scientific”, USA), “Reflotron” (“Boehringer 

Mannheim”, BRD), "Tecom" (Oesterreich) та полум'яним спектрофотометром. 

Цифровий матеріал піддано статистичній обробці на комп'ютері за програмою Statistica, 

застосовано методи варіаційного, кореляційного і канонікального аналізів. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Тварини, піддані стресу, ретроспективно були розділені на три групи в залежності від змін 

холестеринового коефіцієнту атерогенності Клімова (КАК) [10] (табл. 1, рис.1), який у інтактних 

щурів складає 1,27±0,10 без значущих статевих відмінностей (1,39±0,15 і 1,14±0,12 мМ/л  у самок і 

самців відповідно).  

Таблиця 1. Супутні зміни параметрів ліпідного профілю плазми крові та маси тіла за різних 

стресових ефектів на коефіцієнт  атерогенності  

 
 

Показник 

Група Інтактна 

(без стресу) 

n=10 

Постстресові зміни коефіцієнту атерогенності 

Пара-

метр 

Антиатерогенні 

n=24 

Квазінульові 

n=14 

Проатерогенні 

n=9 

Коефіцієнт  атерогенності  

Клімова  

(ХС неальфа-ЛП/ХС альфа-ЛП) 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,27±0,10 

1 

0 

0,79±0,06* 

0,62±0,05* 

-1,47±0,18* 

1,25±0,02 

0,99±0,01 

-0,03±0,05 

1,83±0,12* 

1,45±0,09* 

+1,77±0,38* 

Холестерин 

неальфа-ліпопротеїнів, 

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,03±0,07 

1 

0 

0,63±0,05* 

0,61±0,05* 

-1,68±0,21* 

0,95±0,04 

0,92±0,04 

-0,37±0,18 

1,12±0,08 

1,08±0,07 

+0,34±0,34 

Холестерин 

альфа-ліпопротеїнів, 

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,84±0,05 

1 

0 

0,82±0,02 

0,97±0,03 

-0,14±0,17 

0,76±0,03 

0,90±0,04* 

-0,55±0,21* 

0,62±0,05* 

0,74±0,06* 

-1,49±0,32* 

Триацилгліцериди, 

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,07±0,02 

1 

0 

1,06±0,01 

0,99±0,01 

-0,20±0,23 

1,10±0,02 

1,02±0,02 

+0,45±0,45 

1,02±0,02 

0,96±0,02 

-0,84±0,33* 

Неальфа-ліпопротеїни, 

од. 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,5±0,3 

1 

0 

3,6±0,2* 

0,81±0,05* 

-0,97±0,23* 

3,9±0,2 

0,87±0,06 

-0,66±0,30 

4,2±0,4 

0,94±0,10 

-0,29±0,46 

Маса тіла, 

г 

X±m 

ID±m 

d±m 

206±7 

1 

0 

220±7 

1,07±0,03* 

+0,63±0,31* 

238±7* 

1,16±0,03* 

+1,43±0,31* 

214±7 

1,04±0,03 

+0,38±0,33 

         
Примітки: 1. В кожній графі в першому рядку приведені абсолютні величини (Х) та їх стандартні похибки 

(m), в другому - індекси девіації (ID) - відношення середніх величин до нормальних, в третьому - сигмальні 

відхилення середніх величин від нормальних (індекси d).  

          2. Вірогідна відмінність від інтактної  групи .позначена *.  
Виявилось, що у 51% тварин КАК знижується до 62±5% норми, у 30% - практично не 

змінюється (99±1%), натомість у 19% - підвищується до 145±9% норми. При цьому зниження КАК 

зумовлене зниженням вмісту холестерину (ХС) в складі неальфа-ліпопротеїдів (ЛП) за відсутності 

суттєвих змін ХС альфа-ЛП. З іншого боку, проатерогенний ефект стресу зумовлений зниженням 

ХС альфа-ЛП за відсутності суттєвих змін ХС неальфа-ЛП. Відсутність змін КАК асоціюється із 

незначним співрозмірним зниженням вмісту ХС в обидвох фракціях ЛП. 
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Разом з тим, паттерни триацилгліцеридів (ТАГ), неальфа-ліпопротеїдів і маси тіла 

неконгруентні з паттерном КАК. Візуальне враження підтверджується результатами кореляційного 

аналізу.  

 

Так, виявлена сильна пряма кореляція між КАК  і ХС  неальфа-ЛП (r=0,86) і значна інверсна - 

між КАК  і ХС  альфа-ЛП (r=-0,53), тоді як зв'язок КАК із  ТАГ і неальфа-ЛП  практично відсутній 

(r=-0,17 і 0,10 відповідно). Відсутній  також зв'язок КАК із масою тіла, яка, своєю чергою, лише 

слабо інверсно (r=-0,24) корелює із рівнем неальфа-ЛП. 

Фракції ХС в складі  неальфа- і альфа-ЛП між собою не корелюють (r=-0,06), натомість слабо 

пов'язані із рівнем неальфа-ЛП (r=0.,30 i 0,28 відповідно). Виявлено слабку кореляцію між ХС 

альфа-ЛП і ТАГ (r=0,26). 

Канонікальна кореляція між констелляцією чотирьох показників ліпідного профілю плазми, 

взятої в якості факторної ознаки, і КАК, як результативною ознакою, виявляється дуже тісною 

(рис. 2). При цьому факторна структура ліпідного кореня репрезентується, за ранжиром, ХС 

неальфа ЛП  (r=0,87), ХС альфа-ЛП (r=-0,54), ТАГ (r=-0,17) і неальфа-ЛП (r=0,10). 

Рис. 2. Канонікальний зв'язок між показниками ліпідів плазми вісь (Х) та коефіцієнтом 

атерогенності вісь (Y) 

Рис. 1. Супутні зміни ліпідного профілю плазми та маси тіла за 

різних стресових змін атерогенності
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Рівняння регресії має наступний вигляд: 

КАК = 0,847•ХС неальфа-ЛП - 0,472•ХС альфа-ЛП - 0,045•ТАГ - 0,011•неальфа-ЛП 

R=0,981; χ2
(4) =140; р<10-4; Λ Prime = 0,038. 

Про розвиток стресу свідчать, передовсім, його нейро-гормональні маркери (табл.2, рис. 3). 

  

Таблиця  2. Нейро-ендокринний супровід різних стресорних ефектів на атерогенність плазми   

 
 

Показник 

Група Інтактна 

(без стресу) 

n=10 

Постстресові зміни коефіцієнту атерогенності 

Пара-

метр 

Антиатерогенні 

n=24 

Квазінульові 

n=14 

Проатерогенні 

n=9 

Симпатичний тонус 

(АМо), % 

X±m 

ID±m 

d±m 

58±8 

1 

0 

66±9 

1,13±0,06* 

+0,27±0,13* 

65±6 

1,11±0,10 

+0,24±0,22 

57±8 

0,98±0,13 

-0,05±0,29 

Вагальний тонус  

(ΔХ), мс 

X±m 

ID±m 

d±m 

42±13 

1 

0 

30±6 

0,70±0,15 

-0,29±0,14 

26±5 

0,61±0,12* 

-0,38±0,12* 

34±7 

0,81±0,17 

-0,19±0,17 

Гуморальний канал 

регуляції (Мо), мс 

X±m 

ID±m 

d±m 

170±9 

1 

0 

168±7 

0,99±0,04 

-0,08±0,25 

159±6 

0,93±0,04 

-0,39±0,21 

166±9 

0,97±0,05 

-0,15±0,30 

Тироксинемія,   

нМ/л  

X±m 

ID±m 

d±m 

67,5±6,7 

1 

0 

62,7±4,0 

0,93±0,06 

-0,22±0,19 

61,2±4,6 

0,90±0,07 

-0,30±0,22 

64,6±6,8 

0,96±0,10 

-0,14±0,31 

Трийодтиронінемія, 

нМ/л  

X±m 

ID±m 

d±m 

2,59±0,12 

1 

0 

2,57±0,14 

0,99±0,05 

-0,06±0,35 

2,88±0,14 

1,11±0,05* 

+0,74±0,35* 

2,53±0,14 

0,98±0,05 

-0,14±0,35 

Паратиринова  

активність  

(Са/Р плазми) 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,58±0,08 

1 

0 

1,51±0,05 

0,95±0,03 

-0,28±0,20 

1,65±0,05 

1,04±0,03 

+0,28±0,21 

1,74±0,05 

1,10±0,03* 

+0,63±0,21* 

Кальцитонінова 

активність             

 (1/Са•Р плазми) 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,52±0,03 

1 

0 

0,54±0,02 

1,04±0,04 

+0,18±0,18 

0,49±0,02 

0,94±0,03 

-0,31±0,16 

0,46±0,01 

0,88±0,03* 

-0,58±0,15* 

Маса наднирників,  

мг 

X±m 

ID±m 

d±m 

55±5 

1 

0 

58±3 

1,06±0,05 

+0,25±0,19 

59±3 

1,08±0,06 

+0,29±0,23 

66±4 

1,19±0,07* 

+0,74±0,26* 

Кортикостеронемія, 

нМ/л  

X±m 

ID±m 

d±m 

606±107 

1 

0 

801±141 

1,60±0,21* 

+1,14±0,38* 

648±78 

1,28±0,09* 

+0,52±0,19* 

1007±190 

1,70±0,32* 

+1,24±0,56* 

Мінералокортикоїдна 

активність  

(Na/K плазми) 

X±m 

ID±m 

d±m 

33,3±2,1 

1 

0 

36,1±2,2 

1,08±0,05 

+0,43±0,27 

36,9±2,2 

1,11±0,05* 

+0,55±0,26* 

39,3±2,3 

1,18±0,07* 

+0,92±0,35* 

Секс-індекс 

Самці = 1 

Самки = 2 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,50±0,17 

1 

0 

1,42±0,10 

0,94±0,07 

-0,24±0,29 

1,50±0,14 

1,00±0,09 

0,00±0,39 

1,89±0,11 

1,26±0,07* 

+1,10±0,32* 

 

У підданих дії стресорів щурів, в цілому, констатовано розвиток стрес-реакції [6,16,17], про 

що свідчать: збільшення маси наднирників (Adren), підвищення рівня в плазмі кортикостерону 

(CS), мінералокортикоїдної активності (MCA) (яка детермінована як альдостероном, так і 

кортикостероном) і, в більшості випадків, симпатичного тонусу (АМо) в поєднанні із зниженням 

вагального тонусу (ΔX) і рівня тироксину (Т4) за відсутності однозначних змін трийодтироніну (Т3) 

і гуморального каналу регуляції (Мо), репрезентованого, в основному, катехоламінами плазми.  

Перелічені стресреалізуючі фактори практично не пов'язані із змінами КАК: коефіцієнти кореляції 

знаходяться в діапазоні 0,13÷-0,07. 

Звертає на себе увагу, що в групі із зниженим КАК дещо вища доля самців (58% проти 42%), 

натомість постстресове підвищення КАК значно частіше має місце у самок (89% проти 11%) за 

абсолютної статевої рівності при відсутності суттєвих змін КАК.  

Секс-індекс (Sex), обчислений шляхом умовної квантифікації самців одиницею, а самок - 

двійкою, проявляє паттерн, дещо подібний до паттерну КАК  (r=0,21). Очевидно, що статеві 

відмінності у постстресових змінах КАК зумовлені, передовсім, статевими гормонами, які в 

нашому дослідженні не визначались. Проте і без них виявлено суттєві статеві відмінності, оцінені 

за коефіцієнтом кореляції між секс-індексом і гормональними параметрами, стосовно 
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паратиринової (r=0,75), кальцитонінової (r=-0,72) і мінералокортикоїдної (r=0,61) активностей, 

маси наднирників (r=0,82) і кортикостеронемії (r=0,56).  

Загальна довжина виразок слизової шлунку, як ще один атрибут стресу, мінімальна за його  

антиатерогенного ефекту (2,0±0,6 мм) та максимальна - за проатерогенного (3,6±1,3 мм), посіда-

ючи проміжне становище у щурів з відсутністю постстресових змін КАК (3,2±0,9 мм) (рис. 4).  

Міра ульцерації корелює прямо також із секс-індексом (r=0,46), масою наднирників (r=0,44), 

кортикостеронемією (r=0,42) і паратириновою активністю (r=0,32) та інверсно - із кальцито-

ніновою активністю (r=-0,35), тироксинемією (r=-0,23) і вагальним тонусом (r=-0,17), що, в 

принципі, узгоджується із даними літератури щодо про- і антиульцерогенних нейро-гормональних 

факторів стресу [6,14-16,21,22].              

Рис. 3. Нейро-ендокринний супровід стресорних ефектів на 

атерогенність
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Разом з тим, виявлено значущі зв'язки КАК із паратириновою (r=0,31) і кальцитоніновою     

(r=-0,29) активностями.    

Складається враження, що лише паратирин (прямо) і кальцитонін (інверсно) визначають, 

певною мірою, скерованість постстресових змін КАК, а обидві гормональні реакції на стресор, 

своєю чергою, статевозумовлені. 

З-поміж показників електролітного обміну (табл. 3, рис.5) лише паттерн кальційемії 

наближено нагадує паттерн КАК  (r=0,32), що зумовлено її підлеглістю регуляторним впливам 

паратирину і кальцитоніну. Ще меншою мірою конгруентність стосується хлоридемії (r=0,11) і 

натрійемії (r=0,11) як об'єктів впливу мінералокортикоїдів. 

Таблиця 3. Електролітний супровід різних стресорних ефектів на атерогенність плазми   

 
 

Показник 

Група Інтактна 

(без стресу) 

n=10 

Постстресові зміни коефіцієнту атерогенності 

Пара-

метр 

Антиатерогенні 

n=24 

Квазінульові 

n=14 

Проатерогенні 

n=9 

Кальційемія,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,18±0,27 

1 

0 

2,95±0,18 

0,93±0,05 

-0,27±0,21 

3,45±0,19 

1,08±0,06 

+0,32±0,22 

3,80±0,19 

1,20±0,06* 

+0,72±0,22* 

Фосфатемія,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,24±0,01 

1 

0 

1,25±0,01 

1,01±0,01 

+0,04±0,03 

1,25±0,01 

1,01±0,01 

+0,03±0,01 

1,25±0,01 

1,01±0,01 

+0,04±0,01 

Хлоридемія,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

97,8±0,8 

1 

0 

96,3±1,1 

0,98±0,01 

-0,10±0,07 

98,0±1,9 

1,00±0,02 

+0,01±0,12 

99,4±1,1 

1,02±0,01 

+0,10±0,07 

Натрійемія,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

132,8±0,5 

1 

0 

131,6±0,8 

0,99±0,01 

-0,06±0,04 

132,5±1,3 

1,00±0,01 

-0,01±0,06 

133,7±0,7 

1,01±0,01 

+0,05±0,03 

Калійемія,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,10±0,20 

1 

0 

3,90±0,18 

0,95±0,04 

-0,32±0,28 

3,77±0,15 

0,92±0,03* 

-0,51±0,24* 

3,50±0,22 

0,86±0,05* 

-0,93±0,34* 

Натрій еритроцитів,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

22,0±1,6 

1 

0 

22,2±1,5 

1,01±0,07 

+0,04±0,29 

21,4±1,6 

0,97±0,07 

-0,12±0,32 

23,4±1,5 

1,07±0,07 

+0,29±0,30 

Калій еритроцитів,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

79,2±3,7 

1 

0 

77,9±1,9 

0,98±0,02 

-0,11±0,16 

78,2±2,8 

0,99±0,03 

-0,08±0,24 

74,3±1,7 

0,94±0,02* 

-0,42±0,17* 

Паттерни зареєстрованих 11 метаболічних показників (табл. 4, рис. 6) можна розділити на три 

групи.  

Рис. 5. Електролітний супровід стресорних ефектів на атерогенність
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Таблиця 4. Метаболічний супровід різних стресорних ефектів на атерогенність плазми   

 
 

Показник 

Група Інтактна 

(без стресу) 

n=10 

Постстресові зміни коефіцієнту атерогенності 

Пара-

метр 

Антиатерогенні 

n=24 

Квазінульові 

n=14 

Проатерогенні 

n=9 

Супероксиддисмутаза 

еритроцитів,  

од/мл   

X±m 

ID±m 

d±m 

61,8±5,3 

1 

0 

56,8±2,7 

0,92±0,04 

-0,30±0,15 

65,9±4,2 

1,07±0,07 

+0,24±0,24 

61,8±4,8 

1,00±0,07 

0,00±0,27 

Каталаза  

еритроцитів,  

пкат/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

63,1±4,6 

1 

0 

63,3±3,8 

1,00±0,06 

+0,02±0,26 

66,0±4,6 

1,05±0,07 

+0,20±0,31 

73,9±5,8 

1,17±0,08* 

+0,74±0,35* 

Каталаза  

плазми,  

пкат/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

39,7±3,3 

1 

0 

38,5±2,7 

0,97±0,07 

-0,11±0,25 

38,8±4,0 

0,98±0,10 

-0,09±0,37 

39,5±3,3 

0,99±0,09 

-0,02±0,31 

Малоновий  

диальдегід,  

мкМ/л  

X±m 

ID±m 

d±m 

63,5±5,6 

1 

0 

60,5±2,9 

0,95±0,05 

-0,17±0,17 

53,7±2,1 

0,85±0,03* 

-0,55±0,12* 

49,7±1,5* 

0,78±0,02* 

-0,78±0,09* 

Дієнові кон'югати, 

Е232/мл 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,47±0,11 

1 

0 

1,55±0,07 

1,06±0,05 

+0,24±0,22 

1,37±0,07 

0,93±0,05 

-0,30±0,22 

1,64±0,11 

1,11±0,07 

+0,48±0,32 

Лужна фосфатаза,  

МО/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

418±51 

1 

0 

456±48 

1,09±0,11 

+0,24±0,30 

410±40 

0,98±0,09 

-0,05±0,25 

334±39 

0,80±0,09* 

-0,53±0,24* 

Кисла фосфатаза,  

МО/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

31,4±1,9 

1 

0 

37,9±2,2* 

1,21±0,07* 

+1,09±0,37* 

36,8±2,5 

1,17±0,08* 

+0,91±0,42* 

32,2±2,2 

1,03±0,07 

+0,14±0,37 

Аланінаміно-

трансфераза,  

мккат/л  

X±m 

ID±m 

d±m 

0,53±0,05 

1 

0 

0,70±0,06* 

1,32±0,11* 

+1,11±0,38* 

0,64±0,06 

1,21±0,10* 

+0,73±0,33* 

0,53±0,04 

1,00±0,08 

0,00±0,29 

Аспартатаміно-

трансфераза,  

мккат/л  

X±m 

ID±m 

d±m 

0,21±0,02 

1 

0 

0,25±0,02 

1,16±0,09 

+0,51±0,29 

0,31±0,03* 

1,45±0,13* 

+1,39±0,40* 

0,26±0,02 

1,22±0,09* 

+0,69±0,29* 

Креатинфосфокіназа, 

мккат/л  

X±m 

ID±m 

d±m 

1,68±0,10 

1 

0 

1,83±0,03 

1,09±0,02* 

+0,48±0,10* 

1,83±0,06 

1,09±0,04* 

+0,47±0,22* 

1,85±0,06 

1,10±0,04* 

+0,52±0,23* 

Загальна антипротеазна 

активність плазми,  

г/л  

X±m 

ID±m 

d±m 

2,44±0,05 

1 

0 

2,48±0,03 

1,02±0,01 

+0,27±0,19 

2,45±0,04 

1,01±0,01 

+0,13±0,24 

2,39±0,05 

0,98±0,02 

-0,26±0,31 

 

Рис. 6. Метаболічний супровід стресових ефектів на атерогенність
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Перша група об'єднує показники, які змінюються більш-менш одинаковою мірою і практично 

безвідносно до постстресових змін КАК, тобто можуть розглядатися як метаболічні маркери 

стресу. До таких можна віднести кратинфосфокіназу (КФК), аланін- (АлТ) і аспартат (АсТ) 

амінотрансферази і кислу фосфатазу (КФ), тобто маркери цитолізу. Другу групу утворюють 

показники, які або не змінюються закономірно, як от каталаза плазми (КатП), або змінюються 

безвідносно до змін КАК, як от супероксиддисмутаза (СОД) і дієнові кон'югати (ДК). Разом з тим, 

паттерн каталази еритроцитів (КатЕ) вельми подібний до паттерну КАК, а зміни малонового 

диальдегіду (МДА), загальної антипротеазної активності (ЗАПА) і лужної фосфатази (ЛФ) плазми 

відбуваються, певною мірою, інверсно до змін КАК, тобто ці показники можна вважати 

конкордантними та дискордантними супутниками атерогенності плазми. 

Кореляційний аналіз дещо відкоректовує візуальне враження, тому для канонікального аналізу 

відібрано такі метаболічні показники: каталаза еритроцитів (r=0,37 і 0,69) і плазми (r=0,26 і 0,48), 

ЗАПА (r=-0,24 і -0,44), АлТ (r=-0,23 і -0,43) та МДА (r=-0,22 і -0,42), які разом із кальційемією 

(r=0,32 і 0,59), ПТА (r=0,31 і 0,58), КТА (r=-0,29 і -0,54) і секс-індексом (r=0,21 і 0,39) склали 

констелляцію факторних ознак стосовно КАК  (в дужках приведені коефіцієнти кореляції з КАК та 

структурні коефіцієнти радикалу відповідно). 

Виявлено (рис. 7) значну канонікальну кореляцію, яка описується наступним чином: 

КАК = 0,912•КатЕ - 0,969•Са + 1,498•ПТА - 0,279•СТА - 0,279•КатП - 0,105•ЗАПА - 0,184•АлТ 

-  0,072•МДА - 0,251•Sex 

R=0,534; χ2
(9)=13,6; р=0,13; Λ Prime=0,71. 

Рис. 7. Канонікальний зв'язок між показниками нейро-ендокринної регуляції  і метаболізму 

вісь (Х) та коефіцієнтом атерогенності Клімова вісь (Y) 

 

Імунний супровід постстресових змін атерогенності плазми буде приведено у наступному 

повідомленні. Із даного ж повідомлення витікають наступні 

 

ВИСНОВКИ 

 

1. У відповідь на комбінований стресорний вплив розвиток стрес-реакції у вигляді збільшення 

маси наднирників, підвищення рівня в плазмі кортикостерону, мінералокортикоїдної активності, 

симпатичного тонусу в поєднанні із зниженням вагального тонусу і рівня тироксину, а також 

ульцерації слизової шлунку супроводжується мультиваріантними змінами холестеринового 

коефіцієнту атерогенності плазми: антиатерогенними (у 51% щурів), квазінульовими (у 30%) і 

проатерогенними (у 19%). 

2. Виразність постстресових змін атерогенності, за даними канонікального аналізу, значно 

корелює із констелляцією 8 гормональних і метаболічних показників, а також із статтю, що навіює 
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думку про їх роль в якості факторів, які в сукупності на 29% детермінують постстресову 

атерогенність плазми. 
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MULTIALTERNATIVE POSTSTRESSORY CHANGES PLASMA ATHEROGENITY AND 

THEIR NEUROENDOCRINE AND METABOLIC ACCOMPANIMENT AT MALE AND 

FEMALE RATS  

 

 In reply to combined stressory influence develops stress-reaction as increase of adrenal weight, 

increase of plasma level corticosteron, of mineralocorticoide activity and sympathotone in combination to 

decrease vagotone and plasma level thyroxin, and also ulceration of mucous stomach. The stress-reaction 

is accompanied by multialternative changes of cholesterol factor atherogenity of plasma: antiatherogenic 

(in 51% rats), neutral (in 30%) and proatherogenic  (in 19%). 

The expressiveness of poststressory changes atherogenity, on the data of canonical  analysis, 

considerably correlates with constellation from 8 hormonal and metabolic parameters, and also with a 

floor, suggesting that their role as the factors, which in aggregate on 29% determine poststressory 

atherogenity of plasma. 
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В.Я. БЕРЕЗОВСЬКИЙ , І.Г. ЛІТОВКА , О.С. КОСТЮЧЕНКО  

 

ФІЗІОЛОГІЧНА РЕГЕНЕРАЦІЯ КІСТКОВОЇ ТКАНИНИ ЩУРІВ ЗА УМОВ 

АЛІМЕНТАРНОЇ ДЕПРИВАЦІЇ ТА ПОСТДЕПРІВАЦІЙНОГО ПЕРІОДУ   

 

Исследовали влияние временного (28 сут) ограничения рациона 

питания (по калорийности и объему на 40%) и последующего периода 

восстановления на процессы физиологической регенерации костной ткани 

молодых и взрослых крыс. Эксперименты выполнены в осенне-зимний период 

на 64 крыcах-самцах 3 и 9 месяцев. Наблюдали снижение темпов 

ремоделирования костной ткани у молодых крыс при ограничении рациона 

питания. У взрослых крыс этот процесс отличался большей стабильностью. 

* * * 

Зменшення калорійності раціону харчування - найвідоміший спосіб зниження інтенсивності 

енергетичного метаболізму і подовження  тривалості життя [2, 3, 4]. Усі тканини організму в 

залежності від властивої для них метаболічної активності виявляють неоднакову чутливість до 

обмеження енергетичної цінності їжі. Кісткова тканина (КТ) ссавців динамічно активна, у ній 

постійно відбуваються два протилежно спрямовані процеси – руйнування і формування. 

Співвідношення цих процесів залежить від факторів середовища, харчування, фізичних 

навантажень та віку. У класичних експериментах МакКея спостерігали підвищену крихкість 

стегнових кісток у щурів при обмеженні калорійності та маси їжі на  30-40% [6]. Інші дослідники 

при 4-місячному обмеженні калорійності раціону на 40% спостерігали зниження синтезу колагену 

сполучної тканини та прискорення його руйнування у молодих щурів [7]. При критичному 

обмеженні раціону у дорослих щурів знижується маса, щільність кістки, вміст кальцію, 

пригнічується синтез паратиреоїдного гормону (ПТГ) та кальцитоніну  (КЦТ), прискорюється 

старіння КТ порівняно з інтактними тваринами [5]. Незбалансоване  харчування, а саме дефіцит у 

раціоні білків, жирів, вуглеводів, вітамінів, мінеральних компонентів та мікроелементів може 

призводити до розвитку остеопенії, а в подальшому - до остеопорозу.  

Разом з тим вікові особливості впливу аліментарної депривації та наступного періоду 

відновлення повноцінного харчового раціону на процеси остеосинтезу та резорбції залишаються 

нез’ясованими. 

Мета цієї роботи дослідити вплив тимчасового обмеження раціону харчування та його 

наступного відновлення на процеси фізіологічної регенерації КТ у  щурів віком 3 та 9 місяців. 

 

МЕТОДИКА 

 

Досліди виконано в осінньо-зимовий період на 64 щурах-самцях лінії Вістар. На момент 

початку експерименту вік тварин становив  3 та 9 місяців. Тварин розподілили по групах таким 

чином: І, ІV – контрольні  щури 3-х та 9-ти міс. відповідно, які перебували за умов віварію 28 діб; 

ІІ та V – 3- і 9-міс.  щури знаходилися у режимі 28-добової аліментарної депривації; III і VI - 3- та 

9-міс. щурам створювали режим 28-добової аліментарної депривації з наступним відновленням 

повноцінного харчового раціону протягом наступних 28 діб. Аліментарну депривацію створювали 

режимом обмеження калорійності кормів на 40% відносно повноцінного раціону (20 г та 25 г 

корму на добу для тварин 3-х і 9-ти міс. відповідно). Тобто, вміст всіх інгредієнтів, що входили до 

раціону, було знижено на 40 %, у тому числі необхідних для побудови скелету мінеральних 

компонентів. Тварини всіх груп мали вільний доступ до води.  

Досліди проводили з виконанням міжнародних вимог про гуманне ставлення до тварин.  

Матеріалом для досліджень слугувала сироватка крові, яку одержували від декапітованих під 

рауш-наркозом тварин. Біохімічні показники фізіологічної регенерації КТ визначали за допомогою 

спектрофотометричних та імуноферментних методів. У сироватці крові визначали показники 

формування КТ: концентрацію інсуліноподібного фактору росту-І (ІФР-І, фірма IDS, США), 

концентрацію гормону росту (ГР, фірма SPIbio, США), активність лужної фосфатази (ЛФ, КФ 

3.1.3.1, Лахема, Чехія) за стандартними наборами реактивів; показники резорбції КТ – загальну 

каталітичну активність кислої фосфатази (КФ, КФ 3.1.3.2) та тартратрезистентну кислу фосфатазу 

(ТРКФ, Лахема, Чехія), концентрацію глікозаміногліканів (ГАГ) за методом Кляцкіна [1], 
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концентрацію паратиреоїдного гормону (ПТГ, фірма Immutopics, США) та лептину (фірма DRG, 

США) визначали за стандартними наборами реактивів.  

Цифрові дані обробляли з використанням пакету програмного забезпечення Magellan 3.0, 

програми Microsoft Excell 2003. Для визначення вірогідності відмінностей між двома вибірками 

використовували t-критерій Стьюдента.  

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Отримані нами дані стосовно впливу на гуморальні чинники метаболізму КТ показали 

незначне (18,6%) зниження концентрації гормону росту у 3-міс. щурів з 28-добовим обмеженням 

раціону (ІІ гр.). Концентрація мелатоніну у сироватці крові тварин ІІ групи вірогідно зростала на 

21,5% (табл.1). Концентрація лептину у сироватці крові вірогідно знижувалася на  

32,8 % (Р<0,05) за таким умов. Рівень  ІФР-І у сироватці крові залишався без змін. Концентрація 

ПТГ вірогідно знижувалася на 67,5% (Р<0,05) і продовжувала знижуватися (77,4% порівняно з 

контрольними даними, Р<0,05)  навіть після відновлення повноцінного віварного раціону протягом 

наступних 28 діб.  

 

 

Таблиця 1. Вміст гормонів, відповідальних за метаболізм кісткової тканини, у    

                         сироватці крові молодих щурів 

     

* – P<0,05  порівняно з контролем 

Відновлення повноцінного віварного раціону у щурів ІІІ групи не викликало змін 

концентрації ГР, але виявлено тенденцію (P>0,05) до зростання рівня ІФР-І і лептину відносно 

контрольних значень.  

Активність ЛФ суттєво не змінювалася у тварин ІІ та ІІІ груп відносно контролю. Активність 

КФ і ТРКФ знижувалася у щурів ІІ групи на 64,3% і 70,6% (Р<0,05) відповідно у порівнянні з 

контролем, що може свідчити про зниження активності остеокластів, та відповідного уповільнення 

всього процесу ремоделювання КТ. Відновлення повноцінного раціону у щурів ІІІ групи сприяло 

певному підвищенню активності цих показників, однак активність КФ залишалася зниженою на 

42,1%  відносно контролю, а ТРКФ – на 47,9%  (Р<0,05) (рис.1).  

 

 

 

 

 

Показники Контроль 

28 діб 

Аліментарна  

депривація 

28 діб 

Δ,% Аліментарна  

депривація 

28 діб + віварний  

раціон 28 діб 

Δ,% 

Лептин, нг/мл 0,58±0,07  0,39±0,04* -32,8 0,81±0,1 +39,7 

Мелатонин,  

пг/мл 

23,67±  0,734 28,77±1,983* +21,5 24,51±0,672 +3,5 

Інсуліноподібний 

фактор росту-І,  

нг/мл 

978,75±29,60 1113,32±110,38 +13,7 2042,75±131,26 +108,7 

Гормон росту, 

 нг/мл 

4,28±2,151 3,48±1,320 -18,6 4,31±1,088 +0,7 

Паратиреоїдний гормон, 

пг/мл 

105,35±17,971 34,27±5,749* -67,5 23,82±4,241* -77,4 
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Рис.1. Активність КФ           і ТРКФ            у сироватці крові молодих   

           контрольних  (I)  та дослідних (II, III) груп щурів 

                 * – P<0,05  порівняно з контролем 

 

Концентрація ГАГ у сироватці крові не зазнала змін у жодній з досліджуваних груп молодих 

тварин. Це можна розглядати як свідчення відносної стабільності обміну протеогліканів, які 

забезпечують взаємодію між органічним та неорганічним компонентами КТ. 

Гуморальна регуляція фізіологічної регенерації КТ виявляє лабільність до впливу 

обмеженого харчового раціону на організм молодої тварини. Про це свідчать різноспрямовані 

зміни переважної більшості вищенаведених досліджених гормонів. 28-добова аліментарна 

депривація уповільнювала темп ремоделювання КТ щурів. Відновлення повноцінного раціону 

мало незначний вплив на регуляцію та  метаболізм КТ.  

У дорослих 9-міс. щурів з обмеженим раціоном харчування протягом 28 діб (V гр.) 

концентрація мелатоніну, лептину і ПТГ у сироватці крові не змінювалася. Рівень ІФР-І у 

сироватці крові знизився на 42%, а ГР – на 39,7% порівняно з контрольною групою (табл.2)  

 

Таблиця 2. Вміст гормонів, відповідальних за метаболізм кісткової тканини,  

                  у сироватці крові дорослих щурів 

* – P<0,05  порівняно з контролем 

# – P<0,05  порівняно з контролем 3-міс. щурами 

 

При споживанні відновленого раціону протягом 28 діб  відзначили вірогідне зниження 

концентрації ПТГ у сироватці крові на 39%  (Р<0,05). Рівень ІФР-І у щурів VІ групи дещо 

підвищився відносно значень у тварин V групи, але залишався зниженим відносно контрольних 

Показники Контроль 

28 діб 

Аліментарна 

депривація 

28 діб 

Δ,% 

 

 

Аліментарна 

депривація 

28 діб + віварний 

раціон 28 діб 

Δ,% 

 

Лептин, нг/мл  0,42±  0,06 0,34±    0,03 -19  0,71±0,06* +69,0 

Мелатонин,  

пг/мл 

 27,58±  1,842 29,13±  19,86 +5,6  28,34±7,215 +2,8 

Інсуліноподібний 

фактор росту-І, нг/мл 

1453,83±101,47 843,0±80,94* -

42,0 

1094,05±118,56* -24,7 

Гормон росту, 

нг/мл 

2,92±  1,281# 1,76±0,238* -

39,7 

2,42±0,474 -17,1 

Паратиреоїдний 

гормон, пг/мл 

113,77±7,215 124,20±23,044 +9,2 69,43±7,779 -39,0 
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значень на 24,7% (Р<0,05). Концентрація лептину у сироватці крові щурів VІ гр. підвищувалася на 

68,8% відносно значень тварин IV  гр. Зміни рівня ГР у сироватці крові щурів VI групи мали таку 

саму спрямованість, як і лептину та ІФР-І. 

При порівнянні концентрації досліджуваних гормонів у молодих і дорослих щурів, можна 

відзначити більш високий рівень ГР (в 1,5 рази, Р<0,05) у молодих щурів контрольної групи (І) 

порівняно з дорослими тваринами ІV. Більш високі концентрації ГР відзначалися у всіх 

досліджуваних групах молодих тварин у порівнянні з дорослими. У той же час, обмеження раціону 

харчування у молодих тварин призводило до значного зниження ПТГ і ще більшого його зниження 

при відновленні повноцінного харчування. У дорослих тварин цей показник знижувався вірогідно 

лише у тварин V групи.  

Спрямованість змін концентрації лептину та  мелатоніну була однаковою у обох вікових 

групах щурів. Рівень ІФР-І у молодих тварин вірогідно не змінювався. Варто відзначити лише 

тенденцію до підвищення у тварин ІІ та ІІІ груп. У дорослих тварин цей показник вірогідно 

знижувався як після аліментарної депривації, так і при відновленні повноцінного раціону 

харчування.  Таким чином, спрямованість зміни рівня досліджуваних показників дещо 

відрізняється у молодих і дорослих тварин у відповідь на зниження харчового раціону або його 

подальше відновлення.  

Активність ЛФ у сироватці крові   дорослих щурів V гр. вірогідно зросла на 57,3% і 

знизилася на 49,8%  у тварин VI гр. відносно контрольних значень (рис.2).  

 

 

 

 

 

 

Рис.1. Активність ЛФ     у сироватці крові дорослих контрольних   

           (IV)  та дослідних (V, VI) груп щурів 

                   * – P<0,05  порівняно з контролем 

 

 

Рис.2. Активність ЛФ     у сироватці крові дорослих контрольних   

           (IV)  та дослідних (V, VI) груп щурів 

                   * – P<0,05  порівняно з контролем 

 

 

Активність КФ і ТРКФ у дорослих тварин обох досліджуваних груп не змінювалася. Ми 

відзначили лише тенденцію до зниження активності цих ферментів у тварин V та VI гр. відносно 

контролю. Концентрація ГАГ вірогідно зростала у сироватці крові щурів VI групи у 4,3 рази.  

Підсумовуючи вищенаведене, можна зробити висновок, що обмеження раціону харчування 

знижує темпи ремоделювання КТ у молодих щурів. На це вказує відсутність зростання активності 

лужної фосфатази, яка є маркером інтенсивності процесів остеосинтезу. Зниження активності 

лізосомальних ферментів свідчить про зменшення кількості активно діючих остеокластів, що 

руйнують стару тканину, створюючи умови та субстрати для її оновлення.  Різноспрямовані зміни 

рівня гормонів у молодих тварин, що відповідають за процеси руйнування і утворення КТ, можуть 

вказувати на неспроможність організму компенсувати дисбаланс між потребами зростаючого 

організму і значну нестачу поживних речовин. Відновлення повноцінного раціону мало незначний 

вплив на регуляцію та  метаболізм КТ за 28-добовий відновлювальний період. У дорослих щурів 

процес ремоделювання КТ відрізняється більшою стабільністю.  

 

0

50

100

150

200

1

% 

            IV                     V                       VI           група 

 *  * 



 101 

ЛІТЕРАТУРА 

 
1. Кляцкин С.А., Лифшиц Р.И. Определение гликозаминогликанов орциновым методом в крови больных // Лабораторное дело. – 

1989. – № 10. – С. 51-53.  
2. Нагорный А.В. Старение и продление жизни.- М.: Советская наука, 1950. – 214 с. 

3. Никитин В.Н. Экспериментальные подходы к продлению жизни // Итоги науки и техники: Общие проблемы биологии.- М., 1984.– 

Т.4.– С.6-43. 
4. Фролькис В.В., Мурадян Х.К. Старение, эволюция и продление жизни.- К.: Наукова думка, 1992.– 336 с. 

5. Kalu D.N., Hardin R.R., Cockerham R., Yu B.P. Aging and dietary modulation of rat skeleton and parathyroid hormone // Endocrinology.–  

1984.– V. 115.– P. 1239-1247. 
6. McCay C.M. Reprint size // Science. - 1941. - V.94, № 2444. – 415 p. 

7. Reiser K., McGee C., Rucker R., McDonald R. Effect  of aging and caloric restriction on extracellular matrix biosynthesis in a model of 

injury repair in rats // J. Gerontol. A Biol. Sci.  Med.– 1995.– V.50.– P.40-47. 

 

V.A. BEREZOVSKII , I.G. LITOVKA , A.S. KOSTJUCHENKO   

 

BONE TISSUE PHYSIOLOGICAL REGENERATION OF RATS IN MODES  OF 

ALIMENTARY DEPRIVATION AND POSTDEPRIVATION PERIOD 

 

We investigate the influence of temporal (28 days) of foodd ration limitation (on calorie content and 

volume on 40%) and subsequent period of renewal on the processes of bone tissue physiological 

regeneration of young and adult rats. Experiments are executed in a fall-winter period on 64 rats-males 3 

and 9 months. We determinate down remodeling of bone tissue for young rats at limitation of food ration. 

For adult male rats this process differed greater stability. 
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І.Ю. БАДЬЇН, А.І. ГОЖЕНКО, Т.Л. ЛЄБЄДЄВА 

 

ВПЛИВ НІТРАТІВ НА ФУНКЦІОНАЛЬНИЙ СТАН НИРОК 

 

Введение крысам нитратов в дозе 5 мг/100 г массы тела в первые два 

часа повышает в плазме крови уровень нитритов в 2 раза, а нитратов – в 15 

раз. Выведение нитратов происходит почками и возрастает в 15 раз за счет 

уменьшения их реабсорбции, одновременно с увеличением экскреции 

нитритов, фосфатов и белка. 

* * * 

 

ВСТУП 

  

Загальновідомо, що однією з найважливіших рис еволюції сучасного навколишнього 

середовища є зростаюче хімічне забруднення як природними хімічними сполуками, так і 

ксенобіотиками. Величезна роль гігієнічної науки та практичної діяльності спрямована на 

попередження пошкоджуючої дії факторів навколишнього середовища, у тому числі хімічних, на 

організм людини. Однак, при цьому мало уваги приділяється дії на організм людей та тварин 

хімічних речовин у концентраціях, перевищуючих звичні показники, таких, що не викликають 

патогенних змін. До них слід віднести нітрити та нітрати, надходження яких у організм зростає як 

у зв’язку з факторами промислового, так і сільськогосподарського виробництва, а також і медичної 

практики. Особливий інтерес ця проблема набула тоді, коли стало відомо, що окисли азоту 

утворюються в організмі, більш того, що існує регуляторний цикл оксиду азоту і концентрація 

його метаболітів підтримується на сталому рівні [1,2]. Тому, надходження в організм над 

фізіологічної кількості окислів азоту може впливати на систему регуляції. Особливо цікавою є дія 

нітратів, які розглядаються як кінцева та фізіологічно інертна сполука. Однак, у літературі 

практично відсутні дані щодо впливу малих доз нітратів. Тому мета роботи була спрямована на 

вивчення впливу малих доз нітратів на показники циклу оксиду азоту і функцію нирок у гострому 

експерименті. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

У 24 щурів самців вивчали функцію нирок  в умовах водного індукованого діурезу [2]. За 12 

годин до проведення функціональних проб тварин обмежували у їжі. Водне навантаження 

проводили шляхом зондування шлунку та введення зондом водогінної води в об’ємі 5% від маси 

тіла; сечу збирали у обмінних клітках протягом 2-х годин. 12 інтактних щурів були контролем, 12 

дослідним тваринам одночасно вводили нітрит натрію у кількості 5 мг на 100 г маси тіла. Заміряли 

діурез за 2 години, у сечі визначали концентрації білку, креатиніну, фосфатів та загального кальцію 

[3]. Тварин декапітували під ефірним наркозом та у плазмі крові визначали концентрації 

креатиніну, фосфатів та загального кальцію. Концентрацію нітратів у плазмі крові і сечі визначали 

за Ємченко І.Л. та співавторами [4] з реактивом Гріса, для визначення нітритів відновлення 

проводили з додаванням феріціаніду заліза сульфату цинку. 

Отримані результати оцінювали по загально прийнятій методиці з використанням критерію 

Стьюдента. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Дані, що наведені у таблиці 1 свідчать про те, що введення екзогенних нітратів щурам не 

впливає на показники водно-електролітного гомеостазу, але суттєво змінює кількість кінцевих 

продуктів обміну оксиду азоту. Так, концентрація самих нітратів у плазмі крові зростає більше як у 

10 разів, що є наслідком надходження їх до позаклітинної рідини, але, що цікаво, більш як вдвічі 

підвищується і концентрація нітритів. 

Виявлені зміни біохімічних показників плазми крові супроводжувались значними 

відмінностями у функції нирок (табл. 2). На фоні незмінного діурезу, концентрації та екскреції 

креатиніну зростали виділення білку та фосфатів: збільшувались як концентрація, так і екскреція.  
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Таблиця 1. Біохімічні показники плазми крові щурів при однократному введенні водного 

розчину нітратів у кількості 5 мг/100 г маси тіла у порівнянні з водним навантаженням у 

контрольних тварин (M±m) 

 

Показники, що досліджувались  

у плазмі крові 

Введення 

нітратів  (n = 12) 

Контроль 

 (n = 12) 

Осмоляльність, мосмоль/кг Н2О 293 ± 3 293 ± 2 

Концентрація креатиніну, мкмоль/л 62 ± 3 50 ± 4 

Концентрація фосфатів, мкмоль/л 2,17 ± 0,14 1,88 ± 0,13 

Концентрація загального кальцію, мкмоль/л 2,45 ± 0,18 2,46 ± 0,17 

Концентрація нітритів, мкмоль/л 10,2 ± 6,4 4,8 ± 0,3 

P < 0,5 

Концентрація нітратів, мкмоль/л  73,8 ± 6,4 6,2 ± 0,7 

 P < 0,001 

 n – кількість спостережень  

 p – показник достовірності різниці між групами 

 

Таблиця 2. Функціональний стан нирок щурів при введенні у шлунок водного розчину нітратів 

у кількості 5 мг/100 г маси тіла у порівнянні з водним навантаженням у контрольних тварин (M±m) 

 

Показники, що досліджувались  

у сечі 

Введення нітратів 

 (n=12) 

Контроль 

 (n=12) 

Діурез, мл/год./100 г м.т. 1,4 ± 0,3 1,2 ± 0,2 

Концентрація креатиніну в сечі, ммоль/л 1547 ± 53 1967 ± 61 

 p < 0,05 

Екскреція креатиніну, мкмоль/год./100 г м.т. 2,2 ± 0,5 2,4 ± 0,4 

Концентраційний індекс креатиніну, од. 24,8 ± 0,5 27,2  ± 0,6 

 p < 0,05 

Концентрація білку в сечі, мг/л 61 ± 5 33 ± 3 

 p < 0,01 

Екскреція білку, мг/год./100 г м.т. 0,085 ± 0,022 0,039 ± 0,011 

 p < 0,01 

Концентрація фосфатів у сечі, ммоль/л 6,6 ± 1,8 4,1 ± 1,1 

 p < 0,01 

Екскреція фосфатів, мкмоль/год./100 г м.т. 0,36 ± 0,06 0,43 ± 0,08 

 p < 0,01 

Кальцій сечі, 0,26 ± 0,05 0,36 ± 0,07 

Екскреція кальція, мкмоль/год./100 г м.т. 0,36 ± 0,06 0,43 ± 0,08 

Концентрація нітратів у сечі, ммоль/л 180,2 ± 11,3 13,6 ± 3,1 

 p < 0,01 

Екскреція нітратів, мкмоль/год./100 г м.т. 0,250 ± 0,042 0,016 ± 0,004 

 p < 0,01 

Концентрація нітритів у сечі, ммоль/л 5,3 ± 1,3 1,9 ± 0,5 

 p < 0,01 

Екскреція нітритів, мкмоль/год./100 г м.т. 0,007 ± 0,002 0,003 ± 0,001 

 p < 0,01 

 n – кількість спостережень  

 p – показник достовірності різниці між групами 

 

Однак особливо підвищувалось виведення з сечею нітратів, їх концентрація та екскреція 

зростали близько 15 разів. Поряд з цим, підвищувались концентрація та екскреція нітритів, хоча 

лише в 2 рази. Виходячи з того, що зростання виведення нітратів нирками може бути як за рахунок 

підвищення клубочкової фільтрації, або зменшення канальцевої реабсорбції, ми співставили 

характер та ступінь зміни в екскреції нітратів і креатиніну, яка може розглядатися як показник 

швидкості клубочкової фільтрації. Отримані дані свідчать про те, що у контрольної групи тварин 

на 1 мкмоль креатиніну нирки за одну годину виводять близько 6,5 нмоль нітратів, тоді як за умов 
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навантаження нітратами екскреція складає понад 110 нмоль, тобто зростає не менше як у 15 разів. 

Це дає нам підставу стверджувати, що клубочкова фільтрація не відіграє суттєвої ролі у зростанні 

ниркової екскреції нітратів після навантаження ними. У такому разі виявлені зміни можуть бути 

обумовлені лише функцією канальців, тобто або підвищенням їх секреції, або зменшенням 

реабсорбції. Вирішення цього питання потребує додаткових досліджень, але наявні дані 

(зменшення концентраційного індексу креатині ну, збільшення екскреції фосфатів та білку), що 

вказує на можливість зменшення реабсорбції води, іонів та білку на рівні проксимального відділу 

нефрону дають нам змогу висказати припущення, що саме ця частка нефрону може відповідати за 

підвищення екскреції нітратів внаслідок зменшення реабсорбції. Введення нітратів сприяє 

підвищенню рівня нітритів в плазмі крові, шляхом зменшення їх окислення, або частка нітратів у 

кишечнику відновлюється. Пропорційно підвищенню у плазмі крові зростає і екскреція нітритів, 

але ці зміни набагато менші ніж з боку нітратів. 

Таким чином, надходження в організм щурів екзогенних нітратів у кількості, що не викликає 

патологічних змін, змінює обмін нітратів і нітритів. У компенсації порушень, що виникають, нирки 

відіграють важливу роль, оскільки виводять надлишок нітратів і нітритів з сечею [4,5,6]. Але 

одночасно нітрати впливають і на функцію нирок, зменшуючи інтенсивність реабсорбції у 

проксимальних канальцях. Останнє слід враховувати при зростанні нітратів у раціоні харчування 

та, особливо, при збільшенні їх надходження з питною водою. Причому слід зазначити, що нітрати 

вводились щурам у такій кількості, яка співставима з тими, що спостерігаються у повсякденному 

житті, а не в разі гострого отруєння. Але і в цьому разі в організмі виникають фізіологічні зміни. 

До останніх слід віднести підвищення рівня нітритів у плазмі крові, що безумовно може впливати 

на функціонування циклу оксиду азоту. Відома точка зору, що рівень нітритів у плазмі крові 

контролюється регуляторними системами організму [7]. Тому його підвищення може підсилити 

ефекти функціонування циклу оксиду азоту, тобто рівень фізіологічних реакцій, але одночасно 

можуть розвиватись по суті фармакологічні впливи, що раніше нами показано на моделі стимуляції 

репродуктивної функції внаслідок надходження в організм тварин надлишку нітритів [8]. Це 

піднімає проблему до екологічно-еволюційнеого рівня, оскільки забруднення нітратами 

навколишнього середовища може суттєво вплинути на онтогенез, а можливо у подальшому і на 

філогенез. Особливої уваги заслуговує і зниження реабсорбції у проксимальному відділі нефрону, 

котре безумовно може розглядатися як адаптаційна реакція, яка забезпечує виведення надлишку 

нітратів із організму. Але треба підкреслити, що одночасне зростання виведення фосфатів і, 

особливо, білку для організму є патологічним явищем. Невідомо, чи це сукупна реакція по 

відношенню до зменшення реабсорбції нітратів, чи явище пошкодження проксимального відділу 

нефрону. Окрім того, слід підкреслити, що усі розглянуті нами наслідки введення в організм 

надлишку нітратів спостерігаються уже в перші 2 години, тобто адаптаційні реакції нирок і всього 

організму відносяться до термінових, але в житті людини та тварин такі ситуації мають і хронічний 

характер, а це спонукає нас до необхідності вивчення довгострокових реакцій та наслідків. В плані 

медичної гідрології наші дані вказують на необхідність контролю у мінеральній воді нітратів з 

метою отримання максимального та прогнозованого терапевтичного ефекту. 

 

ВИСНОВКИ 

 

1. Введення щурам нітратів у дозі 5 мг/ 100г маси тіла в перші дві години підвищує у плазмі 

крові рівень нітритів у 2 рази, а нітратів – у 15 разів. 

2. Виведення нітратів відбувається нирками та зростає у 15 разів за рахунок зменшення їх 

реабсорбції, одночасно зі збільшенням екскреції нітритів, фосфатів та білку. 
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It has been established that injection of NaNО to the experimental animals (rats) in the doze of 5 

mg/100gr of body mass to their increase in blood plasma during first two hours. Increase of nitrates took 

place at a lesser degree. A body’s adaptation to the administration of nitrates takes place because of their 

greater renal excretion. 
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Н.Г. СЕМЕНЦІВ  

 

СТАН ДЕЯКИХ ПОКАЗНИКІВ БІЛКОВОГО ОБМІНУ В ДИНАМІЦІ 

ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО АЛЕРГІЧНОГО АЛЬВЕОЛІТУ 

 

В работе показано, что при експериментальном аллергическом 

альвеолите происходит нарушение белкового обмена. Наблюдается 

тенденция зависимости стадии эксперимента и изменения показателей. 

Определили возростание СРБ и фибриногена и падение уровня креатинина и 

мочевины в крови подопытных животных. Использование ретаболила имеет 

корригирующее влияние на белковый обмен: снижается количество СРБ и 

фибриногена и возрастает мочевина и креатинин . 

* * * 

ВСТУП 

 

За результатами всесвітньої статистики, екзогенний алергічний альвеоліт, як одне із 

захворювань бронхолегеневого апарату займає четверте місце серед причин смерті після серцево-

судинних захворювань, злоякісних новоутворень, травм та отруєнь [9]. Несвоєчасна діагностика, 

неадекватна терапевтична тактика та продовження контакту із причинно-значущим алергеном 

сприяють прогресуванню хвороби та розвитку незворотніх пневмосклеротичних змін, котрі 

призводять до інвалідизації населення. На сьогоднішній день, незважаючи на значні досягнення в 

галузі імунології, терапії та алергології екзогенний алергічний альвеоліт, зокрема хронічна форма, 

важко піддається лікуванню [1].  

Зараз уже вивчені етіологічні чинники захворювання, проте патогенетичні механізми 

формування експериментального алергічного альвеоліту (ЕАА) ще не повністю з’ясовані. Обмін 

білків посідає основне  місце у метаболізмі речовин в організмі людини. Його порушення є 

переважною причиною всіх патологій [5]. Тому метою нашої роботи було вивчення сечовини, 

креатиніну, фібриногену та С реактивного білку (СРБ) на різних етапах експериментальної моделі.  

 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ 

 

Експериментальні дослідження були проведені на 90 морських свинках-самцях масою тіла 

0,35-0,40 кг. Тварин розподілили на шість груп. Перша - (15) інтактні морські свинки - контроль, 

друга - (15) тварини з експериментальним алергічним альвеолітом (ЕАА) на 34 добу з моменту 

зараження. Відповідно  третя, четверта та п’ята групи - це тварини на  44, 54 та 64 добу 

експерименту, по (15) тварин у кожній групі. Шоста група (15) - морські свинки з 

експериментальним алергічним альвеолітом  після лікування ретаболілом, 5% розчин якого 

вводився внутрішньом'язово  з розрахунку 2мг/кг маси тіла тварин через кожні 10 днів: на 34, 44, 

54 день експерименту [3]. 

Усіх експериментальних тварин утримували в стандартних умовах віварію Львівського 

національного медичного університету  ім. Данила Галицького. Дослідження проведені з додер-

жанням науково-практичних рекомендацій з утримання лабораторних тварин і роботи з ними, та 

положень ”Європейської конвенції про захист хребетних тварин, які використовуються для 

експериментальних та наукових цілей". 

Експериментальний алергічний альвеоліт відтворювали за методом  Ю.А. Кирилова та О.О 

Орєхова [7]. 

Попередньо тварин імунізували повним ад'ювантом Фрейда (0,2 мл в задню лапку в/м). Через 2 

тижні після імунізації тваринам кожні 10  днів вводили внутрішньовенно по 0,2 мл  1% розчину 

БЦЖ. Потім морських свинок декапітували і визначали окремі показники білкового обміну: в 

крові тварин з  ЕАА до, та після лікування анаболітичним стероїдом ретаболілом. Кількість 

фібриногену в плазмі крові визначали ваговим методом по Р.А. Рутбергу [6]. 

Сечовину за методикою C.L. Crocer, вміст креатиніну досліджували за Young D.S., Pestaner 

L.E., Gibberman V.І. Рівень С-реактивного білка - реакцією аглютинації, метод і реактиви фірми 

Ольвекс Діагностикум [2,6]. 

Одержані цифрові результати обробляли статистичним метом за Стьюдентом. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Результати дослідження показали, що на 34 день експериментального алергічного альвеоліту 

показник сечовини знизився на 3,7% а креатинін на 14,5%. Визначення сечовини і креатиніну є 

важливим діагностичним тестом, який частково характеризує стан білкового обміну. Водночас 

рівень фібриногену зріс на 4%, а СРБ на 37% у порівнянні з контролем. При подальшому вивченні 

показників сечовини та креатиніну на 44 добу модельного процесу виявили їх зниження на 32% та 

20,2%. На противагу їм фібриноген та СРБ піднялись на 56% та 79% по відношенню до інтактних 

тварин. З літературних джерел відомо, що головна роль білків гострої фази - відновлення норми. 

Хоча у перелічених речовин різна біологічна функція, вони виконують одну життєво важливу 

задачу: в місці ушкодження, або на рівні цілого організму - всі вони беруть участь в реакціях 

напрямлених на знищення пошкоджуючого фактора, на локалізацію осередка ураження і на 

відновлення порушеної структури і функції [4]. Результати дослідження сечовини на 54 день у 

тварин з ЕАА показали падіння показника на 26% у порівнянні з контрольною групою. Доведено, 

що на рівень сечовини в крові можуть впливати різні запальні захворювання [2]. Відповідно, 

креатинін знизився на 25,73%, а фібриноген  та  С-реактианий білок зросли на 78% та 87% 

відносно здорових тварин. Тим часом вивчаючи 64 добу експериментальної моделі АА виявили 

подальше зниження показників сечовини на 43,6% та креатиніну на 31,5%. Рівень фібриногену в 

крові піддослідних тварин піднявся на 80%. Фібриноген - не тільки найважливіший з білків 

зсідання крові, а також джерело утворення фібринопептидів, які володіють протизапальною 

активністю [2,5]. СРБ зріс на 91% по відношенню до інтактних тварин. Одержані результати 

дають підставу стверджувати, що в організмі тварин з експериментальною моделлю АА 

відбуваються порушення білкового обміну . 

Після застосування ретаболілу, з коригуючою метою, у морських свинок із ЕАА відмічаємо 

зниження сечовини до 9,9%, а креатиніну до 7,36% на 64 день, у порівнянні із не лікованими 

тваринами. Позитивно впливає використання препарату й на показник фібриногену та СРБ. Так 

рівень фібриногену на 64 день після застосування ретаболілу зріс до 29%, а СРБ піднявся на 4% у 

порівнянні з контролем. (рис. 1). 

Рисунок 1. Зміни показників білкового обміну на 64 день у тварин з ЕАА до та після корекції 

ретаболілом
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      ВИСНОВКИ 

 

Отримані результати досліджень дають підстави вважати, що в організмі піддослідних тварин 

відбувається порушення білкового обміну, яке прямо пропорційно залежить від терміну 

експерименту. Воно проявляється в зростанні рівня фібриногену та СРБ та зниженні показників 

сечовини і креатиніну. Використання ретаболілу дозволяє зробити висновок, що препарат має 

коригуючий вплив на білковий обмін при експериментальному алергічному альвеоліті. 

 

N.H. SEMENTSIV 

 

STATE OF SOME PROTEIN METABOLISM PARAMETERS DURING EXPERIMENTAL 

ALLERGIC PNEUMONIA AND THEIR CORRECTION 

 

Protein metabolism disorder during experimental allergic pneumonia was detected. The pathological 

process characterized by increase of C-reactive protein and fibrinogen levels and decrease of kreatine and 

urea levels in blood of experimental animals. Tendency of dependence change of investigated parameters 

on increasing of disease term was significant. Use of retaboliole for corrections of metabolic disorders has 

positive result: decrease of C-reactive protein and fibrinogen levels and increase of creatine and urea 

levels. 

 

ЛІТЕРАТУРА 

 
1. Екзогенний алергічний альвеоліт / М.С. Регеда, Р.Ю. Грицко,   І.Г. Гайдучок, Л.А. Любінець та ін.- Львів: Сполом, 2007.- 200 с. 

2. Базарнова М.А., Морозова В.Т. Руководство по клинической и лабораторной диагностике.- К.: Выща школа, 1990.- 314 с. 
3. Влияние ретаболила и аппликации лейкопластыря на приживление и обьемный кровоток в аутотрансплантантах кожи разных 

участков кожи у крыс / Задорожный А.А., Штрыголь С.Ю., Китаев С.И.- Методология флоуметрии.-  М.: Трансоник, 2002.- Кн. 6.- 

С.131-142. 
4. Вельков В.В. С-реактивний білок в лабораторній діагностиці гострого запалення і оцінка ризику судинної патології // 

Лабораторна ліагностика.- 2007.- №4.- С. 53-64. 

5. Клінічна біохімія: Підручник / Д.П. Бойків, Т.І. Боднарчук, О.Л. Іванків, Л.І. Кобилінська та ін .- К.: Медицина, 2006.-  432 с. 
6. Камышников В.С. Справочник по клинико-биохимическим исследованиям и  лабораторной диагностике.- М.: Медицина, 2004.- 

920 с.  

7. Орехов О.О, Кирилов Ю.А. Патоморфология легких и микроциркуляторного русла малого круга кровообращения при 
хроническом експериментальном алергичческом альвеолите // Архив патологии .- 1985.- №10.- С.54-61. 

8. Регеда М.С., Щепанський Ф.Й.  Екзогенний алергічний альвеоліт //   Лікування та діагностика.- 2005.- №2.- С 45-71. 

 9. Регеда М.С., Кресюн В.Й., Федорів Я.М. Клінічна алергологія.- Львів: Сполом, 2004.- 210 с. 

 

Львівський національний медичний університет імені Данила Галицького, м. Львів 

 

Дата поступлення: 15.07.2008 р. 



 109 

УДК:616.31-002.3-001.4-085.03.1 

 

Р.З. ОГОНОВСЬКИЙ  

 

ОСОБЛИВОСТІ ЗАГОЄННЯ ТА МОЖЛИВОСТІ РЕАБІЛІТАЦІЇ ПРИ ЗАСТОСУВАННІ 

В ЛІКУВАННІ ІНФЕКЦІЙНИХ РАН 2% ГЕЛЕВОЇ ФОРМИ ПОХІДНИХ Γ-

КРОТОНОЛАКТОНУ ТА Zn-КАРНОЗИНУ 

 

В статье показаны результаты визиологического исследования 

применения 2%-ной гелевой формы композиционной смеси производных γ-

кротонолактона и Zn-карнозина при лечении инфицированных дерматомных 

ран у экспериментальных животных (30 белых крыс).  

Полученные результаты свидетельствуют, что предложенная 

композиционная смесь владеет значительным антисептическим и 

противовоспалительным потенциалом, который способствует более 

быстрой ликвидации травматической воспалительной реакций, более 

быстрой очистке раны от некротических масс и перехода от 

катаболической фазы в анаболическую. 

* * * 

 

ВСТУП 

 

Незважаючи на те, що арсенал сучасних мазевих лікарських засобів нараховує кілька десятків 

найменувань, проблема лікування, як асептичних, так і гнійно-некротичних ран, поки що далека 

від свого вирішення [1]. 

Мікробна контамінація здатна суттєво змінити перебіг ранового процесу. Поряд із механічним 

пошкодженням тканин, продукти бактеріальної життєдіяльності можуть значно розширити ділянку 

альтерації та внести специфіку в патогенезі первинних фаз загоєння [2,5]. 

Проте, формування стійкості мікроорганізмів до антимікробних препаратів та зумовлена цим 

втрата їх фармакологічної ефективності, зумовлює пошук нових речовин і препаратів, здатних 

активно впливати  на їх ріст та розвиток [7]. 

На нашу думку, цікавим для експериментального та клінічного дослідження буде комплексний 

препарат, який представляє собою композиційну суміш ефективного антибактеріального препарату 

та речовини, яка володіла б вираженими антиоксидантними і антигіпоксидними властивостями. 

Нами було запропоновано нову композиційну суміш похідних γ-кротонолактону, хелатних 

комплексів Zn-корнозина і суміш карбонових кислот (надалі - композиційна суміш), яка є 

принципово новою біологічно-активною хімічною композицією, в основі якої лежать речовини 

природного походження, які  мають низьку токсичність, високий рівень біотрансформації, не 

акумулюються в організмі, при цьому володіють широким спектром фармакологічної активності. У 

своїх дослідженнях ми застосовували 2% гелеву форму вказаної композиційної суміші, де як 

основу із гідрофільними властивостями  було обрано метилцелюлозу, пропіленгліколь, олію м’яти 

перцевої, воду очищену [3]. 

Метою нашої роботи було виявлення та порівняння інтенсивності та особливостей регенерації 

експериментальних інфікованих дерматомних ран за умов дії 2% гелевої форми композиційної 

суміші похідних γ-кротонолактону та Zn-карнозину та досягнення завдяки цьому скорочення 

термінів загоєння та реабілітації такого типу пошкоджень м’яких тканин. 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ.  

 

Як об’єкт дослідження було обрано змодельовані в лабораторних умовах інфіковані рани білих 

щурів. Тварин зі сформованими ранами було розділено на три групи по 10 осіб обох статей у 

кожній: 1-а група (контрольна) - тварини, яким не проводили лікувальних маніпуляцій; 2-а група 

(дослідна 1) - тварини, яким в якості лікувального препарату на поверхню рани наносили 2% гель 

на основі композиційної суміші похідних γ-кротонолактону та Zn-карнозину; 3-а група (дослідна 2) 

- тварини, яким в якості лікувального препарату на поверхню рани наносили мазь "Офлакаїн-

Дарниця", що містить протимікробний препарат офлоксацин. 
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Експериментальну рану моделювали за наступною методикою: для відтворення ранової 

інфекції використовували штам патогенного стафілококу S. aureus ATCC 25923, який вирощували 

на середовищі Чистова з метою відновлення вірулентності еталонного музейного штаму; 

експерименти проводили на білих нелінійних щурах обох статей масою 180-220 г; у переддень 

початку досліду усім щурам у міжлопатковій ділянці спини здійснювали епіляцію; оперативне 

втручання здійснювали під внутрішньоочеревним кетаміновим наркозом; рану моделювали за 

стандартною методикою М.Д. Абдулаєва [4] при допомозі спеціально витоговленого округлого 

трафарету  загальною площею 120 мм2 (діаметром 12,5 мм), проводячи розтин по його краю на 

глибину рівня поверхневої фасції; тканини висікали із забором вказаної фасції, дно рани формував 

м'язовий шар; утворену поверхню зрошували попередньо підготовленою суспензією S. aureus, яка 

містила 1012 кл/мл фізіологічного розчину; через добу проводили вторинне інфікування ран 1010 

кл/мл стафілококу під утворений струп. 

Рану залишали відкритою. Відповідно до умов досліду, її обробляли мазевими формами 

досліджуваних речовин один раз на добу. Одна група, яка служили в якості контролю, залишалася 

без лікування рани. Виведення тварин проводили у відповідні до умов експерименту терміни 

шляхом передозованого внутрішньочеревного кетамінового наркозу. З метою оцінки ефективності 

лікування здійснювали візуальне дослідження ранової поверхні на 3, 5, 7, 10, 14 та 21 день після 

формування гнійної рани.  

Після виведення тварин із досліду, проводили візуальне вивчення поверхні та країв рани. 

Величину площі рани визначали шляхом перенесення її країв на прозорий папір, наступного 

сканування та обробки цифрового зображення рани на персональному комп’ютері за допомогою 

програмного пакету "Microsoft Visio Pro 2007". 

Математико-статистичну обробку отриманих результатів досліджень проводили за допомогою 

персонального комп’ютера із інстальованим відповідним програмним пакетом "Statistica 7", який є 

рекомендованим для такого типу методів обробки [6]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕНЬ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

 

Як критерії ефективності терапії ранового процесу при візуальному дослідження нами було 

обрано такі показники, як ліквідація перифокального набряку, гіперемії, інфільтрації країв вогнища 

ураження, кількість і характер ексудації, очищення рани та завершення некролізу, поява 

грануляцій, виповнення грануляціями ділянки рани, початкова краєва епітелізація, характер рубців, 

який утворився на місці інфікованих ран. 

Дані про лікувальну ефективність в досліджуваних групах тварин подані у таблиці 1. 

 

Таблиця 1. Порівняльна оцінка ефективності застосування 2% гелевої форми композиційної 

суміші похідних γ-кротонолактону та Zn-карнозину (M±m, n=10) 

 

Критерії оцінки 

ранового процесу 

Групи тварин (терміни - доба) 

Контрольна Дослідна 1 Дослідна 2 

Ліквідація 

перифокального 

запалення 

9,5±0,84 5,1±0,73 7,4±0,69 

Очищення рани 11,7±0,67 6,6±0,51 8,7±0,48 

Поява грануляцій 13,7±0,67 9,3±0,48 11,1±0,56 

Виповнення 

грануляціями 
14,3±0,48 11,4±0,51 12,7±0,48 

Початок кураєвої 

епітелізації 
16,7±0,48 13,3±0,48 14,8±0,42 

__ статистично достовірна різниця показників у порівнянні дослідної групи 1 з дослідною групою  

 

Як бачимо, досліджувана композиційна суміш має значний позитивний лікувальний ефект при 

застосуванні її у випадку інфікованої рани. Вже у першій фазі ранового процесу спостерігається 

значно швидша ліквідація гострих запальних явищ, коли припиняються масивні ексудативні 

виділення (9,5±0,84 у контрольній групі до 5,1±0,73 доба). 
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Припинення запального процесу сприяє прискореному переходу процесу загоєння до фази 

некролізу та очищення від некротичних мас. Якщо у контрольній групі вказані явища спостеріга-

лися лише на 11,7±0,67 добу, то у дослідній групі вони вже присутні на 6,6±0,51 добу. 

Наступна фаза - початок розвитку грануляційної репаративної тканини природно, внаслідок 

швидших попередніх, випереджає у дослідній групі показники контрольної та становлять 

відповідно 9,3±0,48 доби до13,7±0,67. Проте, необхідно звернути увагу на певну сповільненість 

репаративних процесів у дослідній групі. Якщо різниця між початком попередньої та цієї фаз у 

контрольній групі, то вона становила у середньому 2 доби, в той час як у дослідній вона 

збільшилася до 3 діб. 

Схожа динаміка спостерігалася і в наступних фазах, де зберігається стала різниця між початком 

кожної наступної фази у контрольній та дослідній групах. 

На рис. 1 подано у графічній формі динаміку змін фаз ранового процесу у інфікованій дермато-

мній рані при застосуванні досліджуваних препаратів. 

 

 

Рис. 1 Порівняльна оцінка ефективності дії гелевої форми композиційної суміші за умов 

інфікованої дерматоної рани 

 

Як бачимо, гелева форма композиційної суміші виявилася ефективною при порівнянні як з 

контрольною групою, так і з групою, де проводилося аналогічне лікування традиційним сучасним 

засобом - маззю "Офлакаїн-Дарниця". 

Наступним об’єктивним показником ефективності дії гелевої форми композиційної суміші 

нами було використано результати планіметричного дослідження. Пофазна зміни площі рани та 

терміни  її загоєння свідчили про перебіг ранового процесу та ефективність застосування 

досліджуваних препаратів у тому, чи іншому його періоді. Отримані дані подано у таблиці 2. 

Отримані дані корелюють з даними клініко-візуального дослідження перебігу загоєння рани. У 

початковій фазі ранового процесу, внаслідок інтенсивних набрякових процесів, у всіх без винятку 

групах спостерігається значне збільшення площі рани. У контрольній групі таке збільшення сягає 

до 93 мм2. У той же час приріст площі рани тварин дослідної групи становить 89 мм2 (отримані 

дані не є статистично достовірними, р=0,852). 
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Таблиця 2. Зміна площі інфікованих дерматомних ран білих щурів при застосуванні 2% гелю 

композиційної суміші, М±m (n=10) 

 
Терміни 

досліджень, 

доби 

Групи тварин (площа рани в мм2) 

Контрольна Дослідна 1 Дослідна 2 

Початкові дані 120 120 120 

3 213,21±30,19 

209,60±8,78 

р=0,852 

р1=0,663 

226,33±61,22 

р=0,756 

5 181,96±13,21 

156,64±6,22 

р=0,039 

р1=0,514 

168,96±29,19 

р=0,520 

7 166,881±7,64 

147,34±6,75 

р=0,029 

р1=0,252 

157,58±11,41 

р=0,306 

10 123,47±23,73 

62,57±22,97 

р=0,033 

р1=0,086 

97,48±13,59 

р=0,175 

14 47,56±27,27 

9,55±5,21 

р=0,076 

р1=0,131 

17,34±4,85 

р=0,131 

21 12,86±3,91 

1,92±1,18 

р=0,009 

р1=0,010 

10,57±2,98 

р=0,466 

р – порівняння статистичних показників за відношенням до контрольної групи 

р1 – порівняння статистичних показників за відношенням між дослідною групою та групою з 

застосуванням мазі "Офлакаїн-Дарниця" 

р – статистично достовірна різниця показників 

 

Суттєва різниця між контрольною та дослідною групою виявлена у наступний термін 

експерименту: на 5 добу, яка відповідає фазі дегідратації, різниця є статистично достовірною і 

становить відповідно 181,96±13,21 мм2 до 156,54±6,22 мм2 у тварин, у котрих застосовували 2% 

гелеву форму композиційної суміші. 

У наступні терміни спостереження, статистично достовірну відмінність між показниками 

дослідної та контрольної груп нами було виявлено на 10 добу, що відповідає початку фази 

регенерації та зародження репаративної грануляційної тканини. Площа рани у контрольній групі у 

цей час становила 123,47±23,73 мм2 до 62,57±22,97 мм2 у дослідній. 

Природно, що внаслідок швидшої ліквідації гострих запальних явищ, інтенсивнішого 

некролізу, процеси початку репаративних процесів у дослідній групі спостерігаються на кілька 

днів (2-3 дні) швидше. У кінцевому ефекті все це відображається у тому, що на 21 добу 

спостереження рана тварин дослідної групи практично повністю зарубцьована (середня площа 

рани становить 1,92 мм2), у той же час у контролі процеси регенерації тривають і площа шкірного 

дефекту у середньому доходить до 12,86±3,91 мм2 з р=0,009. 

Використовуючи математичну форму відношення різниці площі рани між термінами 

спостереження до кількості днів між вимірюваннями, нами була встановлена швидкість загоєння 

рани в окремі періоди спостереження, що є подано у графічній формі на рис. 2 

Як бачимо, позитивна тенденція впливу гелевої форми композиційної суміші відмічена у 

більшості термінах спостереження. Особливо це спостерігається у початкових періодах ранового 

процесу (1-3 доба), коли домінують катаболічні явища з розвитком гострого інфекційного 

запалення. У всіх тварин дослідної групи спостерігався найменший приріс площі рани внаслідок 

пригнічуючого впливу композиційної суміші на набрякові та ексудативні процеси в оточуючих 

тканинах. Зміна площі рани в дослідній групі на цей період складала - 29,65 мм2/добу до - 31,00 

мм2/добу у контролі та - 35,34 мм2/добу при застосуванні мазі "Офлакаїн-Дарниця". 

Окрім виразних протизапальних властивостей, у композиційної суміші виявлено властивість 

активно впливати на процеси некролізу та сприяти інтенсивнішому очищенню рани від 

некротичних мас. Вказана особливість веде до швидшого початку анаболічних процесів та клінічно 

виявляється в розвитку острівців грануляційної тканини. У цей час (10 доба експерименту) 
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швидкість загоєння рани у дослідній групі становила 28,34 мм2/добу до 14,35 мм2/добу в 

контрольній групі та 20 мм2/добу при застосуванні мазі "Офлакаїн-Дарниця". 

 

Рис. 2. Швидкість загоєння інфікованих дерматомних ран білих щурів під впливом дослід-

жуваних препаратів 

 

В інші періоди спостереження показники дослідної групи та групи, де проводилося лікування 

порівняльною маззю "Офлакаїн-Дарниця" суттєво не відрізнялися та були значно вищими у 

порівнянні з контрольною. 

Необхідно також зауважити, що із початком інтенсивних репаративних процесів, які клінічно 

виражалися в рубцюванні рани та її епітелізації, відмічено негативний вплив застосованих засобів 

на анаболічні процеси. Це виражалося у тому, що показник швидкості загоєння на 21 добу у 

контролі становив 5 мм2/добу, в той час як у дослідній - лише 1,14 мм2/добу та  

1,0 мм2/добу при застосуванні мазі "Офлакаїн-Дарниця". Клінічно, більш  швидше загоювання у 

дослідній групі пояснювалося лише значним скорочення катаболічної фази ранового процесу при 

дії досліджуваної композиційної суміші. 

 

ВИСНОВОК 

 

Отримані результати дають підставу стверджувати, що композиційна суміш похідних γ-

кротонолактону та Zn-карнозину володіє вираженими антисептичними та ранозагоювальними  

властивостями при застосуванні її за умов in vivo і має гарну перспективу для успішного загоєння 

інфікованих ран м’яких тканин, скорочення термінів лікування та пришвидшення реабілітації та 

видужання таких хворих. 
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Н.В. КОЗЯВКІНА 

 

ВАРІАНТИ ТИРОТРОПНИХ ЕФЕКТІВ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ ТА ЇХ 

ЛІПІДНИЙ СУПРОВІД 

 

В эксперименте на крысах обнаружены четыре варианта тиротропных 

эффектов биоактивной воды Нафтуся, оцененных суммарным тироидным 

индексом. Это: угнетающий (18% крыс), нейтральный (28%), умеренно 

стимулирующий (21%) и значительно стимулирующий (33%). Различные 

тиротропные эффекты сопровождаются инверсными изменениями 

липидного  профиля плазмы и веса тела. 

* * * 

 

ВСТУП 

 

Зв'язок між ліпідним і тироїдним статусами у людини і тварин відомий давно. 

Загальноприйнято, що пригнічення функції щитовидної залози у тварин підвищує їх 

сприйнятливість до експериментального атеросклерозу. У людини гіпотиреоз призводить до 

різноманітних порушень  в обміні ліпідів і ліпопротеїдів [32]. Гіперліпідемія при гіпотиреозі 

носить зворотний характер, вона щезає разом із симптомами захворювання після проведення 

специфічної терапії [5]. Визначення рівня в плазмі загального холестерину і його в складі β-

ліпопротеїдів рекомендоване в якості додаткового методу діагностики гіпотиреозу, а підбір 

лікувальної дози тироксину рекомендується здійснювати за динамікою ліпідного спектру плазми 

[8]. 

В попередніх дослідженнях трускавецьких авторів, по-перше, було підтверджено наявність 

тироїдно-ліпідних зв'язків [3], а по-друге, продемонстровано неоднозначність впливу 

бальнеотерапії, основу якої складає пиття біоактивної води Нафтуся, як на тироїдний, так і на 

ліпідний статуси жінок з гіперплазією щитовидної залози [2]. Позаяк автори пояснюють виявлену 

ними поліваріантність тиротропних бальнеоефектів різним початковим станом хворих, ми 

поставили перед собою мету вивчити тиротропну дію Нафтусі за умов контрольованого 

експерименту.  

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Експеримент поставлено на 49 здорових щурах-самцях лінії Wistar масою 245-275 г. 10 тварин 

залишались інтактними, а інші впродовж 6 днів навантажувались через зонд біоактивною водою 

Нафтуся в дозі 15 мл/кг одноразово. Наступного дня після завершення курсу напоювання у всіх 

тварин спочатку брали пробу периферійної крові (шляхом надрізу кінчика хвоста) для аналізу 

лейкоцитограми. Після забору крові під легким ефірним наркозом  реєстрували ЕКГ з метою 

оцінки вегетативної регуляції методом варіаційної кардіоінтервалографії. Експеримент 

завершували декапітацією тварин з метою збору максимально можливої кількості крові, в плазмі 

якої визначали показники тироїдного і ліпідного статусів, імуноцитограми, а також рівні 

стероїдних гормонів і електролітів. 

Концентрацію в плазмі тироїдних гормонів - загального тироксину (Т4) і трийодтироніну (Т3) 

та тиротропного гормону (ТТН) - визначали імуноферментним методом на аналізаторі "Tecom" 

(Oesterreich) з використанням відповідних наборів.  

Рівень триацилгліцеридів (ТАГ) визначали метаперйодатним методом, загального 

холестерину (ХС) - прямим методом за реакцією Златкіса-Зака [4], ХС α-ліпопротеїнів (ЛП) - 

ензиматичним методом Hiller G. [22] після преципітації ХС пре-β- і β-ЛП з допомогою 

декстрансульфату/Mg2+. Користувалися аналізатором “Reflotron” (“Boehringer Mannheim”, BRD) з 

відповідними наборами. На основі отриманих даних обчислювали холестериновий коефіцієнт 

атерогенності Клімова [5]. 

Після декапітації у тварин видаляли селезінку і тимус, з наступним аналізом сплено- і 

тимоцитограм, а також наднирники - для морфометрії їх окремих шарів.  

Результати імунологічних, а також інших нейро-ендокринних і  метаболічних  аналізів будуть 

приведені в наступних повідомленнях. 

Цифровий матеріал оброблено на РС методами варіаційного, кореляційного та канонікального 
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аналізів за програмою Statistica та алгоритмом трускавецької наукової школи. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ  

Прелімінарний аналіз показав, що як у інтактних щурів, так і у тварин, навантажуваних 

Нафтусею, рівні Т4 і Т3 пов'язані сильним інверсним (r=-0,71) кореляційним зв'язком (рис. 1), на 

відміну від прямого зв'язку, виявленого у людей [3]. В даній ситуації інтегральна оцінка тироїдного 

статусу може бути дана шляхом обчислення сумарного тироїдного індексу (СТІ) із врахуванням 

того, що Т4 в еквімолярній концентрації в 4 рази менш активний, ніж Т3 [12] і в даний час 

розглядається лише як прогормон. 

Ретроспективно, на засаді ефекту на СТІ, сформовано 4 групи (табл. 1).  

 

Таблиця 1. Варіанти тиротропних ефектів біоактивної води Нафтуся  

 
Показник Пара-

метр 

СТІ,  

од 

Т3,  

нМ/л 

Т4,  

нМ/л 

ТТН,  

мМО/л Група 

Інтактна  

(n=10) 

X±m 

ID±m 

d±m 

 

1,00±0,04 

0,00±0,31 

2,43±0,16 

1,00±0,07 

0,00±0,31 

61±6 

1,00±0,10 

0,00±0,31 

0,21±0,06 

1,00±0,29 

0,00±0,31 

Гальмівний ефект 

(n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

 

0,92±0,03і 

-0,59±0,25і 

1,81±0,20і 

0,74±0,08і 

-1,20±0,38 

100±9і 

1,64±0,15і 

+2,05±0,47і 

0,40±0,08і 

1,90±0,38і 

+0,97±0,41і 

Нейтральний 

ефект (n=11) 

X±m 

ID±m 

d±m 

 

1,03±0,01і 

+0,26±0,10і 

2,60±0,03 

1,07±0,01і 

+0,33±0,06і 

54±2 

0,89±0,03і 

-0,36±0,10і 

0,37±0,08 

1,77±0,38 

+0,83±0,41 

Помірно 

стимулювальний 

ефект (n=8) 

X±m 

ID±m 

d±m 

 

1,13±0,02і 

+0,97±0,16і 

2,93±0,06і 

1,21±0,02і 

+0,97±0,11і 

49±1 

0,80±0,01і 

-0,64±0,05і 

0,23±0,0,04 

1,09±0,18 

+0,10±0,20 

Значно 

стимулювальний 

ефект (n=13) 

X±m 

ID±m 

d±m 

 

1,24±0,03і 

+1,86±0,22і 

3,16±0,08і 

1,30±0,03і 

+1,42±0,16і 

60±2 

0,99±0,03 

-0,04±0,09 

0,29±0,08 

1,41±0,39 

+0,44±0,41 

 

         Примітки: 1. В кожній графі в першому рядку приведені абсолютні величини (Х) та їх 

стандартні похибки (m), в другому - індекси девіації (ID) - відношення середніх 

величин до нормальних, в третьому - сигмальні відхилення середніх величин від 

нормальних (індекси d).  

                      2. Буквами позначена вірогідна відмінність від інтактної (і) дослідних груп. 

Рис. 1. Зв'язок між вмістом в плазмі загальних Т4 і Т3
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Виявилось, що у 18% щурів Нафтуся спричиняє гальмівний тиротропний ефект: СТІ 

знижується на 8±3% внаслідок зниження на 26±8% Т3 попри підвищення на 64±15% Т4. У 28% 

тварин СТІ майже не відрізняється від контролю, тому тиротропний ефект номіновано як 

нейтральний (квазінульовий); при цьому рівень Т3 підвищується на 7±1%, натомість Т4 - 

знижується на 11±3%. На 21% щурів Нафтуся чинить помірно стимулювальний тиротропний 

ефект: СТІ зростає на 13±2% за рахунок підвищення Т3 на 21±2% за зниження Т4 20±1%. Нарешті, 

ще для 33% тварин констатовано значно стимулювальний тиротропний ефект на основі даних про 

підвищення СТІ на 24±3% і Т3 - на 30±3% за відсутності змін Т4. 

Рівень ТТН проявляє широку варіабільність, тому значуще підвищення має місце лише за 

гальмівного ефекту, тоді як в решти груп - лише тенденція до підвищення. 

Зниження СТІ супроводжується (табл. 2) підвищенням маси тіла на 9±3%, а за відсутності 

його змін не змінюється і маса тіла, тоді як помірно стимулювальний тиротропний ефект 

асоціюється із втратою маси тіла на 9±3%. Разом з тим, ще значніше підвищення СТІ 

супроводжується лише тенденцією до зниження маси тіла (на 5±3%). 

Таблиця 2. Ліпідний супровід тиротропних ефектів біоактивної води Нафтуся  

 

 
Показник Пара-

метр 

Маса тіла, 

г 

Триацилгліце- 

риди, мМ/л 

Холестерин 

заг., мМ/л 

ХС β-ліпопро-

теїдів, мМ/л 

ХС α-ліпопро-

теїдів,  мМ/л 

Коефіцієнт 

атерогенності Група 

Інтактна  

(n=10) 

X±m 

ID±m 

d±m 

259±10 

1,00±0,04 

0,00±0,31 

1,05±0,02 

1,00±0,02 

0,00±0,21 

1,78±0,10 

1,00±0,06 

0,00±0,31 

0,93±0,10 

1,00±0,11 

0,00±0,31 

0,85±0,05 

1,00±0,06 

0,00±0,31 

1,16±0,15 

1,00±0,13 

0,00±31 

Гальмівний  

ефект  

(n=7) 

X±m 

ID±m 

d±m 

282±8 

1,09±0,03і 

+0,74±0,25і 

1,10±0,04 

1,05±0,04 

+0,26±0,24 

2,11±0,13 

1,19±0,07 

+1,07±0,41 

1,21±0,10і 

1,30±0,10і 

+0,86±0,31і 

0,90±0,06 

1,07±0,07 

+0,37±0,38 

1,37±0,14 

1,18±0,12 

+0,44±0,30 

Нейтральний 

ефект  

(n=11) 

X±m 

ID±m 

d±m 

261±8 

1,01±0,03 

+0,09±0,26 

1,09±0,04 

1,04±0,03 

+0,22±0,20 

1,77±0,03 

1,00±0,02 

-0,02±0,10 

1,02±0,03 

1,09±0,03і 

+0,27±0,10і 

0,75±0,03 

0,89±0,04і 

-0,58±0,22і 

1,40±0,11 

1,21±0,10і 

+0,51±0,24і 

Помірно 

стимулювальний 

ефект (n=8) 

X±m 

ID±m 

d±m 

236±8і 

0,91±0,03і 

-0,71±0,26і 

1,08±0,02 

1,03±0,02 

+0,16±0,10 

1,46±0,05 

0,82±0,03 

-1,01±0,15 

0,70±0,04 

0,75±0,05і 

-0,74±0,15і 

0,77±0,03 

0,91±0,04і 

-0,51±0,20і 

0,93±0,08 

0,80±0,07і 

-0,49±0,17і 

Значно 

стимулювальний 

ефект (n=13) 

X±m 

ID±m 

d±m 

246±9 

0,95±0,03 

-0,37±0,27 

1,06±0,02 

1,00±0,02 

+0,02±0,11 

1,28±0,06 

0,72±0,03 

-1,59±0,18 

0,59±0,06і 

0,63±0,06і 

-1,08±0,19і 

0,69±0,04і 

0,82±0,04і 

-0,98±0,23і 

0,91±0,12 

0,78±0,10і 

-0,53±0,24і 

 

Рівень триацилгліцеридів (ТАГ) значуще не змінюється в жодній групі, проявляючи лише 

тенденцію до підвищення, найвираженішу за гальмівного тиротропного ефекту. 

Натомість зміни рівня загального холестерину (ХС) плазми чітко реципрокно співвідносяться 

із змінами СТІ. Так, зниження СТІ асоціюється із підвищенням ХС на 19±7%, помірне підвищення 

- із зниженням ХС на 18±3%, ще більш значному росту СТІ відповідає глибше падіння рівня ХС - 

на 28±3%. Нарешті, відсутність змін СТІ супроводжується відсутністю змін і ХС. 

Супутні зміни вмісту ХС в складі ліпопротеїдів (ЛП) різної густини не настільки однозначні. 

Якщо ХС β-ЛП змінюється за паттерном, подібним до такого загального ХС, то ХС α-ЛП за 

гальмівного тиротропного ефекту проявляє лише тенденцію до підвищення (на 7±7%), а 

знижується одинаковою мірою як за нейтрального (на 11±4%), так і за помірно  стимулювального 

(на 9±4%) ефектів, і лише максимальному підвищенню СТІ відповідає найглибше падіння ХС α-ЛП 

(на 18±4%). Тому холестериновий коефіцієнт атерогенності Клімова значуще знижується лише за 

стимулювальних тиротропних ефектів, причому приблизно одинаковою мірою, натомість він 

проявляє тенденцію до підвищення як за гальмівного, так і за нейтрального ефектів.   

Позаяк сигмальні відхилення показників від контролю більш інформативні, ніж процентні, 

адже враховують їх варіабільність, описані варіанти тиротропних ефектів та їх ліпідного супроводу 

візуалізовані на рис. 2 на основі змін індексу d (Евклідової віддалі) відносно контролю. 

На наступному етапі аналізу обчислено коефіцієнти лінійної кореляції r між тироїдними і 

ліпідними параметрами. Виявлено значущі інверсні кореляційні зв'язки між Т3 і ХС β-ЛП (r=-0,87), 

ХС α-ЛП (r=-0,52), масою тіла (r=-0,42) та ТАГ (r=-0,32). Натомість кореляція з ліпідними 

показниками Т4 пряма і слабша: стосовно ХС β-ЛП величина r складає +0,53, ХС α-ЛП: +0,35,  

ТАГ: +0,24, маси тіла: +0,235. ТТН значуще не корелює з жодним ліпідним показником.  
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В плеяді ліпідних параметрів значущі зв'язки виявлено між ХС β-ЛП і масою тіла   (r=+0,44) та 

ТАГ (r=+0,27), а також між ХС α-ЛП і ТАГ (r=+0,35).  

Рис. 3. Канонікальний зв'язок між рівнями в плазмі тироїдних гормонів (вісь Х) та показників 

ліпідного обміну і масою тіла (вісь Y) 
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Рис. 2. Варіанти тиротропних ефектів Нафтусі та їх ліпідний супровід
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        З метою оцінки зв'язку між показниками тироїдного (в якості факторної ознаки, right set) та 

ліпідного (в якості результативної ознаки, left set) статусів проведено процедуру канонікального 

аналізу. Виявлено дві пари радикалів. Факторна структура першого тироїдного радикалу 

представлена трийодтироніном  (r=+0,99) і тироксином (r=-0,62), а відповідного йому ліпідного 

радикалу - холестерином β-ЛП (r=-0,91), α-ЛП (r=-0,54), масою тіла (r=-0,44) і триацилгліцеридами 

(r=-0,32). Натомість друга пара радикалів репрезентована відповідно тироксином (r=-0,79) і  ТАГ 

(r=-0,75), ХС α-ЛП (r=-0,42) і масою тіла (r=+0,41).  

Коефіцієнт канонікальної кореляції r* між першими радикалами складає 0,964 (χ2=118; p<10-6; 

Λ Prime=0,07), натомість між другими - лише 0,087 (χ2=0,34; p=0,95; Λ Prime=0,99), тобто друга 

пара не заслуговує уваги.  

Канонікальний зв'язок між першою парою радикалів візуалізовано на рис. 3. Рівняння має 

наступний вигляд. 
-0,865∙β-LP - 0,426∙α-LP + 0,064∙TAG + 0,0055∙Weight = +1.123∙T3 + 0,184∙T4 

 

ОБГОВОРЕННЯ РЕЗУЛЬТАТІВ ДОСЛІДЖЕННЯ 

Отже, наші дані узгоджуються, в принципі, із загальноприйнятим положенням про асоціацію 

гіпотироїдизму із атерогенним профілем плазми, тоді як гіпертироїдизм асоціюється із 

антиатерогенним профілем, а відновлення евтироїдизму супроводжується редукцією дизліпідемії. 

Так, Frank N. et al. [17] показали, що 8-тижневе згодовування здоровим коням L-тироксину 

спричиняє зниження концентрації  в плазмі ТАГ та загального ХС і ХС пре-β-ЛП. За даними Jatwa 

R. et Kar A. [24], у самок щурів індуковане гіперхолестеринемічною дієтою (ГХЕД) зниження 

сироваткового рівня тироїдних гормонів супроводжується зниженням рівня ХС α-ЛП і 

підвищенням концентрації інших ліпідів сироватки. Однак введення α1-адреноблокатора 

теразозину впродовж 15 днів до ГХЕД реверсує як тироїдний статус, так і тироїдзалежні 

параметри, що навіює думку про те, що цей фармакон може діяти через зміни тироїдних функцій. 

У самців щурів індуковане високожирною дієтою (ВЖД) і/або антитироїдним фармаконом 

карбімазолом підвищення рівня в плазмі ТАГ, вільних жирних кислот, фосфоліпідів, загального 

ХС та ХС пре-β- і β-ЛП в поєднанні із зниженням ХС α-ЛП супроводжується зниженням рівнів Т3, 

Т4 і тестостерону та підвищенням - ТТГ. З іншого боку, тирогенно активний алкалоїд піперин при 

одночасному вживанні із ВЖД редукує вміст в плазмі всіх ліпідів, за винятком ХС α-ЛП, рівень 

якого значуще підвищується, що асоціюється із підвищенням вмісту в плазмі рівнів Т3, Т4, 

тестостерону та зниженням - ТТГ до норми [43]. Підвищення сироваткового холестерину у щурів, 

індуковане коназолами, теж асоціюється із зниженням рівнів Т3 і Т4 [21].  

Grover G.J. et al. [18] показали, що зниження рівня в крові загального ХС і підвищення 

ліпопротеїну(а) під впливом тироїдних гормонів опосередковане β-субтипом тироїдних рецепторів, 

тоді як серцевий ритм контролюється через рецептори α-субтипу. Т3 знижує рівень холестерину без 

тахікардії, діючи селективно  на Тβ1-рецептори печінки, спряжені із HMG-CaA-редуктазою 

гепатоцитів [38]. GC-1 - агоніст тироїдних рецепторів β-субтипу - редукував рівень ХС на 25%, а 

ТАГ - на 75% у евтироїдних мишей, які перебували на жировій дієті, чим пом'якшував індуковану 

дієтою гіперхолестеринемію. Механізм дії полягає у посиленні експресії гепатоцитами рецепторів 

ліпопротеїну А1, стимуляції активності 7α-холестерол-гідроксилази та збільшенні екскреції з калом 

жовчних кислот [25]. 

Результати експериментальних досліджень  підтверджуються і доповнюються даними клініко-

фізіологічних спостережень. Проте слід брати до уваги думку, що гіпо- і гіпертироїдні моделі у 

щурів не репрезентують гіпо- і гіпертироїдизм у людей [36]. 

Порівняно із контролем, пацієнти із субклінічним  гіпотироїдизмом  мають вищий рівень 

загального ХС, ХС β-ЛП, ТАГ і аполіпопротеїну В [11,15,23,29,34,35,38,41]. Стосовно рівня 

аполіпопротеїну А1 дані неоднозначні: він нижчий, ніж у здорових [23] чи значуще не відрізняється 

[11], а гострий гіпотироїдизм у хворих на тироїдну карциному, зумовлений відміною тироксинової 

терапії, веде до значущого підвищення рівнів як ТАГ, загального ХС, ХС β-ЛП, так і α-ЛП [13]. 

За даними Shavdatuashvili T. [40], жінки з явним гіпотироїдизмом мають значуще вищі, ніж 

евтироїдальні, рівні ТАГ, загального ХС і ХС β-ЛП, а із субклінічним гіпотироїдизмом - 

демонструють менш відчутні зміни.  

Низький рівень вільного Т4 асоціюється із проявами метаболічного синдрому, зокрема 

гіпертригліцеридемією і гіпоальфа-ліпопротеїнемією, а також ожирінням, гіперглікемією і 

гіпертензією. Що більша кількість проявів синдрому має місце, то нижчий рівень вільного Т4 [26]. 



 120 

Натомість хворі на ІХС з гіпертироїдизмом і низьким рівнем ХС як атерогенних, так і 

антиатерогенних ліпопротеїнів демонструють знижений рівень апопротеїну А1 (як у хворих на 

ІХС) і апопротеїну В (втричі нижчий, ніж у хворих на ІХС). У пацієнтів з гіпертироїдизмом, попри 

низькі рівні ХС α-ЛП і апопротеїну А1, антиатерогенні властивості ліпопротеїнового профілю, 

можливо, детермінуються дуже низьким  індексом АпоВ/А1, індукованим тироїдними гормонами, і 

можуть бути пояснені впливом тироїдних гормонів на експресію генів, що кодують ці апопротеїни 

[7]. 

У  хворих на ІХС із  субклінічним гіпотироїдизмом терапія L-тироксином зменшує порушення 

ліпідного профілю плазми [16], редукує рівень ХС β-ЛП [27]. Ефективність корекції ліпідного 

профілю плазми у хворих на клінічний гіпотироїдизм значуще не відрізняється при застосуванні 

монотерапії тироксином чи комбінованої терапії тироксином і трийодтироніном [19]. За іншими 

даними, у осіб обох статей  із субклінічним гіпотироїдизмом після річного вживання L-тироксину 

спостерігалась значуща редукція рівня аполіпопротеїну В, а вміст в сироватці загального ХС і ХС 

β-ЛП зменшувався, проте лише у тих осіб, у котрих рівень ТТГ опускався до інтервалу 2,0÷0,2 

мМО/л [23]. 

Натомість Merchante-Alfaro A.A. et al. [28] показали, що 40-тижнева терапія L-тироксином 

хворих (переважно жінок) із субклінічним гіпотироїдизмом, нормалізуючи підвищений рівень ТТГ, 

значуще не поліпшує ліпідний профіль  плазми. За даними Beyhan Z. et al. [11], у пацієнтів із 

субклінічним гіпотироїдизмом вживання впродовж біля 4 місяців L-тироксину в цілому не 

вплинуло на біохімічні ризик-фактори, і лише у пацієнтів із рівнем ТТГ понад 10 мМО/л 

відзначено зниження ХС β-ЛП від 131% до 106% рівня норми.  

Наступні літературні джерела підтверджують отримані нами результати кореляційного 

аналізу.  Так, у жінок з явним гіпотироїдизмом значно підвищені рівні ТАГ, загального ХС і ХС β-

ЛП інверсно корелюють із fT4 [40].  У осіб обох статей із нормальним рівнем в сироватці вільного 

Т4 має місце значуща кореляція його із ТАГ і індексом маси тіла, але не з ХС α-ЛП [26].  

Натомість у пацієнтів із нервовою анорексією, яка супроводжується підвищеним рівнем 

загального ХС, ХС β- і α-ЛП, аполіпопротеїнів А1, В, С2, С3 та активності холестерол-

естертрансферази, не виявлено кореляції між рівнями холестерину і тироїдних гормонів [33]. У 

жінок із нервовою булімією виявлено значуще підвищені рівні ХС і ТАГ, але аналогічні із 

здоровими рівні вільних T3 і  T4 [30]. 

За даними Reinehr T. et al. [37], рівні ТТГ і вільного Т3 у дітей з ожирінням значуще вищі від 

таких у дітей з нормальною масою тіла, натомість стосовно вільного Т4 розбіжності відсутні; ліпіди 

не корелюють із тироїдними гормонами. Ліпіди, fT3 і fT4 не відрізняються значуще у дітей з 

підвищеними і нормальними рівнями ТТГ. Втрата маси тіла (внаслідок м'язевих тренувань і дієти) 

веде до значущої редукції рівня  ТТГ і fT3, натомість відсутність змін маси тіла асоціюється із 

відсутністю значущих змін тироїдних гормонів. Автори дійшли висновку, що позаяк у ожирілих 

дітей fT3 і ТТГ помірно підвищені, а втрата маси тіла веде до їх редукції, підйом цих гормонів 

видається швидше супроводом ожиріння, ніж його причиною. 

За даними Doberenz J. e.a. [14], у вагітних свиноматок нормальні рівні в плазмі  тироїдних 

гормонів супроводжуються нормальними рівнями холестерину, ТАГ, а також нестерифікованих 

жирних кислот і кетонових тіл.  Виявлено [39], що у оваріоектомованих самок щурів 3-тижневе 

введення бензофенону-2, який володіє естрогенною активністю, знижує рівень в сироватці ХС β-

ЛП і α-ЛП та розмір малого естроген-регульованого депо жиру в задній лапці, що супроводжується 

зниженням T4, але не T3 і ТТГ.   

Показано, що у пацієнтів з гіпо- і гіпертироїдизмом рівень антиатерогенного гормону 

адипонектину позитивно корелює із рівнем ХС α-ЛП та негативно - з індексом маси тіла, але не з 

рівнями тироїдних гормонів [9]. У хворих з гіпертироїдизмом сироватковий рівень ґгреліну - 

орексигенного пептиду - на 40% нижчий від такого у здорових евтироїдних осіб і корелює значуще 

негативно із fT3 і fT4 та позитивно - із ТТГ за відсутності зв'язків із ліпідними параметрами і 

масою тіла. В іншому спостереженні цієї групи авторів рівень ґгреліну корелює негативно із  

рівнями ТАГ, загального ХС і ХС в складі пре-β- і β-ліпопротеїнів та позитивно - із рівнями 

вільних Т3 і Т4. У евтироїдних осіб ґгрелін корелює негативно як із TAГ, ХС пре-β-ЛП, так і з 

рівнями вільних Т3 і Т4 [10].  

Виникає логічне запитання: який же механізм виявленого нами поліваріантного тиротропного 

ефекту Нафтусі?  Відомо, що в слизовій шлунково-кишкового тракту наявні клітини, котрі містять 

тироліберин [6,31] та АКТГ [20]. Позаяк джерелом АКТГ, поряд із гастрином, є G-клітини, можна 

припустити, що діючі фактори Нафтусі, активуючи вивільнення гастрину, як це показано раніше 
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[1], одночасно спричиняють підвищення рівня в крові АКТГ, який, своєю чергою, через 

гальмування вивільнення ТТГ [42], в підсумку призводить до гальмівного тиротропного ефекту. У 

випадках активації вивільнення тироліберину ендокриноцитами  шлунково-кишкового тракту  

розвиваються стимулювальні тиротропні ефекти Нафтусі. Нарешті, за умов співрозмірного 

вивільнення як АКТГ, так і тироліберину результатом їх інтерференції є нейтральний тиротропний 

ефект, вірніше відсутність останнього. Все ж залишається відкритим питання, чому у, здавалося б, 

одинакових здорових щурів реалізується певний паттерн? Слід гадати, це зумовлено 

індивідуальною реактивністю, як це показано стосовно жінок з гіперплазією щитовидної залози, у 

котрих характер тиротропного ефекту Нафтусі піддається надійному прогнозуванню за низкою 

початкових функціонально-морфологічних показників-предикторів [2].       

 

N.V. KOZYAVKINA 

 

VARIANTES OF THYROTROPIC EFFECTES OF BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA 

AND ITS LIPID ACCOMPANIMENT 

 

Four variantes of thyrotropic effectes of bioactive water Naftussya estimated by integral thyroid 

index it is detected in rats experiment. They are: inhibiting (18% of rats), neutral (28%), moderately 

stimulating (21%) and considerably stimulating (33%). Various thyrotropic effectes are accompanied 

inverse changes of lipide plasma profile and weight of body. 
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O.V. KOZYAVKINA, L.G. BARYLYAK 

 

AMBIVALENT VEGETOTROPIC EFFECTS OF BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA AND 

OPPORTUNITY OF THEIR FORECASTING AT RATS 

 
В експерименті на 58 щурах лінії Wistar обох статей виявлено 

амбівалентні впливи тижневого вживання біоактивної води Нафтуся на 

показники вегетативної регуляції, оцінені методом варіаційної 

кардіоінтервалометрії. Методами дискримінантного і канонікального 

аналізів показана можливість прогнозування симпато- і ваготонічного 

ефектів за низкою початкових показників-предикторів: аеробною м'язевою 

працездатністю, статтю, резистентністю до гострої гіпоксії та масою 

тіла.  

*** 

INTRODUCTION  

 

The results both clinical-physiological, and experimental researches of immediate and course effects 

of bioactive water Naftussya (BAWN) of spa Truskavets' on vegetative nervous system are ambiguous: 

there are found out both vagotonic, and sympathotonic effects, and also uncertain [3,7,8-12,15,16,21]. 

Therefore the problem remains actual, which that has defined a theme of our research. 
 

TECHNIQUE  

 

The chronic experiment on 58 male and female rats of a line Wistar with weight of a body 200-250 is 

carried out. At a preparatory stage all animals were tested on resistance to hypoxia (estimated on time of 

second agonal breath after creation in barochamber of pressure air 145 mm Hg) [1,5] and aerobic 

muscular serviceability (estimated on duration of swimming in warm water with aggravation up to a 

complete exhaustion) [1,6]. One week after there were defined parameters of vegetative regulation by a 

method of variational cardiointervalometry of electrocardiogramma (ECG) [2], registered under easy 

aether narcose after introduction under skin the needle electrodes. At the following stage of experiment 10 

rats remained intact, and the others loaded through metallic tube by BAWN  (chink 21N of Truskavetsian 

deposit) in a doze of 20 ml/kg unitary within 7 days. The next day after ending a drinking course they first 

repeatedly registered ECG, and then subjected rats to acute stress by a premise them in close crates and 

immersings last up to a level of processus xyphoideus in cold (to20-21oC) water for 4 hours [17,23]. Some 

days after water immersion reastraint stress  they took away test of blood from cuted tip of a tail  (for 

biochemical and immunologic tests) and once again  they registered ECG. 
The results are processed on РС under the program Statistica with the use of methods of the 

variational, discriminant and canonical analyses [20]. 
 

RESULTS AND THEIR DISCUSSION 

 

Retrospectively the two types of effects of BAWN on basal vegetative regulation (Table 1) are 

revealed. At 73 % rats the amplitude of moda (АМо)  as a correlate of sympathotone was considerably 

reduced, whereas a variational swing (ΔХ) as a correlate of vagotone in the greater degree raised at 

absence of significantly changes of size of moda (Мо), which reflecs humoral channal of regulation. In 

aggregate it testifies about vagotonic character of vegetotropic effect. At 27 % rats, on the contrary, are 

ascertained sympathotonic changes of parameters vegetative regulation: significant increase of 

sympathotone in combination with less expressed decrease of vagotone and sympathotonic  shift of 

humoral channal of regulation.  
Thus, week drinking of BAWN causes both vagotonic effectes (more often) as well as  

sympathotonic effectes (less often) on basal vegetative regulation in rats. 
It is necessary to believe, that sympathotonic effect of BAWN is caused by contained in its structure 

organic substances [1], among which, probably, are available inhibitors of catechol-o-methyltransferase, 

as it is established for phytoadaptogens [4,13]. Vagotonic effect of BAWN has, probably, reflectory 

mechanism.  
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With the purpose of finding-out a probable conditionizing role of initial parameters in various 

directed vegetotropic effects of BAWN the procedure of discriminant analysis (method forward stepwise) 

is carried out. It turned out (Тable 2), that all four registered parameters are predictive factors 

conditionizing the character of vegetotropic effect of BAWN.  

 

Table 1. The ambivalent effects of week using of BAWN on basal vegetative regulation in rats  

 
Parameters of 

vegetative 

regulation 

 Vegetative 

regulation in 

control (intact) 

(n=10) 

Type of vegetotropic effect by using of BAWN 

Vagotonic (n=35) Sympathotonic (n=13) 

Basal After stress Basal After stress 

Sympathotone 

(AMo), % 

X±m 

ID±m 

d±m 

43±5 

1,00±0,12 

0,00±0,31 

30±2c 

0,70±0,04c 

-0,81±0,12c 

58±3c 

1,34±0,08c 

+0,92±0,22c 

77±3cv 

1,77±0,08cv 

+2,08±+0,22cv 

80±4cv 

1,84±0,10cv 

+2,27±0,26cv 

Vagotone  

(ΔX), ms  

X±m 

ID±m 

d±m 

59±16 

1,00±0,27 

0,00±0,31 

109±11c 

1,85±0,20c 

+0,98±0,23c 

35±5 

0,60±0,08c 

-0,46±0,09c 

21±3cv 

0,37±0,05cv 

-0,73±0,06cv 

14±2cv 

0,23±0,03cv 

-0,89±0,03cv 

Humoral channal of 

regulation (Mo), ms 

X±m 

ID±m 

d±m 

203±23 

1,00±0,11 

0,00±0,31 

197±6 

0,97±0,03 

-0,09±0,08 

170±5 

0,84±0,03c 

-0,45±0,07c 

146±3cv 

0,72±0,01cv 

-0,79±0,04 

147±7cv 

0,73±0,04cv 

-0,76±0,10cv 

Comments: 1. X±m - mean and its standart error. 

                   2. ID±m - index of deviation from control and its standart error. 

                   3. d±m -  Euklidian distance from control and its standart error. 

                   4. Significantly differences benween control (C) and both types;  benween vagotonic (V) and 

sympathotonic effects. 

          

         Table 2. The predictive factors conditionizing character of vegetotropic effect of BAWN in rats 

 
   Vegetotropic effect of BAWN  Parameters 

of  Wilks' statistics Predictive 

factors  

Group 

Param-s 

Control 

(n=10) 

Vagotonic  

(n=35) 

Sympathotoni

c (n=13) 

 

Swimming test, 

min 

X±m 

ID±m 

d±m 

CCF 

19,2±5,9 

1,00±0,30 

0,00±0,31 

 

16,2±1,4 

0,84±0,07с 

-0,16±0,07с 

-0,006 

24,5±4,2 

1,33±0,22v 

+0,34±0,23v 

0,086 

Λ 

F 

p 

0,863 

7,29 

0,010 

CVCR 

SCCV 

RCCV 

-0,654 

-0,723 

-0,068 

Sex-index 

(male=1,     

female=2) 

X±m 

ID±m 

d±m 

CCF 

1,50±0,17 

1,00±0,11 

0,00±0,31 

1,63±0,08 

1,09±0,05 

+0,24±0,16 

14,24 

1,23±0,12v 

0,82±0,08v 

-0,51±0,23v 

12,35 

Λ 

F 

p 

0,801 

5,56 

0,007 

CVCR 

SCCV 

RCCV 

0,622 

0,673 

1,411 

Weight of body, 

g 

X±m 

ID±m 

d±m 

CCF 

206±7 

1,00±0,03 

0,00±0,31 

223±5с 

1,08±0,03с 

+0,78±0,23с 

0,316 

224±8 

1,09±0,04c 

+0,80±0,37c 

0,294 

Λ 

F 

p 

0,769 

4,40 

0,009 

CVCR 

SCCV 

RCCV 

-0,010 

0,516 

0,017 

Hypoxic test, 

sec  

X±m 

ID±m 

d±m 

CCF 

134±26 

1,00±0,19 

0,00±0,31 

125±10 

0,93±0,08 

-0,11±0,13 

0,004 

147±20 

1,10±0,15 

+0,16±0,25 

0,013 

Λ 

F 

p 

0,730 

3,98 

0,008 

CVCR 

SCCV 

RCCV 

-0,255 

-0,447 

-0,007 

 Сonst.  -47,45 -43,84   Сonst. -3,741 

Comments: 1. CCF - coefficients of classification functions and constants.   

        2. CVCR - correlations variables-canonical root. 

        3. SCCV - standardized coefficients for  canonical variables.  

        4. RCCV - raw coefficients for  canonical variables. 

Thus BAWN renders vagotonic effect on rats, as a rule, female with smaller, in comparison with the 

average control, aerobic muscular capacity and resistance to hypoxia. On the contrary, excess of average 

levels of swimming and hypoxic testes and belonging to a male conditionizes in aggregate sympathotonic 

effect of BAWN. The weight of body is also included  in model, which is a little bit increased owing to a 

week course of drinking. 
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Discriminant information is condensed in unique canonical variable (root). Pooled-within-groups 

correlations (CVCR) are essential concerning swimming test and sex-index, but not concerning hypoxic 

test and weight of body (Тable 2).  
Means of canonical variablеs (Fig. 1) at rats with vagotonic and sympathotonic reactions make 

+0,36±0,17 versus -0,98±0,29 respectively, that is unstandardized canonical scores in the first case, as a 

rule, are positive, and in the second case they are almost exclusively negative. Squared Mahalanobis 

distance between groups makes 1,88 (F=3,89; p=0,009). Summary tests with successive root removed: 

canonical r*=0,52; Wilks' Λ=0,73; χ2=13,9; p=0,008. The calculation of classification functions by 

addition of products of individual sizes of predictive factors on coefficients of classification functions plus 

constant enables forecasting of vagotonic effect with accuracy of 89 %, sympathotonic effect - 46 %; total 

correctly of prognosis - 77 %. 

If discriminant analysis  allows forecasting only the character vegetotropic effect of BAWN, then 

with the help of canonical analysis it is possible with the certain degree of probability to anticipate 

quantitative changes parameters of vegetative regulation. It is revealed (Table 3), that if separate 

predictors correlates with separate parameters of vegetative regulation weakly or moderately, the 

constellations are connected already considerably: canonical r*=0,54; χ2=25,0; Λ Prime=0,56; p=0,015.  

Thus the first root of predictive factors is  correlates with swimming test very close (r=0,84), with 

sex-index correlates weaker (r=-0,71), both  with weight of body (r=0,37) and hypoxic test (r=0,25) 

correlates moderately. On the other hand, the information contents in first root of vegetative parameters is 

determined in the maximal degree by sympathotone (r=0,985), to a lesser degree  by vagotone (r=-0,75) 

and humoral channal (r=-0,76).   

Fig. 1. Unstandardized canonical scores in rats with vagotonic (V) and sympathotonic 

(S) balneoreactions on drinking of BAWN  
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Table 3. Matrix of between and within correlations 

  

Parameters Code 1 2 3 4 5 6 7 

Sex-index 1 1 -0,32 -0,01 -0,33 0,46 -0,33 0,33 

Swimming test 2  1 -0,05 0,30 -0,30 0,45 -0,32 

Hypoxic test 3   1 0,13 0,08 0,18 -0,07 

Weight of body 4    1 -0,09 0,21 -0,19 

Humoral channal 5     1 -0,64 0,74 

Sympathotone 6      1 -0,70 

Vagotone 7       1 

 
Second root of predictive factors is determined considerably by hypoxic test (r=-0,66) and sex-index 

(r=-0,56), but it is weak determined by weight of body (r=-0,28) and swimming test (r=-0,14). Parameters 

of vegetative regulation correlates with second root in such sequence: Mo (r=-0,62), AMo (r=-0,17), ΔX 

(r=-0,09). Tests with successive root removed: canonical r*=0,45;  χ2=10,4; Λ Prime=0,78; p=0,108. 
Third pair does not deserve attention because of the statistics: canonical r*=0,10;  χ2=0,47; Λ 

Prime=0,99; p=0,79. 
Canonical connections between roots of predictive factors (right set) and vegetative parameters (left 

set) are represented on Fig. 2.  
           Fig. 2. Canonical correlation between predictive factors (axis Х) and parameters of vegetative 

regulation after drinking BAWN (axis Y) 

                              Root 1                                                                                 Root 2 

 

 

The equations of first and second of pairs roots: 

0,851∙Amo - 0,237∙Mo + 0,026∙ΔX = -0,502∙Sex + 0,702∙Swim - 0,047∙Weight + 0,294∙Hypox 

-1,454∙Mo - 0,806∙Amo + 0,425∙ΔX = -0,627∙Hypox - 0,780∙Sex - 0,365∙Weight - 0,311∙Swim 

Revealed by us close inverse correlation between sympathotone and vagotone is very known 

[14,18,19,22].  
Acute stress at rats with vagotonia induced by BAWN  is accompanied by less expressed rise of 

sympathotone and fall of vagotone, and also the size of Мо in comparison with the postsressory changes at 

rats with sympathotonia. 

As stress renders distinct influence on immune system [24], it is interesting to look after 

accompanying immunotropic effects, that will be a theme of following our message.  
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O.V. KOZYAVKINA, L.G. BARYLYAK 

 

AMBIVALENT VEGETOTROPIC EFFECTS OF BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA AND 

OPPORTUNITY OF THEIR FORECASTING AT RATS 
 

It is shown, that week drinking of bioactive water Naftussya spa Truskavets' causes both vagotonic 

effectes (less often) as well as  sympathotonic effectes (more often) on basal vegetative regulation in rats. 

It is detected four predictors which enables forecasting of vagotonic effect with accuracy of 89 %, 

sympathotonic effect - 46 %; total correctly of prognosis - 77 %. 
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І.Л.ПОПОВИЧ 

 

СТРЕСЛІМІТУЮЧА ДІЯ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ ЗА УМОВ ХРОНІЧНОГО 

ОБМЕЖУВАЛЬНОГО СТРЕСУ У ЩУРІВ 

 

В эксперименте на крысах показано, что 6-дневное напаивание 

животных на фоне ограничительного стресса биоактивной водой Нафтуся, 

с одной стороны, редуцирует патогенные нейро-гормонально-метабо-

лические и иммунотропные эффекты  стресса, а с другой стороны - потен-

цирует его саногенные эффекты на показатели нейро-гормональной 

регуляции и иммунитета, не влияя при этом на показатели, неподверженные 

действию хронического стресса. Нафтуся также нивелирует существенно 

повышенный под воздействие стресса индекс напряжения взаимодействия 

показателей нейро-эндокринно-иммунного комплекса и метаболизма. Такой 

характер эффектов Нафтуси соответствует критериям, предъявляемым 

для идентификации адаптогенных средств. 

Сочетание питья Нафтуси с аппликациями озокерита несколько 

усиливает ее стресслимитирующий эффект на нейро-гормонально-метабо-

лические проявления стресса, но вместе с тем, усугубляет патогенные 

иммунотропные проявления стресса. Потенциация Нафтусей саногенных 

эффектов стресса на нейро-гормональные показатели существенно ослаб-

ляется, а на иммунные показатели - полностью нивелируется. 

* * *  

 

ВСТУП 

 

Раніше в експериментах на щурах нами [6,10-15,18,29] продемонстровано стреслімітуючу дію 

біоактивної води Нафтуся за умов гострого стресу, яка, в цілому, подібна, але не аналогічна до 

такої еталонного адаптогену жень-шеню. В даному повідомленні приведено дані про 

стреслімітуючу дію Нафтусі за умов хронічного стресу. 

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ  

 

Експеримент поставлено на 50 здорових щурах-самцях лінії Wistar масою 240-280 г. З метою 

з'ясування можливого впливу на ефекти Нафтусі  озокериту -  її практично обов'язкового 

супутника у стандартному бальнеотерапевтичному комплексі курорту Трускавець [16,17,23,24] - 

було сформовано 5 груп. Тварини першої групи залишались інтактними, вживаючи водопровідну 

воду з поїлок ad libitum. Щурі другої групи впродовж 6 днів піддавалися помірному хронічному 

стресу (ХС) шляхом щоденної 30-хвилинної іммобілізації в тісних індивідуальних клітках з 

одноразовим введенням через зонд водопровідної води в дозі  15 мл/кг. В третій групі на тлі ХС 

щоденно напоювали тварин аналогічним чином біоактивною водою Нафтуся. В четвертій групі 

щурам наносили 3 аплікації озокериту (на хвіст, температура  40-42оС, тривалість 30 хв, через 

день), а в останній - піддавали тварин комбінованій дії обидвох бальнеочинників курорту 

Трускавець .  

Наступного дня після завершення курсу у всіх щурів спочатку брали пробу периферійної крові 

(шляхом надрізу кінчика хвоста) для аналізу лейкоцитограми. Після забору крові під легким 

ефірним наркозом  реєстрували ЕКГ з метою оцінки вегетативної регуляції методом варіаційної 

кардіоінтервалометрії [1,9]. Далі тварин поміщали у індивідуальні камери з перфорованим дном 

для збору добової сечі. Експеримент завершували декапітацією щурів з метою збору максимально 

можливої кількості крові, в плазмі якої визначали вміст показників ендокринного статусу: 

загального тироксину (Т4) і трийодтироніну (Т3), ТТГ, кортикостерону та тестостерону - 

імуноферментним методом [5] на аналізаторі "Tecom" (Oesterreich) з використанням відповідних 

наборів, а також кальцію (за реакцією з арсеназо ІІІ) і фосфатів (фосфат-молібдатним методом [4]) 

з метою оцінки паратиринемії (за Са/Р-коефіцієнтом) і кальцитонінемії (за коефіцієнтом: 1/Са•Р).  

В добовій сечі визначали вміст калію і натрію (метод полум'яної фотометрії [4]) з метою оцінки 
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мінералокортикоїдної активності (за K/Na-коефіцієнтом), та 17-кетостероїдів (за кольоровою 

реакцією з м-динітробензолом [4]). Користувалися аналізаторами “Pointe-180” (“Scientific”, USA) і 

“Reflotron” (“Boehringer Mannheim”, BRD) з відповідними наборами та полум'яним 

спектрофотометром.  

В крові визначали параметри  фагоцитозу, кіллінгу та імунограми за  тестами І і ІІ рівнів 

ВООЗ [7,8,22]. 

Після декапітації у тварин видаляли селезінку, тимус і наднирники. Імунні органи зважували і 

робили з них мазки-відбитки для підрахунку сплено- і тимоцитограм [2]. В наднирниках після 

зважування вимірювали під мікроскопом товщину гломерулярної, фасцикулярної, ретикулярної та 

медулярної зон.  

Цифровий матеріал оброблено на РС методами факторного, варіаційного, дискримінантного, 

простого і канонікального кореляційних аналізів за програмою Statistica та алгоритмом нашого 

попереднього дослідження [11,24]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Факторний аналіз інформаційного поля. На першому етапі факторного аналізу (метод 

головних компонент)  з'ясовано, що дисперсія інформаційного поля 69 параметрів нейро-

ендокринно-імунного комплексу та водно-електролітного обміну поглинається 20 факторами (рис. 

1). Застосувавши прийом Cattel, кількість аналізованих факторів нами обмежена тринадцятьма, 

сумарний вклад яких у загальну дисперсію вихідних даних складає 75,2%, тобто значно перевищує 

необхідний критичний рівень (2/3). 

 

Рис. 1.  Власні числа факторів (головних компонент) 

Виявлено (табл. 1), що перша головна компонента (ГК) поглинає 13,8% дисперсії і включає в 

себе, передовсім, кальційемію і пов'язані з нею паратиринову та кальцитонінову активності, а 

також натрійемію - з одного боку, та відносний вміст в тимусі тілець Гассаля, в селезінці і крові 

плазмоцитів - з іншого. Асоціація ендокринних і імунних показників має місце і в структурі другої 

ГК (9,3% мінливості): першу констелляцію складають тироїдні гормони, пов'язана з ними маса тіла 

та відносна маса наднирників, а другу констелляцію - відносні маси тимуса і селезінки, вміст в 

останній фібробластів і лімфобластів, а також загальний рівень лейкоцитів крові, вміст в ній 

натуральних кіллерів та бактерицидна здатність її нейтрофілів. Третя ГК пояснює 8,7% дисперсії, 

що стосується, знову ж, як імунних показників - параметрів тимоцитограми, так і метаболічних, 

регульованих мінералокортикоїдною активністю - вмісту в еритроцитах натрію і калію. Екскреція 

останніх з добовою сечею, разом із метаболітами, в основному, андрогенів і, частково, 

глюкокортикоїдів об'єднані у четвертій ГК (7,9% розсіювання). П'ята ГК поглинає 5,9% дисперсії, 

що стосується головних елементів лейкоцитограми. Шоста ГК (5,3% мінливості) об'єднує три 

параметри вегетативної регуляції, з якими пов'язані два імунні - вміст в селезінці макрофагів і 

активність натуральних кіллерів крові. Останній параметр, якби не лише дещо менше факторне 

навантаження, претендував би на входження і в сьому ГК, яка, своєю чергою, включає в себе 

показники імуноцитограми периферійної крові разом із товщиною медулярної зони кори 

наднирників як характеристики гормональної ланки симпато-адреналової системи, поглинаючи 

4,7% дисперсії.  
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Таблиця 1. Факторні навантаження (Varimax normalized). Кластери навантажень, котрі 

детермінують косокутні фактори для ієрархічного аналізу базальних параметрів 
 

Змінна Код ГК1 ГК2 ГК3 ГК4 ГК5 ГК6 ГК7 ГК8 ГК9 ГК10 ГК11 ГК12 ГК13 

Кальцій плазми Саp 0,94             

Паратиринова активність Cap/Pp 0,94             

Натрій плазми Nаp 0,92             

Тільця Гассаля тимуса GasT 0,89             

Кальцитонінова активність 1/Cap▪Pp 0,87             

Плазмоцити селезінки Pla S 0,49    -0.34   0,36      

Плазмоцити крові Pla 0,38   0,35  0,33  0,34      

Трийодтиронін плазми T3  0,78            

Тироксин плазми T4  0,63            

Відносна маса тимуса Thym %  0,59  -0,29          

Фібробласти селезінки Fib S  0,55     -0,29       

Маса тіла Massa -0,39 0,51            

Лейкоцити крові Leu  0,50   -0,36 -0,34        

Бактерицидність нейтрофілів крові BCCN  0,50   0,46     -0,29    

Лімфобласти селезінки Lb S  0,46        0,28  -0,33  

Відносна маса наднирників Adr %  0,46    -0,31   0,39     

Натуральні кіллери крові NK  0,45   -0,28   0,39  0,35    

Відносна маса селезінки Spl %  0,44    -0,43     -0,42   

Ентропія тимоцитограми hT   0,84           

Лімфоцити тимуса Lc T   0,77         0,47  

Натрій еритроцитів Nae   0,73           

Калій еритроцитів Ke   0,70           

Ретикулоцити тимуса Ret T   0,63           

Ендотеліоцити тимуса End T   0,55        0,50   

Лімфобласти тимуса Lb T -0,33  0,36     0,29      

Екскреція 17-КС з сечею 17-KSU    0,88          

Добовий калійурез EK    0,88          

Добовий діурез Diu    0,85          

Добовий натрійурез ENa    0,70         -0,49 

Лімфоцити крові L     0,88         

Сегментоядерні нейтрофіли крові S     0,87         

Паличкоядерні нейтрофіли крові Pal     0,79         

Ентропія лейкоцитограми крові hL     0,66     0,46    

Вагальний тонус ΔX      0,93        

Симпатичний тонус AMo      0,89        

Гуморальний канал регуляції  Mo      0,87        

Макрофаги селезінки Mac S 0,31     0,79        

Активність натуральних кіллерів NKA     0,28 0,43 0,36      0,32 

Ентропія імуноцитограми hI -0,34      0,80       

0- лімфоцити крові 0       0,79   -0,40  0,28  

Т-супресори/кіллери крові Ts       0,71       

В-лімфоцити крові B  -0,32     0,59      0,33 

Медулярна зона наднирників Medul       0,45       

Ентропія спленоцитограми hS        0,86      

Лімфоцити селезінки Lc S        0,83      

Фагоцитарний індекс моноцитів FIM      -0,29  0,57      

Ретикулярна зона кори наднирників Retic 0,35        0,62      

Тестостерон плазми Test     0,29    0,62     

Фасцикулярна зона кори наднирників Fasc 0,42       -0,30 0,55 0,33    

Кортикостерон плазми Cor   -0,30      0,48 0,31    

Т-гелпери/індуктори крові Th          0,69    

Еозинофіли селезінки E S   -0,39  0,41     0,62    

Еозинофіли крові E          0,56    

Базофіли крові Bas          0,51   0,46 

Нейтрофіли селезінки Neu S    0,33     -0,38 0,49    

Калій плазми Kp 0,41      -0,35   0,44    

Індекс кіллінгу нейтрофілів IK  -0,29    0,30    0,41  0,28  

Фосфати плазми Pp     -0,42      0,76   

Моноцити крові M           0,64   

Бактерицидність моноцитів крові BCCM        -0,43   0,54 -0,30  

Гломерулярна зона кори наднирників Glom      -0,39     0,49   

Фагоцитарний індекс нейтрофілів FIN            0,77  

Епітеліоцити тимуса Epy T        -0,31    0,74  

Фагоцитарне число нейтрофілів FNN  -0,32     0,40     0,58  

Фагоцитарне число моноцитів FNM  0,43     0,47     0,58  

Р-я бласттрансформації лімфоцитів RBTL            0,56 0,38 

Макрофаги тимуса Mac T   0,50         0,51  

Мінералокортикоїдна активність Ku/Nau             0,80 

Ретикулоцити селезінки Ret S        -0,42     0,50 

Власне число λ 9,49 6,43 6,02 5,44 4,07 3,69 3,28 2,77 2,60 2,35 2,15 1,86 1,81 

Доля поглиненої дисперсії % total. 13,8 9,3 8,7 7,9 5,9 5,3 4,7 4,0 3,8 3,4 3,1 2,7 2,6 

Канонікальна кореляція r*= λ/(λ+1) 0,90 0,87 0,86 0,84 0,80 0,79 0,77 0,73 0,72 0,70 0,68 0,65 0,64 

 

Восьма ГК пояснює 4,0% мінливості і включає в себе  лише три імунні показники, що 

стосуються мажорного елемента спленоцитограми - лімфоцитів, її ентропії, а також активності 

макрофагів крові. Натомість дев'ята ГК (3,8% дисперсії) містить лише чотири показники, що 

стосуються стероїдних гормонів. Десята ГК (3,4% мінливості) об'єднує імунні показники 
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периферійної крові і селезінки, а також калійемію. Звертає  на себе увагу, що товщина 

фасцикулярної зони кори наднирників та її продукт кортикостерон мають досить вагомі 

навантаження ще й на першу, третю і десяту ГК, в які входять параметри електролітного обміну та 

імунітету. Одинадцята ГК, поглинаючи 3,1% дисперсії, стосується, з одного боку, фосфатемії і 

мінералокортикоїдів, а з іншого - моноцитів/макрофагів. Неможливо обминути увагою вельми 

значне факторне навантаження з боку ендотеліоцитів тимуса, котрі формально відносяться до 

третьої ГК. Це навіює думку про їх зв'язок з бактерицидністю макрофагів крові. Дванадцята ГК 

(2,7% мінливості) об'єднує в собі показники фагоцитозу макро- і мікрофагів, РБТЛ на ФГА та 

епітеліоцити тимуса - джерело його гормонів. До слова, макрофаги тимуса можна було б віднести і 

до третьої ГК, яка включає більшість елементів тимоцитограми. Нарешті, остання ГК поглинає 

лише 2,6% дисперсії, проте отримує факторні навантаження з боку як гормонального, так і 

імунного показників, тобто і в даному випадку підкреслює загальну закономірність - об'єднання в 

окремих ГК нейро-ендокринних і імунних показників, що, на нашому матеріалі, ілюструє 

правильність концепції триєдиного нейро-ендокринно-імунного комплексу, елементи якого 

здійснюють двосторонню взаємодію [25-28,30].          

На другому етапі отримана кореляційна матриця для косокутних факторів, яка була піддана 

подальшому аналізу, щоб виділити множину ортогональних факторів, котрі розділяють мінливість 

в змінних на ту, що відноситься до загальної дисперсії (вторинні фактори) і на окремі дисперсії, що 

відносяться до кластерів або подібних змінних (первинні фактори). 

Виявлено (табл.2), що існують 4 безпосередньо не виміряні гіпотетичні загальні фактори. При 

цьому  перший загальний фактор (S1) об'єднує, з одного боку, імунні параметри, передовсім 

ентропію лейкоцитограми як дзеркала  нейро-гормональних адаптивних систем, далі - мажорні 

елементи лейкоцитограми - лейкоцити і СЯН та її мінорні елементи - ПЯН, еозинофіли, базофіли і 

лейкоцитоз, а також еозинофіли спленоцитограми, відносну масу тимуса з вмістом в ньому 

ретикулоцитів і Т-лімфоцитів, вміст в крові Т-гелперів і натуральних кіллерів з їх активністю; а з 

іншого боку - елементи головної адаптивної системи - гіпоталамо-гіпофізарно-кортикоадреналової 

- кортикостеронемію і товщину фасцикулярної зони кори наднирників; сюди ж закономірно 

входить тестостерон, як елемент  гіпоталамо-гіпофізарно-гонадальної адаптивної системи, та калій 

еритроцитів, як маркер калійгістії - об'єкта регуляторних ефектів низки факторів, в тому числі 

стероїдних гормонів. 

В структурі другого загального фактора чільні місця посідають теж показники імунітету, 

передовсім його фагоцитарної ланки - інтенсивність фагоцитозу макрофагів та інтенсивність і 

активність мікрофагів крові, а також Т- і В-ланок, зокрема ентропія імуноцитограми крові і її 

елементи, епітеліоцити тимуса та фібробласти і лімфобласти селезінки. З іншого боку, тут присутні 

паратиринова і кальцитонінова активності та кальційемія як об'єкт їх регуляторного впливу, а 

також натрій- і калійемія. Остання на майже аналогічних підставах може бути віднесена й до 

першого загального фактора. 

Третій загальний фактор очолює бактерицидна здатність мікрофагів крові, яка, до того ж, дає 

вагоме навантаження і на другий фактор. Компанію цьому показнику складають плазмоцити 

селезінки і крові, моноцити крові, а також ентропія тимоцитограми як міра її структурного запасу і 

мобілізації резервних захисних саногенетичних механізмів. До слова, за високу інформативність 

ентропії тимоцитограми додатково свідчать її досить вагомі навантаження ще й на перший і 

четвертий загальні фактори. Знаменно, що друге місце посідає екскреція з сечею 17-кетостероїдів - 

метаболітів гормонів, які чинять регуляторні впливи як на імунні показники, так і на показники 

водно-електролітного обміну, в даному випадку - екскрецію калію, натрію і діурез, а також 

фосфатемію і натрійгістію еритроцитів. 

Ієрархію четвертого загального фактора знову ж очолює імунний показник - макрофаги 

спленоцитограми; вона представлена також своїми ретикулоцитами, лімфоцитами та ентропією. 

Останні дають вагоме навантаження і на третій фактор. Бактерицидність мікрофагів і фагоцитарна 

активність макрофагів крові посідають посередні позиції, а тільця Гассаля і макрофаги тимуса 

замикають перелік показників цього фактора, проте майже аналогічні навантаження дають і на 

суміжні загальні фактори. 

Перелічені імунні показники супроводжуються показниками вегетативної нейро-гуморальної 

регуляції та мінералокортикоїдної функції кори наднирників, репрезентованої товщиною їх 

гломерулярної зони. До слова, досить вагоме навантаження на даний фактор, окрім першого, дає і 

товщина фасцикулярної зони. 
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Таблиця  2. Навантаження на загальні (S) та первинні (Р) фактори  

 
Фактор S1 S2 S3 S4 P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12 Р13 

hL -0,73        -0,39         

L 0,70        0,62         

Pal -0,53        -0,58         

S -0,53        -0,68         

E S 0,48             0,49    

Cor -0,46            -0,42     

E -0,45  0,30           -0,39    

Ret T 0,42  -0,32    -0,47           

Thym% 0,36     0,51    -0,29        

Fasc 0,35   0,33 -0,29        0,48     

Leu 0,35     0,45            

Th -0,35 -0,30            -0,55    

NK -0,33     -0,39      0,34      

Lc T -0,32  0,31 0,32   0,60         -0,36  

Bas -0,32             -0,44   0,40 

Ke 0,31  -0,29    -0,59           

Test 0,29            0,51     

NKA 0,29         0,37 0,32      -0,30 

FNM  0,58    -0,37     -0,34     0,39  

FNN  -0,58              -0,38  

0  0,55         -0,67   0,32    

FIN  -0,54              -0,58  

hI  -0,50         0,69       

Cap  0,45   -0,75             

PTA  0,45   -0,75             

Nap  0,42   -0,74             

Ts  -0,40         0,61       

Epy T  0,38              0,52  

Kp 0,36 0,37            0,32    

CTA  -0,37  -0,28 0,71             

Fib S  0,33    -0,45            

Lb S  -0,33    0,41            

RBTL  -0,31              -0,45 -0,40 

B  -0,30         0,51      -0,31 

BCCM  0,31 -0,49            -0,42   

17-KSU   0,46     -0,77          

EK   0,46     -0,76          

Pla S   0,44  -0,38    -0,33         

ENa   0,43     -0,59         0,48 

M   -0,42            -0,56   

hT 0,33  -0,40 -0,31   -0,66           

Pp   0,40      0,33      0,66   

Diurese   0,38     -0,76          

Na E   0,36    0,61           

Pla   -0,34               

Mac S    -0,65      -0,53        

AMo    -0,61      -0,64        

ΔX    0,61      0,68        

Lc S   -0,31 0,60        -0,54      

Mo    0,55      0,66        

hS   0,42 -0,54        0,55      

Glom    0,40           0,44   

IK    0,39          0,31    

FIM   -0,37 0,39        -0,33      

Ret S    -0,39        0,33     0,44 

Gas T  -0,36  -0,37 0,71             

Mac T   -0,33 -0,34   -0,39         0,39  

BCCN    0,28  0,45   -0,46     0,30    

T3      0,75            

T4      -0,54            

Massa      -0,48           -0,30 

Adr%      0,43       -0,39     

Lb T     -0,29  -0,33           

Medul           -0,44       

Retic             0,56     

Neu S        -0,31     -0,40 0,45    

End T       -0,47        0,48   

Splen%      0,40    0,32     -0,42   

MCA                 -0,79 
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 Отже, завдяки факторному аналізу вдалося виявити 4 незалежні кластери параметрів нейро-

ендокринно-імунного комплексу і водно-електролітного обміну, пов'язаних між собою причинно-

наслідковими функціональними зв'язками. 

На рис. 2 (зліва) візуалізована поверхня розсіювання індивідуальних величин факторних 

навантажень перших трьох головних компонент (факторів), які в сумі поглинають 31,8% дисперсії 

інформаційного поля зареєстрованих 69 показників нейро-ендокринно-імунного комплексу та 

водно-електролітного обміну. Якщо ж індивідуальні величини згрупувати у центроїди кожної із 

експериментальних груп, можна бачити їх досить чітке просторове розмежування (справа). 

Зокрема, стан щурів інтактної (І) групи (координанти: -0,02; -0,46; -0,21) під впливом хронічного 

стресу переміщується по осі першого фактора значно вправо (до +0,26), другого - дещо 

проксимально (до -0,58), третього - дещо вверх (до -0,09). Вживання на тлі стресу Нафтусі (N) 

мінімізує зміщення по осі F1 до -0,13, натомість значно посилює зміщення по осі F2 (до -0,91) і 

реверсує рух по осі F3 (до +0,38), тобто чинить неоднозначний вплив на факторну структуру 

інформаційного поля. Поєднання пиття Нафтусі із аплікаціями озокериту (NO), з одного боку, 

відновлює центроїди першого (+0,07) і третього (-0,16) факторів, проте реверсує центроїд другого 

фактора (+0,52). Очевидно, це зумовлено тим, що сам озокерит (О), застосований на тлі стресу, 

драстично зміщує центроїд по двох перших осях, а Нафтуся - мінімізує його вплив.  

Рис. 2. Індивідуальні та середньогрупові величини факторних навантажень перших трьох 

головних компонент 

Саме час перейти до викладу конкретних ефектів  бальнеочинників. 

Вплив біоактивної води Нафтуся на патогенні ефекти хронічного стресу на нейро-

ендокринно-імунний комплекс і водно-електролітний обмін. Констатовано (табл. 3, рис. 3), що 

реакція на хронічний стресор асоціюється, передовсім, із значною гіперкортикостеронемією, яка є, 

окрім альдостерону, фактором підвищення мінералокортикоїдної активності, оціненої за 

підвищенням K/Na-коефіцієнту добової сечі, за рахунок, головним чином, ретенції натрію. Разом з 

тим, збільшується товщина ретикулярної зони кори наднирників, що супроводжується тенденцією 

до збільшення екскреції 17-кетостероїдів - метаболітів, в основному, андрогенів, мінорним 

джерелом яких у самців ця зона служить. Натомість товщина медулярної зони кори наднирників 

зменшується, як і рівень в плазмі тироксину. 

Врахувавши стимуляційні ефекти стресу з позитивним знаком, а інгібіторні - із негативним, 

отримаємо величину інтегрального індексу патогенних стресорних нейро-гормонально-

метаболічних ефектів: 1,40±0,04 за індексом девіації ID і +0,85±0,08σ за індексом D7. 

Нафтуся різко обмежує стресорне підвищення рівня кортикостерону і збільшення 

ретикулярної адреналової зони та зводить нанівець інші як стимуляційні, так і інгібіторні ефекти 

стресу, так що у підсумку інтегральні нейро-гормонально-метаболічні індекси хронічного стресу 

практично нівелюються, складаючи 1,07±0,01 і +0,17±0,03σ відповідно. 

Сумісне застосування озокериту практично не впливає на мінімізуючі і нівелюючі ефекти 

Нафтусі стосовно стероїдів, разом з тим, спричиняє тенденцію до підвищення рівня тироксинемії і 

розширення адреналінсекретуючої зони наднирників, проте величини інтегральних стреслімі-

туючих ефектів суттєво не змінюються: 1,06±0,02 і +0,09±0,05σ відповідно. 

 

 

 -0.693
 -0.437
 -0.18
 0.076
 0.332
 0.589
 0.845
 1.101
 1.358
 1.614
 above
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Таблиця 3. Обмеження бальнеочинниками патогенних нейро-гормонально-метаболічних ефектів 

хронічного стресу у щурів 

 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Кортико-

стерон, нМ/л 

Ретикулярна 

зона КН, мкм 

МКА 

(K/Na сечі) 

17-КС сечі, 

нМ/100г*д 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

333±43 

1,00±0,13 

0,00±0,32 

20,7±1,7 

1,00±0,08 

0,00±0,32 

0,57±0,09 

1,00±0,16 

0,00±0,32 

24±6 

1,00±0,25 

0,00±0,32 

Контрольна 

(ВВ+хронічний стрес) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

691±160 

2,08±0,43 

+2,66±1,07 

25,5±2,4 

1,23±0,11 

+0,86±0,42 

0,76±0,09 

1,34±0,16 

+0,66±0,32 

34±7 

1,39±0,29 

+0,49±0,36 

Нафтуся+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

418±92 

1,26±0,15 

+0,63±0,36 

23,5±1,3 

1,13±0,06 

+0,50±0,23 

0,57±0,10 

1,00±0,17 

+0,01±0,33 

27±6 

1,12±0,24 

+0,15±0,30 

Нафтуся+озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

441±61 

1,24±0,16 

+0,60±0,36 

23,0±2,4 

1,11±0,11 

+0,41±0,42 

0,64±0,11 

1,13±0,18 

+0,25±0,36 

24±5 

0,98±0,21 

-0,03±0,27 

Озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

382±37 

1,15±0,11 

+0,37±0,27 

21,1±2,3 

1,02±0,11 

+0,07±0,42 

0,70±0,10 

1,24±0,17 

+0,45±0,33 

26±7 

1,06±0,29 

+0,07±0,36 

 

Продовження таблиці 3  

 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Тироксинемія, 

нМ/л 

Медулярна 

зона КН, мкм 

Натрійурез, 

мкМ/100г*д 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

61±6 

1,00±0,10 

0,00±0,32 

86±7 

1,00±0,09 

0,00±0,32 

371±81 

1,00±0,22 

0,00±0,32 

Контрольна 

(ВВ+хронічний стрес) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

54±2 

0,88±0,04 

-0,37±0,13 

75±6 

0,87±0,06 

-0,46±0,23 

247±51 

0,67±0,14 

-0,48±0,20 

Нафтуся+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

60±5 

0,99±0,09 

-0,04±0,28 

89±7 

1,03±0,09 

+0,13±0,32 

377±66 

1,02±0,18 

+0,03±0,26 

Нафтуся+озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

67±7 

1,11±0,11 

+0,34±0,36 

97±8 

1,13±0,09 

+0,46±0,36 

312±54 

0,84±0,14 

-0,23±0,21 

Озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

63±6 

1,04±0,10 

+0,11±0,32 

85±8 

0,98±0,09 

-0,06±0,36 

288±55 

0,78±0,15 

-0,32±0,21 

          

Примітка. В кожній графі в першому рядку приведені абсолютні величини (Х) та їх стандартні 

похибки (m), в другому - індекси девіації (ID) - відношення середніх величин до 

нормальних, в третьому - сигмальні відхилення середніх величин від нормальних 

(індекси d).  

Рис. 3. Вплив бальнеочинників на патогенні нейро-гормонально-метаболічні 

ефекти хронічного стресу у щурів
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Озокерит per se дещо відчутніше, ніж Нафтуся, відвертає стресорні ефекти стосовно 

андрогенів, натомість дещо слабше - на мінералокортикоїдну активність, що в цілому не 

відбивається суттєво на інтегральному ефекті (1,11±0,01 і +0,18±0,02σ). 

Вплив біоактивної води Нафтуся на патогенні імунотропні ефекти хронічного стресу. З-

поміж показників імунітету (табл. 4, рис. 4) у відповідь на стресор виявлено суттєве зниження 

вмісту в селезінці ретикулоцитів, в тимусі - ендотеліоцитів, в крові - Т- і натуральних кіллерів, а 

також кіллерної активності останніх і мітотичної реакції Т-лімфоцитів на фітогемаглютинін. 

Натомість зростає вміст в тимусі макрофагів, в селезінці - лімфоцитів, а в крові - 0-лімфоцитів 

(тобто незрілих і/або пошкоджених, переважно, Т-лімфоцитів), що ми розцінюємо як теж 

несприятливі зміни.  
Таблиця 4. Обмеження бальнеочинниками патогенних імунотропних ефектів хронічного стресу у щурів  

 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Ретикулоцити 

селезінки, % 

Ендотеліоцити 

тимуса, % 

Макрофаги 

тимуса, % 

Лімфоцити 

селезінки, % 

Т-супресори/ 

кіллери, % 

0-лімфоцити 

крові, % 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

14,5±0,5 

1,00±0,03 

0,00±0,32 

7,4±0,4 

1,00±0,06 

0,00±0,32 

4,7±0,2 

1,00±0,04 

0,00±0,32 

52,8±0,9 

1,00±0,02 

0,00±0,32 

14,9±1,0 

1,00±0,07 

0,00±0,32 

29,6±1,5 

1,00±0,05 

0,00±0,32 

Контрольна 

(ВВ+хронічний стрес) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

12,5±0,4 

0,86±0,03 

-1,27±0,24 

6,0±0,4 

0,81±0,05 

-1,04±0,29 

5,1±0,2 

1,09±0,04 

+0,59±0,29 

54,6±0,9 

1,03±0,02 

+0,63±0,31 

13,2±0,8 

0,88±0,05 

-0,51±0,23 

32,4±1,3 

1,09±0,04 

+0,57±0,27 

Нафтуся+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

14,0±0,6 

0,97±0,04 

-0,32±0,35 

6,0±0,5 

0,81±0,07 

-1,04±0,40 

4,6±0,3 

0,98±0,06 

-0,15±0,45 

53,3±0,8 

1,01±0,01 

+0,17±0,29 

15,5±1,0 

1,04±0,07 

+0,18±0,30 

29,7±1,2 

1,00±0,04 

+0,01±0,26 

Нафтуся+озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

13,1±0,7 

0,90±0,05 

-0,89±0,44 

6,3±0,5 

0,85±0,07 

-0,82±0,38 

6,7±0,3 

1,43±0,07 

+2,96±0,50 

52,7±1,3 

1,00±0,02 

-0,04±0,44 

11,9±1,0 

0,80±0,07 

-0,90±0,29 

36,9±1,3 

1,24±0,04 

+1,49±0,26 

Озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

14,5±0,5 

1,00±0,04 

0,00±0,34 

6,3±0,5 

0,86±0,07 

-0,79±0,38 

8,3±0,4 

1,77±0,09 

+5,38±0,62 

50,2±0,6 

0,95±0,01 

-0,91±0,21 

12,0±0,7 

0,81±0,04 

-0,87±0,20 

36,5±1,6 

1,23±0,05 

+1,40±0,33 

 

Продовження таблиці 4  

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

РБТЛ на 

ФГА, % 

Натуральні 

кіллери, % 

Акт-ть нат. 

кіллерів,% 

Ентропія 

імунограми 

Ентропія 

селезінки 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

65,4±3,9 

1,00±0,06 

0,00±0,32 

10,3±0,6 

1,00±0,06 

0,00±0,32 

42,7±8,0 

1,00±0,19 

0,00±0,32 

0,524±0,004 

1,00±0,01 

0,00±0,32 

0,591±0,007 

1,00±0,01 

0,00±0,32 

Контрольна 

(ВВ+хронічний стрес) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

60,2±2,4 

0,92±0,04 

-0,42±0,20 

9,3±0,4 

0,90±0,04 

-0,53±0,21 

34,0±2,3 

0,80±0,06 

-0,34±0,09 

0,517±0,003 

0,985±0,01 

-0,55±0,26 

0,582±0,010 

0,98±0,01 

-0,37±0,20 

Нафтуся+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

69,4±2,0 

1,06±0,03 

+0,32±0,16 

9,5±0,5 

0,92±0,04 

-0,41±0,22 

33,2±2,5 

0,78±0,06 

-0,37±0,10 

0,525±0,004 

1,00±0,01 

+0,06±0,34 

0,594±0,008 

1,01±0,01 

+0,13±0,20 

Нафтуся+озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

59,1±2,9 

0,90±0,05 

-0,51±0,25 

8,9±0,6 

0,87±0,06 

-0,72±0,30 

31,1±1,5 

0,73±0,03 

-0,46±0,06 

0,509±0,006 

0,97±0,01 

-1,12±0,47 

0,595±0,008 

1,01±0,01 

+0,17±0,21 

Озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

59,6±3,0 

0,91±0,05 

-0,47±0,23 

9,8±0,4 

0,95±0,03 

-0,29±0,19 

28,1±0,9 

0,66±0,02 

-0,57±0,03 

0,514±0,005 

0,98±0,01 

-0,79±0,39 

0,614±0,006 

1,04±0,01 

+0,99±0,34 

 

 З врахуванням зниження ентропії імуноцитограми крові і спленоцитоцитограми інтегральні 

індекси патогенних імунотропних ефектів стресу складають за  ID 1,11±0,01, а за D11 +0,62±0,03σ. 

Нафтуся нівелює як підвищення, так і зниження п'яти показників, а стосовно реакції 

бласттрансформації Т-лімфоцитів на мітоген і вмісту в крові Т-кіллерів навіть спричиняє реверсію 

стресорних змін. Разом з тим, вона не в змозі вплинути на стресорне зниження вмісту в крові 

натуральних кіллерів і їх активності, а також - ендотеліоцитів в тимусі і ретикулоцитів в селезінці. 

Проте інтегральний імунопротективний ефект Нафтусі виявляється суттєвим:  зниження ефекту 

стресу  за ID до 1,04±0,01, а за D11 - до +0,13±0,04σ. 
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Натомість доповнення пиття Нафтусі аплікаціями озокериту в цілому обтяжує патогенний 

імунотропний ефект стресу до 1,15±0,01 і +0,88±0,08σ відповідно. Це зумовлено, передовсім, 

драстичним підвищенням вмісту в тимусі макрофагів, котрі, мабуть, несприятливо впливають на 

формування Т-лімфоцитів, що проявляється у підвищенні вмісту в периферійній крові 0-

лімфоцитів і зниженні - Т-кіллерів, а також у зниженні здатності Т-лімфоцитів до трансформації у 

бласти. При цьому поглиблюється зниження ентропії імуноцитограми, що інтерпретується нами як 

зниження надійності фунціонування імунітету і зменшення його структурного запасу. Меншою 

мірою несприятлива дія озокериту стосується тенденції до поглиблення  дефіциту NK  і ПКА. На 

інші стреслімітуючі ефекти Нафтусі чи їх відсутність озокерит суттєво не впливає. 

Обчислення алгебраїчної суми  патогенних ефектів стресу на нейро-ендокринно-імунний 

комплекс і водно-електролітний обмін свідчить, що доповнення озокеритом погіршує інтегральний 

стреслімітуючий ефект Нафтусі до 1,12±0,01 і +0,57±0,05σ за індексами ID i D18 відповідно. 

Вплив біоактивної води Нафтуся на саногенні нейро-гормональні ефекти хронічного 

стресу.  Згідно з концепцією Гоженка А.І., розвиненою нами в попередньому дослідженні [15], у 

відповідь на хворобливий чинник в організмі одночасно розгортаються як патогенні, так і 

саногенні процеси. Адаптогени, за визначенням, посилюють процеси саногенезу [3,19,24]. В 

даному дослідженні сприятливими саногенними нейро-гормональними змінами, спричиненими 

хронічним стресом, нами вважаються (табл. 5, рис. 5): збільшення товщини фасцикулярної зони 

кори наднирників як свідчення депонування в ній кортикостерону, підвищення рівня в плазмі 

тестостерону - функціонального антагоніста кортикостерону, та трийодтироніну - функціонального 

синергіста симпато-адреналової системи. Нафтуся як адаптоген, не впливаючи на підвищений 

рівень трийодтироніну, посилює розширення фасцикулярної зони, а також індукує збільшення 

маси наднирників, підвищення симпатичного тонусу в поєднанні із реципрокним зниженням 

вагального тонусу і симпатотонічним зсувом гуморального каналу вегетативної регуляції, 

зумовленого, принаймі, трийодтироніном і циркулюючими катехоламінами. При цьому 

зменшується товщина гломерулярної зони кори наднирників, що можна інтерпретувати як 

вивільнення в кров її мінералокортикоїдів - важливих чинників антистресової загальної 

адаптаційної реакції організму [3,19].  

 

 

Рис. 4. Вплив бальнеочинників на патогенні імунотропні ефекти хронічного стресу 

у щурів
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Таблиця 5. Вплив бальнеочинників на саногенні нейро-гормональні ефекти хронічного стресу у щурів 

  

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Фасцикулярна 

ЗКН, мкм 

Індекс маси над-

нирників, мкг/г 

Т3 плазми,  

нМ/л 

Симпатичний 

тонус (АМо), %  

Тестостерон 

плазми, нМ/л 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

222±10 

1,00±0,05 

0,00±0,32 

194±6 

1,00±0,03 

0,00±0,32 

2,43±0,16 

1,00±0,07 

0,00±0,32 

55,6±7,0 

1,00±0,13 

0,00±0,32 

37±4 

1,00±0,12 

0,00±0,30 

Контрольна 

(ВВ+хронічний стрес) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

251±13 

1,13±0,06 

+0,88±0,42 

198±9 

1,02±0,05 

+0,22±0,50 

2,78±0,10 

1,14±0,04 

+0,69±0,20 

55,5±8,2 

1,00±0,15 

0,00±0,37 

48±5 

1,30±0,14 

+0,73±0,36 

Нафтуся+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

262±14 

1,18±0,06 

+1,19±0,44 

208±7 

1,07±0,03 

+0,76±0,37 

2,75±0,14 

1,13±0,06 

+0,63±0,31 

67,0±5,5 

1,21±0,10 

+0,51±0,25 

38±4 

1,03±0,11 

+0,07±0,26 

Нафтуся+озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

251±14 

1,13±0,06 

+0,85±0,42 

189±7 

0,98±0,04 

-0,26±0,40 

2,86±0,18 

1,18±0,08 

+0,83±0,36 

59,6±6,4 

1,07±0,11 

+0,18±0,29 

37±4 

1,00±0,10 

-0,01±0,26 

Озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

208±16 

0,93±0,07 

-0,45±0,46 

194±10 

1,00±0,05 

0,00±0,54 

2,47±0,21 

1,02±0,08 

+0,07±0,40 

77,1±7,7 

1,39±0,14 

+0,97±0,35 

34±3 

0,91±0,08 

-0,21±0,20 

Продовження таблиці 5 

  

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Гломерулярна  

зона КН, мкм 

Вагальний тонус  

(ΔХ), мс 

Гуморальний  канал  

регуляції (Мо), мс 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

122±8 

1,00±0,07 

0,00±0,32 

41±7 

1,00±0,18 

0,00±0,32 

181±10 

1,00±0,06 

0,00±0,32 

Контрольна 

(ВВ+хронічний стрес) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

123±8 

1,01±0,07 

+0,06±0,34 

45±6 

1,08±0,15 

+0,15±0,28 

193±10 

1,07±0,06 

+0,35±0,32 

Нафтуся+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

113±4 

0,92±0,04 

-0,34±0,17 

31±5 

0,74±0,12 

-0,45±0,22 

169±9 

0,93±0,05 

-0,38±0,26 

Нафтуся+озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

114±6 

0,94±0,05 

-0,27±0,25 

33±6 

0,79±0,14 

-0,37±0,26 

159±8 

0,88±0,04 

-0,65±0,22 

Озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

104±8 

0,86±0,07 

-0,68±0,33 

23±7 

0,56±0,17 

-0,78±0,30 

160±10 

0,88±0,06 

-0,62±0,31 

 

Рис. 5.  Вплив бальнеочинників на саногенні нейро-гормональні ефекти 

хронічного стресу у щурів
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Проте, нівелюється підвищення рівня тестостерону. У підсумку під впливом Нафтусі індекс D8 

саногенних нейро-гормональних ефектів хронічного стресу зростає від +0,25±0,05σ до +0,54±0,04σ. 

Натомість озокерит значно послаблює саногенну дію Нафтусі (до +0,36±0,04σ).             

Вплив біоактивної води Нафтуся на саногенні імунотропні ефекти хронічного стресу. 

Спектр імунотропних саногенних  ефектів хронічного стресу ширший, ніж нейро-ендокринних, і 

включає 15 показників (табл. 6, рис. 6).  
Таблиця 6. Вплив бальнеочинників на саногенні імунотропні ефекти хронічного стресу у щурів  

 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Індекс маси 

тимуса, мг/г 

Еозинофіли 

крові, Г/л 

Бактериц. моно-

цитів крові, Г/л  

Т-гелпери 

крові, % 

Моноцити 

крові, Г/л  

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,29±0,02 

1,00±0,07 

0,00±0,32 

0,30±0,05 

1,00±0,18 

0,00±0,32 

0,077±0,014 

1,00±0,19 

0,00±0,32 

31,7±0,7 

1,00±0,02 

0,00±0,32 

0,40±0,07 

1,00±0,18 

0,00±0,32 

Контрольна 

(ВВ+хронічний стрес) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,36±0,03 

1,25±0,11 

+1,09±0,48 

0,39±0,04 

1,30±0,15 

+0,53±0,26 

0,100±0,012 

1,31±0,15 

+0,52±0,26 

32,6±0,6 

1,03±0,02 

+0,41±0,26 

0,46±0,04 

1,14±0,10 

+0,24±0,19 

Нафтуся+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,34±0,02 

1,18±0,08 

+0,79±0,37 

0,52±0,05 

1,71±0,16 

+1,23±0,29 

0,084±0,013 

1,10±0,17 

+0,16±0,29 

32,6±0,8 

1,03±0,02 

+0,41±0,35 

0,61±0,09 

1,53±0,23 

+0,92±0,40 

Нафтуся+озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,33±0,02 

1,14±0,08 

+0,62±0,37 

0,34±0,06 

1,11±0,21 

+0,19±0,37 

0,101±0,012 

1,31±0,15 

+0,52±0,26 

29,7±0,7 

0,94±0,02 

-0,90±0,32 

0,50±0,06 

1,25±0,14 

+0,44±0,25 

Озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,33±0,02 

1,14±0,08 

+0,59±0,37 

0,35±0,06 

1,15±0,20 

+0,25±0,34 

0,133±0,027 

1,73±0,36 

+1,22±0,60 

29,2±0,9 

0,92±0,03 

-1,13±0,38 

0,52±0,08 

1,28±0,19 

+0,50±0,35 

Продовження таблиці 6  

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Плазмоцити 

селезінки, % 

Ентропія лей-

коцитограми 

Лімфоцити 

тимуса, % 

Бактериц. нейтро-

філів крові, Г/л  

Макрофаги 

селезінки, % 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,6±0,4 

1,00±0,15 

0,00±0,32 

0,342±0,007 

1,00±0,02 

0,00±0,32 

54,8±1,0 

1,00±0,02 

0,00±0,31 

11,15±1,15 

1,00±0,10 

0,00±0,32 

5,9±0,6 

1,00±0,10 

0,00±0,32 

Контрольна 

(ВВ+хронічний стрес) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,9±0,4 

1,12±0,15 

+0,24±0,31 

0,348±0,010 

1,02±0,03 

+0,25±0,45 

55,2±1,2 

1,01±0,02 

+0,12±0,37 

11,27±0,69 

1,01±0,06 

+0,03±0,19 

5,8±0,6 

0,98±0,10 

-0,05±0,32 

Нафтуся+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,4±0,4 

1,31±0,15 

+0,63±0,31 

0,371±0,010 

1,09±0,03 

+1,26±0,42 

59,4±1,1 

1,08±0,02 

+1,40±0,34 

12,85±0,83 

1,15±0,07 

+0,47±0,23 

7,2±0,5 

1,22±0,09 

+0,68±0,28 

Нафтуся+озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,5±0,4 

0,96±0,15 

-0,08±0,33 

0,349±0,010 

1,02±0,03 

+0,32±0,44 

53,7±0,6 

0,98±0,01 

-0,35±0,18 

10,05±0,74 

0,90±0,07 

-0,30±0,20 

7,4±0,6 

1,25±0,10 

+0,78±0,31 

Озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,5±0,5 

1,35±0,17 

+0,71±0,35 

0,363±0,007 

1,06±0,02 

+0,93±0,32 

49,2±0,6 

0,90±0,01 

-1,70±0,17 

9,70±0,64 

0,87±0,06 

-0,40±0,18 

8,6±0,6 

1,46±0,11 

+1,41±0,33 

Продовження таблиці 6  

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

НСТ-тест ней-

трофілів, % 

Нейтрофіли 

селезінки, % 

Ретикулоцити 

тимуса, % 

Епітеліоцити 

тимуса, % 

Ентропія 

тимуса 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

17,5±0,9 

1,00±0,05 

0,00±0,32 

11,5±0,5 

1,00±0,04 

0,00±0,32 

5,3±0,6 

1,00±0,11 

0,00±0,32 

20,4±0,8 

1,00±0,04 

0,00±0,32 

0,503±0,008 

1,00±0,02 

0,00±0,32 

Контрольна 

(ВВ+хронічний стрес) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

17,0±1,1 

0,97±0,06 

-0,18±0,39 

11,3±0,5 

0,98±0,04 

-0,13±0,32 

4,8±0,6 

0,91±0,12 

-0,26±0,33 

21,3±0,8 

1,04±0,04 

+0,35±0,30 

0,496±0,010 

0,98±0,02 

-0,27±0,39 

Нафтуся+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

20,7±1,3 

1,18±0,08 

+1,16±0,48 

9,4±0,6 

0,82±0,05 

-1,32±0,37 

4,5±0,5 

0,85±0,09 

-0,41±0,25 

18,5±0,5 

0,91±0,03 

-0,73±0,20 

0,472±0,009 

0,94±0,02 

-1,17±0,35 

Нафтуся+озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

15,4±0,9 

0,88±0,05 

-0,75±0,33 

11,6±0,7 

1,01±0,06 

+0,06±0,42 

6,5±0,5 

1,23±0,10 

+0,62±0,28 

19,6±0,6 

0,96±0,03 

-0,31±0,22 

0,518±0,006 

1,03±0,01 

+0,53±0,22 

Озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

12,0±1,1 

0,69±0,06 

-2,00±0,39 

10,2±0,6 

0,89±0,05 

-0,82±0,40 

6,2±0,4 

1,17±0,08 

+0,47±0,21 

22,9±0,6 

1,12±0,03 

+0,96±0,23 

0,536±0,007 

1,06±0,01 

+1,22±0,25 
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Це, передовсім, збільшення відносної маси тимуса, вмісту в крові еозинофілів і 

моноцитів/макрофагів та їх бактерицидної здатності, а також Т-гелперів в поєднанні з тенденцією 

до підвищення вмісту в селезінці плазмоцитів і зростання ентропії лейкоцитограми, зниження 

вмісту в тимусі ретикулоцитів та падіння ентропії тимоцитограми. 

Вживання Нафтусі, по-перше, посилює перелічені саногенні ефекти, або, принаймі, суттєво не 

впливає на них, а по-друге, ініціює зростання вмісту в тимусі лімфоцитів і зменшення - ендотеліо-

цитів, зростання вмісту в селезінці макрофагів, а також посилення бактерицидності нейтро-

філів/мікрофагів крові. У підсумку індекс D15 саногенних імунотропних ефектів стресу зростає від 

+0,23±0,03 до +0,85±0,03. 

Натомість аплікації озокериту зводять його нанівець (D15=-0,03±0,04), що зумовлено як 

протилежними змінами рівнів Т-гелперів крові, Т-лімфоцитів і ретикулоцитів тимуса та ентропії 

тимоцитограми, НСТ-тесту і бактерицидності нейтрофілів, так і нівелювання змін еозинофілії, 

плазмоцитозу і нейтрофілопенії селезінки. 

Алгебраїчна сума 23 індексів d нейро-гормональних і імунотропних саногенних ефектів 

хронічного стресу засвідчує, що Нафтуся збільшує її від +0,24±0,03 до +0,74±0,02, тоді як 

додаткове застосування озокериту - нівелює до +0,11±0,03, як і вплив озокериту per se 

(D23=+0,04±0,06). 

 
Таблиця 7. Відсутність суттєвого впливу бальнеочинників на показники водно-електролітного обміну та 

гормональної активності, непідлеглі ефекту хронічного стресу у щурів 

 
Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Діурез, 

мл/100*д 

Калійурез, 

мкМ/100*д 

Na плазми, 

мМ/л 

Na еритро-

цитів, мМ/л 

K плазми, 

мМ/л 

K еритроцитів, 

мМ/л 

Інтактна 
(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 
ID±m 

d±m 

2,05±0,35 
1,00±0,17 

0,00±0,3 

160±25 
1,00±0,15 

0,00±0,32 

133±8 
1,00±0,06 

0,00±0,32 

21,4±1,1 
1,00±0,05 

0,00±0,32 

3,85±0,36 
1,00±0,09 

0,00±0,32 

77,7±2,7 
1,00±0,03 

0,00±0,32 

Контрольна 

(ВВ+хронічний стрес) 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

2,07±0,42 

1,01±0,21 
+0,02±0,38 

175±31 

1,10±0,19 
+0,19±0,40 

123±8 

0,93±0,06 
-0,39±0,30 

22,3±2,1 

1,05±0,10 
+0,27±0,55 

3,94±0,25 

1,02±0,06 
+0,08±0,22 

80,1±4,1 

1,03±0,05 
+0,27±0,48 

Нафтуся+ 

хронічний стрес 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

1,92±0,31 

0,94±0,15 
-0,11±0,28 

187±27 

1,17±0,17 
+0,34±0,34 

137±10 

1,03±0,07 
+0,16±0,38 

22,9±1,3 

1,07±0,06 
+0,42±0,35 

3,69±0,38 

0,96±0,10 
-0,14±0,34 

77,3±3,2 

0,99±0,04 
-0,05±0,38 

Нафтуся+озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,84±0,33 

0,90±0,16 

-0,19±0,30 

184±33 

1,15±0,20 

+0,31±0,42 

126±8 

0,95±0,06 

-0,27±0,32 

25,0±1,8 

1,17±0,08 

+1,01±0,50 

3,99±0,29 

1,04±0,08 

+0,12±0,26 

76,4±2,4 

0,98±0,03 

-0,16±0,29 

Озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,15±0,34 

1,05±0,17 

+0,09±0,31 

181±32 

1,13±0,20 

+0,26±0,40 

137±8 

1,03±0,06 

+0,16±0,29 

19,6±2,1 

0,92±0,09 

-0,48±0,55 

4,48±0,31 

1,17±0,08 

+0,56±0,28 

79,6±3,7 

1,02±0,05 

+0,22±0,43 

 

Рис. 6. Вплив бальнеочинників на саногенні імунотропні ефекти хронічного стресу у щурів
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Продовження таблиці 7  
Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Cа плазми,  

мМ/л 

Рн плазми,  

мМ/л 

ПТА  

(Са/Р) 

КТА  

(1/Са*Р) 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,40±0,25 

1,00±0,07 

0,00±0,32 

1,27±0,02 

1,00±0,02 

0,00±0,30 

2,69±0,20 

1,00±0,07 

0,00±0,32 

0,40±0,04 

1,00±0,11 

0,00±0,32 

Контрольна 
(ВВ+хронічний стрес) 

n=10 

X±m 
ID±m 

d±m 

3,16±0,32 
0,93±0,07 

-0,31±0,38 

1,26±0,02 
0,99±0,02 

-0,10±0,20 

2,50±0,17 
0,93±0,06 

-0,30±0,27 

0,42±0,04 
1,05±0,09 

+0,16±0,26 

Нафтуся+ 
хронічний стрес 

n=10 

X±m 
ID±m 

d±m 

3,40±0,25 
1,00±0,07 

0,00±0,31 

1,25±0,02 
0,98±0,02 

-0,20±0,21 

2,71±0,20 
1,01±0,07 

+0,04±0,32 

0,39±0,03 
0,98±0,08 

-0,07±0,24 

Нафтуся+озокерит+ 

хронічний стрес 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

3,21±0,30 

0,94±0,09 
-0,24±0,38 

1,26±0,02 

0,99±0,02 
-0,12±0,19 

2,55±0,23 

0,95±0,09 
-0,22±0,37 

0,46±0,07 

1,15±0,17 
+0,43±0,50 

Озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,51±0,20 

1,03±0,06 

+0,13±0,25 

1,25±0,02 

0,98±0,02 

-0,22±0,20 

2,79±0,16 

1,04±0,06 

+0,16±0,25 

0,37±0,02 

0,93±0,06 

-0,21±0,18 

Нарешті, ще 10 гормонально-метаболічних (табл. 7) і 13 імунних (табл. 8) показників суттєво 

не змінюються під впливом хронічного стресу і не модулюються застосованими на його тлі 

бальнеочинниками. Ця ситуація візуалізована на рис. 7 разом із вже описаними інтегральними  

патогенними і саногенними ефектами. 
Таблиця 8. Відсутність суттєвого впливу бальнеочинників на імунні показники, непідлеглі ефекту 

хронічного стресу у щурів 
Група 
(вплив) 

Пара-
метр 

Лейкоцити 
крові, Г/л 

Лейкоцитограма  крові, % Імуноцитограма крові, % 

Лімфоцити СЯН ПЯН Базофіли Плазмоцити В-лімфоцити 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

9,76±0,54 

1,00±0,06 

0,00±0,32 

61,9±1,5 

1,00±0,02 

0,00±0,32 

27,2±1,7 

1,00±0,06 

0,00±0,32 

3,3±0,2 

1,00±0,06 

0,00±0,32 

0,30±0,15 

1,00±0,50 

0,00±0,32 

0,68±0,27 

1,00±0,40 

0,00±0,31 

12,8±0,7 

1,00±0,06 

0,00±0,32 

Контрольна 

(ВВ+хронічний стрес) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

10,19±0,50 

1,04±0,05 

+0,25±0,28 

61,5±2,0 

0,99±0,03 

-0,09±0,42 

26,8±1,4 

0,98±0,05 

-0,07±0,26 

3,1±0,3 

0,94±0,09 

-0,30±0,46 

0,10±0,10 

0,33±0,33 

-0,41±0,21 

0,84±0,28 

1,24±0,40 

+0,19±0,32 

12,5±0,7 

0,98±0,06 

-0,13±0,31 

Нафтуся+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

10,54±0,62 

1,08±0,06 

+0,45±0,36 

58,1±2,2 

0,94±0,04 

-0,82±0,48 

27,7±1,8 

1,02±0,07 

+0,09±0,34 

3,3±0,3 

1,00±0,10 

0,00±0,50 

0,10±0,10 

0,33±0,33 

-0,41±0,21 

0,85±0,38 

1,26±0,57 

+0,20±0,44 

12,7±0,6 

0,99±0,05 

-0,04±0,28 

Нафтуся+озокерит+ 
хронічний стрес 

n=10 

X±m 
ID±m 

d±m 

9,93±0,42 
1,02±0,04 

+0,10±0,24 

61,5±1,7 
0,99±0,03 

-0,09±0,38 

26,5±1,4 
0,97±0,05 

-0,13±0,26 

3,4±0,3 
1,03±0,10 

+0,15±0,50 

0,10±0,10 
0,33±0,33 

-0,41±0,21 

0,53±0,37 
0,78±0,56 

-0,17±0,43 

12,6±0,6 
0,98±0,04 

-0,09±0,24 

Озокерит+ 

хронічний стрес 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

9,96±1,10 

1,02±0,11 
+0,12±0,63 

58,1±1,6 

0,94±0,03 
-0,82±0,34 

29,4±1,2 

1,08±0,05 
+0,41±0,23 

3,5±0,4 

1,06±0,12 
+0,30±0,59 

0,30±0,15 

1,00±0,50 
0,00±0,32 

0,79±0,44 

1,16±0,66 
+0,13±0,51 

12,6±1,1 

0,98±0,09 
-0,09±0,48 

 

Продовження таблиці 8  
Група 

(вплив) 

Пара- 

метр 

Інд. маси се-

лезінки, мг/г  

Спленоцитограма, % Тимоцитограма, % 

еозинофіли лімфобласти фібробласти тільця Гассаля лімфобласти 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

2,84±0,12 

1,00±0,04 
0,00±0,32 

2,0±0,3 

1,00±0,17 
0,00±0,32 

4,8±0,3 

1,00±0,07 
0,00±0,32 

5,9±0,4 

1,00±0,06 
0,00±0,32 

1,9±0,3 

1,00±0,15 
0,00±0,32 

5,5±0,2 

1,00±0,03 
0,00±0,32 

Контрольна 

(ВВ+хронічний стрес) 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

2,92±0,12 

1,03±0,04 
+0,22±0,31 

2,0±0,2 

1,00±0,10 
0,00±0,20 

5,1±0,4 

1,06±0,08 
+0,29±0,39 

5,8±0,6 

0,98±0,10 
-0,08±0,48 

1,9±0,3 

1,00±0,14 
0,00±0,31 

5,7±0,3 

1,04±0,05 
+0,38±0,55 

Нафтуся+ 

хронічний стрес 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

2,86±0,10 

1,01±0,04 
+0,05±0,26 

2,0±0,4 

1,00±0,20 
0,00±0,37 

5,1±0,3 

1,06±0,06 
+0,29±0,27 

5,6±0,6 

0,95±0,10 
-0,25±0,48 

1,7±0,3 

0,89±0,16 
-0,22±0,34 

5,3±0,2 

0,96±0,04 
-0,38±0,40 

Нафтуся+озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,84±0,11 

1,00±0,04 

0,00±0,27 

2,4±0,3 

1,20±0,15 

+0,38±0,29 

4,4±0,4 

0,92±0,08 

-0,39±0,36 

5,9±0,6 

1,00±0,10 

0,00±0,47 

1,95±0,3 

1,03±0,18 

+0,06±0,37 

5,3±0,2 

0,96±0,04 

-0,38±0,40 

Озокерит+ 

хронічний стрес 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,86±0,12 

1,01±0,04 

+0,07±0,32 

2,1±0,3 

1,05±0,17 

+0,09±0,33 

3,8±0,2 

0,79±0,04 

-0,97±0,19 

7,1±0,4 

1,20±0,07 

+1,00±0,36 

1,9±0,2 

0,99±0,12 

-0,01±0,26 

5,1±0,2 

0,93±0,03 

-0,74±0,36 
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Отже, біоактивна вода Нафтуся, вживана на тлі хронічного стресу, в цілому редукує або 

нівелює його патогенні нейро-гормонально-метаболічні і імунотропні ефекти та потенціює або 

ініціює саногенні ефекти стресу, не впливаючи на показники нейро-гормональної регуляції, водно-

електролітного обміну і імунітету, які непідлеглі стресорним впливам.     

Дискримінантний аналіз показників нейро-ендокринно-імунного комплексу та водно-

електролітного обміну. Застосувавши процедуру дискримінантного аналізу (метод forward 

stepwise), ми відібрали із 69 зареєстрованих показників 29, за сукупністю яких кожна група тварин 

чітко відрізняється одна від одної. Для зручності розгляду дискримінантні змінні розділено на 4 

морфо-функціональні блоки, але із зазначенням порядкового номера (рангу) в загальній ієрархії (за  

критерієм Wilks' Λ).  

Перший з них (табл. 9) містить морфо-функціональні показники кори наднирників - кінцевої 

ланки гіпоталамо-пітуїтарно-адренокортикальної осі реалізації загальної адаптаційної реакції, а 

також підлеглі регуляторному впливу кортикостерону і альдостерону показники електролітного 

обміну.  

Другий блок (табл. 10) об'єднує показники гіпоталамо-пітуїтарно-тироїдної і гіпоталамо-

пітуїтарно-гонадальної осей, а також  вегетативної нейро-гуморальної регуляції як елемента 

симпато-адреномедулярної осі. Разом вони складають нейро-ендокринну констелляцію.  

Третій блок (табл. 11) складається  із морфо-функціональних  показників мікро- і макрофагів 

та Т-лімфоцитів крові. 

Четвертий блок (табл. 12) об'єднує елементи тимо- і спленоцитограм, утворюючи разом з 

попереднім імунну констелляцію. 

Рис 7. Вплив бальнеочинників на інтегральні патогенні, саногенні та нейтральні 

ефекти хронічного стресу у щурів 
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Таблиця 9. Підсумки дискримінантного аналізу морфо-функціональних показників наднир-

ників і електролітного обміну 

 

NΛ 

 

Дискримінантна змінна  

Група Інтактна Контрольна 

(вода з-під 
крану) 

Нафтуся Нафтуся+ 

озокерит 

Озокерит  

 

Критерії 

Wilks' Параметр n=10 n=10 n=10 n=10 n=10 

4 Калій  

еритроцитів,  

мМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

RCCDF4 

CoeCF 

77,7±2,7 

-0,029 

-0,234 
-0,093 

-0,076 

22,5 

80,1±4,1 

-0,029 

-0,234 
-0,093 

-0,076 

24,4 

77,3±3,2 

-0,029 

-0,234 
-0,093 

-0,076 

23,2 

76,4±2,4 

-0,029 

-0,234 
-0,093 

-0,076 

24,5 

79,6±3,7 

-0,029 

-0,234 
-0,093 

-0,076 

23,1 

Λ 

F 

p 

0,191 

5,81 

<10-6 

6 Кортикостерон  

плазми,  

нМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

RCCDF4 

CoeCF 

333±43 

0,011 

-0,030 
-0,007 

-0,028 

0,38 

691±160 

0,011 

-0,030 
-0,007 

-0,028 

0,42 

418±92 

0,011 

-0,030 
-0,007 

-0,028 

0,39 

414±61 

0,011 

-0,030 
-0,007 

-0,028 

0,39 

382±37 

0,011 

-0,030 
-0,007 

-0,028 

0,38 

Λ 

F 

p 

0,120 

4,91 

<10-6 

7 Товщина фасцикулярної 

зони кори наднирників,  

мкм 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
RCCDF4 

CoeCF 

222±10 
0,027 

-0,019 

-0,049 
-0,002 

4,8 

252±13 
0,027 

-0,019 

-0,049 
-0,002 

5,1 

262±14 
0,027 

-0,019 

-0,049 
-0,002 

5,2 

251±14 
0,027 

-0,019 

-0,049 
-0,002 

5,0 

208±16 
0,027 

-0,019 

-0,049 
-0,002 

4,8 

Λ 
F 

p 

0,092 
4,75 

<10-6 

8 Натрій  

плазми,  

мМ/л 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
RCCDF4 

CoeCF 

133±8 
-0,055 

-0,023 

0,003 
-0,060 

3,1 

123±8 
-0,055 

-0,023 

0,003 
-0,060 

3,2 

137±10 
-0,055 

-0,023 

0,003 
-0,060 

2,9 

126±8 
-0,055 

-0,023 

0,003 
-0,060 

3,7 

137±8 
-0,055 

-0,023 

0,003 
-0,060 

3,5 

Λ 
F 

p 

0,067 
4,78 

<10-6 

21 Товщина ретикулярної 

зони кори наднирників,  

мкм 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
RCCDF4 

CoeCF 

20,7±1,7 
-0,122 

-0,087 

0,131 
0,097 

-2,2 

25,5±2,4 
-0,122 

-0,087 

0,131 
0,097 

-1,6 

23,5±1,3 
-0,122 

-0,087 

0,131 
0,097 

-3,3 

23,0±2,4 
-0,122 

-0,087 

0,131 
0,097 

-1,7 

21,1±2,3 
-0,122 

-0,087 

0,131 
0,097 

-1,4 

Λ 
F 

p 

0,0021 
4,56 

<10-6 

23 Товщина гломерулярної 

зони кори наднирників,  

мкм 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

RCCDF4 
CoeCF 

122±8 

-0,047 
-0,042 

0,001 

0,016 
4,3 

123±8 

-0,047 
-0,042 

0,001 

0,016 
4,6 

113±4 

-0,047 
-0,042 

0,001 

0,016 
4,2 

114±6 

-0,047 
-0,042 

0,001 

0,016 
4,9 

104±8 

-0,047 
-0,042 

0,001 

0,016 
4,7 

Λ 

F 
p 

0,0012 

4,56 
<10-6 

24 Відносна маса 

наднирників,  

мкг/г маси тіла 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

RCCDF4 
CoeCF 

194±6 

0,037 
0,047 

-0,012 

0,038 
-2,70 

198±9 

0,037 
0,047 

-0,012 

0,038 
-2,97 

208±7 

0,037 
0,047 

-0,012 

0,038 
-2,54 

189±7 

0,037 
0,047 

-0,012 

0,038 
-3,20 

194±10 

0,037 
0,047 

-0,012 

0,038 
-2,93 

Λ 

F 
p 

0,0009 

4,54 
<10-6 

29 Мінералокортикоїдна 

активність 

(K/Na-коефіцієнт сечі)  

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

RCCDF4 

CoeCF 

0,57±0,09 

0,055 
-2,139 

-1,693 

-0,568 

209,3 

0,76±0,09 

0,055 
-2,139 

-1,693 

-0,568 

228,6 

0,57±0,10 

0,055 
-2,139 

-1,693 

-0,568 

220,7 

0,64±0,10 

0,055 
-2,139 

-1,693 

-0,568 

227,6 

0,70±0,10 

0,055 
-2,139 

-1,693 

-0,568 

214,9 

Λ 

F 
p 

0,0002 

4,28 
<10-6 

Примітки. 1.NΛ - порядковий номер дискримінантної  змінної в загальній ієрархії.  

                  2.X±m - середні значення змінних та їх стандартні похибки.  

                            3.RCCDF - нестандартизовані коефіцієнти для канонічних дискримінантних функцій 

(канонічних змінних).  

                  4.CоеCF - коефіцієнти класифікуючих функцій. 
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Таблиця 10. Підсумки дискримінантного аналізу показників нейро-гормональної регуляції 

  
 

NΛ 

 

Дискримінантна змінна  

Група Інтактна Контрольна 

(вода з-під 
крану) 

Нафтуся Нафтуся+ 

озокерит 

Озокерит  

 

Критерії 

Wilks' Параметр n=10 n=10 n=10 n=10 n=10 

9 Трийодтиронін  

плазми,  

нМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

RCCDF4 

CoeCF 

2,43±0,16 

0,665 

-3,807 
-0,766 

-0,936 

306,5 

2,78±0,10 

0,665 

-3,807 
-0,766 

-0,936 

335,7 

2,75±0,14 

0,665 

-3,807 
-0,766 

-0,936 

316,5 

2,86±0,18 

0,665 

-3,807 
-0,766 

-0,936 

327,8 

2,47±0,21 

0,665 

-3,807 
-0,766 

-0,936 

303,2 

Λ 

F 

p 

0,052 

4,70 

<10-6 

10 Тироксин  

плазми,  

нМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

RCCDF4 

CoeCF 

61±6 

-0,033 

-0,130 
-0,014 

-0,076 

11,0 

54±2 

-0,033 

-0,130 
-0,014 

-0,076 

11,9 

60±5 

-0,033 

-0,130 
-0,014 

-0,076 

11,1 

67±7 

-0,033 

-0,130 
-0,014 

-0,076 

12,1 

63±6 

-0,033 

-0,130 
-0,014 

-0,076 

11,3 

Λ 

F 

p 

0,041 

4,56 

<10-6 

11 Симпатичний  

тонус (АМо),  

% 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
RCCDF4 

CoeCF 

55,6±7,0 
-0,331 

-0,432 

-0,281 
0,089 

78,6 

55,5±8,2 
-0,331 

-0,432 

-0,281 
0,089 

82,8 

67,0±5,5 
-0,331 

-0,432 

-0,281 
0,089 

79,4 

59,6±6,4 
-0,331 

-0,432 

-0,281 
0,089 

83,7 

77,1±7,7 
-0,331 

-0,432 

-0,281 
0,089 

82,9 

Λ 
F 

p 

0,033 
4,70 

<10-6 

15 Тестостерон  

плазми,  

нМ/л 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
RCCDF4 

CoeCF 

37±4 
0,044 

-0,047 

-0,002 
0,043 

4,4 

48±5 
0,044 

-0,047 

-0,002 
0,043 

4,8 

38±4 
0,044 

-0,047 

-0,002 
0,043 

4,6 

37±4 
0,044 

-0,047 

-0,002 
0,043 

4,3 

34±3 
0,044 

-0,047 

-0,002 
0,043 

4,1 

Λ 
F 

p 

0,0109 
4,49 

<10-6 

17 Гуморальний канал 

вегетативної  

регуляції (Мо),  

мс  

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
RCCDF4 

CoeCF 

181±10 
0,136 

0,093 

0,131 
-0,006 

-24,6 

193±10 
0,136 

0,093 

0,131 
-0,006 

-25,7 

169±9 
0,136 

0,093 

0,131 
-0,006 

-24,9 

159±8 
0,136 

0,093 

0,131 
-0,006 

-26,3 

160±10 
0,136 

0,093 

0,131 
-0,006 

-26,4 

Λ 
F 

р 

0,0067 
4,42 

<10-6 

19 Вагальний  

тонус (ΔХ),  

мс 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

RCCDF4 
CoeCF 

41±7 

-0,464 
-0,547 

-0,457 

0,060 
108,8 

45±6 

-0,464 
-0,547 

-0,457 

0,060 
114,3 

31±5 

-0,464 
-0,547 

-0,457 

0,060 
110,2 

33±6 

-0,464 
-0,547 

-0,457 

0,060 
116,0 

23±7 

-0,464 
-0,547 

-0,457 

0,060 
115,0 

Λ 

F 
p 

0,0040 

4,39 
<10-6 

23 Кальцитонінова 

активність  

(1/Ca плазми ▪P плазми) 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

RCCDF4 
CoeCF 

0,40±0,04 

-2,981 
-12,64 

2,199 

-8,609 
523,6 

0,42±0,04 

-2,981 
-12,64 

2,199 

-8,609 
599,2 

0,39±0,03 

-2,981 
-12,64 

2,199 

-8,609 
510,3 

0,46±0,07 

-2,981 
-12,64 

2,199 

-8,609 
617,8 

0,37±0,02 

-2,981 
-12,64 

2,199 

-8,609 
530,7 

Λ 

F 
p 

0,0007 

4,51 
<10-6 

 

Третій блок (табл. 11) складається із  морфо-функціональних показників мікро- і макрофагів та 

Т-лімфоцитів периферійної крові. 



 144 

Таблиця 11. Підсумки дискримінантного аналізу імунних показників крові 

  
 

NΛ 

 

Дискримінантна змінна  

Група Інтактна Контрольна 

(вода з-під 
крану) 

Нафтуся Нафтуся+ 

озокерит 

Озокерит  

 

Критерії 

Wilks' Параметр n=10 n=10 n=10 n=10 n=10 

1 Фагоцитарний індекс 

нейтрофілів, % 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

RCCDF4 

CoeCF 

83,1±0,6 

-0,082 

-0,225 
-0,394 

-0,262 

57,6 

82,6±0,9 

-0,082 

-0,225 
-0,394 

-0,262 

59,7 

85,1±0,9 

-0,082 

-0,225 
-0,394 

-0,262 

59,6 

81,5±0,7 

-0,082 

-0,225 
-0,394 

-0,262 

61,1 

77,7±1,4 

-0,082 

-0,225 
-0,394 

-0,262 

59,4 

Λ 

F 

p 

0,576 

8,27 

<10-6 

3 0-лімфоцити,  

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

RCCDF4 

CoeCF 

29,6±1,5 

-0,207 

-0,222 
-0,006 

-0,083 

13,7 

32,4±1,3 

-0,207 

-0,222 
-0,006 

-0,083 

15,3 

29,7±1,2 

-0,207 

-0,222 
-0,006 

-0,083 

13,2 

36,9±1,3 

-0,207 

-0,222 
-0,006 

-0,083 

16,3 

36,5±1,6 

-0,207 

-0,222 
-0,006 

-0,083 

15,5 

Λ 

F 

p 

0,249 

6,58 

<10-6 

14 Ентропія  

лейкоцитограми 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
RCCDF4 

CoeCF 

0,342±0,007 
9,485 

29,97 

-57,87 
12,13 

3486 

0,348±0,012 
9,485 

29,97 

-57,87 
12,13 

3410 

0,371±0,010 
9,485 

29,97 

-57,87 
12,13 

3811 

0,349±0,010 
9,485 

29,97 

-57,87 
12,13 

3445 

0,363±0,007 
9,485 

29,97 

-57,87 
12,13 

3626 

Λ 
F 

p 

0,0143 
4,48 

<10-6 

16 Фагоцитарне число 

нейтрофілів,  

мікробів/фагоцит 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
RCCDF4 

CoeCF 

8,2±0,1 
3,037 

-0,018 

0,020 
3,408 

54,7 

8,1±0,1 
3,037 

-0,018 

0,020 
3,408 

61,5 

8,2±0,1 
3,037 

-0,018 

0,020 
3,408 

66,8 

7,7±0,1 
3,037 

-0,018 

0,020 
3,408 

31,2 

7,6±0,2 
3,037 

-0,018 

0,020 
3,408 

34,2 

Λ 
F 

p 

0,0086 
4,44 

<10-6 

22 Фагоцитарне число 

моноцитів,  

мікробів/фагоцит 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
RCCDF4 

CoeCF 

2,8±0,1 
-0,047 

0,435 

-0,391 
1,259 

60,4 

3,1±0,1 
-0,047 

0,435 

-0,391 
1,259 

60,5 

2,8±0,1 
-0,047 

0,435 

-0,391 
1,259 

62,3 

3,7±0,3 
-0,047 

0,435 

-0,391 
1,259 

57,4 

5,0±0,9 
-0,047 

0,435 

-0,391 
1,259 

64,4 

Λ 
F 

p 

0,0015 
4,57 

<10-6 

26 Індекс кіллінгу 

нейтрофілів,  

% 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

RCCDF4 
CoeCF 

54,9±2,0 

0,062 
0,301 

0,111 

0,066 
-29,0 

56,2±1,4 

0,039 
0,093 

0,054 

0,060 
-31,5 

54,7±1,2 

0,039 
0,093 

0,054 

0,060 
-29,7 

54,0±1,7 

0,039 
0,093 

0,054 

0,060 
-31,5 

52,3±1,3 

0,039 
0,093 

0,054 

0,060 
-30,0 

Λ 

F 
p 

0,0005 

4,44 
<10-6 

27 Реакція 

бласттрансформації 

лімфоцитів на ФГА,  

% 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

RCCDF4 
CoeCF 

65,4±3,9 

0,039 
0,093 

0,054 

0,060 
-10,7 

60,2±3,4 

0,039 
0,093 

0,054 

0,060 
-11,4 

69,4±2,0 

0,039 
0,093 

0,054 

0,060 
-10,9 

59,1±4,2 

0,039 
0,093 

0,054 

0,060 
-11,7 

59,6±3,0 

0,039 
0,093 

0,054 

0,060 
-11,2 

Λ 

F 
p 

0,0004 

4,34 
<10-6 

28 Фагоцитарний індекс 

моноцитів,  

% 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

RCCDF4 

CoeCF 

7,3±1,1 

-0,160 
-0,397 

0,106 

-0,130 

35,8 

7,2±0,8 

-0,160 
-0,397 

0,106 

-0,130 

38,4 

5,2±0,6 

-0,160 
-0,397 

0,106 

-0,130 

35,0 

5,8±0,5 

-0,160 
-0,397 

0,106 

-0,130 

38,8 

4,8±0,6 

-0,160 
-0,397 

0,106 

-0,130 

36,7 

Λ 

F 
P 

0,0003 

4,37 
<10-6 
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Таблиця 12. Підсумки дискримінантного аналізу показників тимо- і спленоцитограми 

  
 

NΛ 

 

Дискримінантна 

змінна  

Група Інтактна Контрольна 

(вода з-під крану) 

Нафтуся Нафтуся+ 

озокерит 

Озокерит  

Критерії 

Wilks' Параметр n=10 n=10 n=10 n=10 n=10 

2 Ентропія  

тимоцитограми 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
RCCDF4 

CoeCF 

0,503±0,008 
-108,6 

3,956 

-25,71 
5,025 

7351 

0,496±0,010 
-108,6 

3,956 

-25,71 
5,025 

7404 

0,472±0,009 
-108,6 

3,956 

-25,71 
5,025 

7099 

0,518±0,006 
-108,6 

3,956 

-25,71 
5,025 

8036 

0,536±0,007 
-108,6 

3,956 

-25,71 
5,025 

8418 

Λ 
F 

p 

0,356 
7,44 

<10-6 

5 Ретикулоцити 

спленоцитограми,  

% 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

RCCDF4 
CoeCF 

14,5±0,5 

0,399 
0,784 

-0,247 

0,398 
-23,4 

12,5±0,4 

0,399 
0,784 

-0,247 

0,398 
-28,2 

14,0±0,6 

0,399 
0,784 

-0,247 

0,398 
-21,3 

13,1±0,7 

0,399 
0,784 

-0,247 

0,398 
-29,9 

14,5±0,5 

0,399 
0,784 

-0,247 

0,398 
-25,6 

Λ 

F 
p 

0,150 

5,29 
<10-6 

12 Ендотеліоцити  

тимоцитограми,  

% 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

RCCDF4 
CoeCF 

7,4±0,4 

1,351 
0,555 

0,589 

-0,064 
-145,1 

6,0±0,4 

1,351 
0,555 

0,589 

-0,064 
-151,0 

6,0±0,5 

1,351 
0,555 

0,589 

-0,064 
-144,0 

6,3±0,5 

1,351 
0,555 

0,589 

-0,064 
-157,8 

6,3±0,5 

1,351 
0,555 

0,589 

-0,064 
-159,6 

Λ 

F 
p 

0,025 

4,48 
<10-6 

13 Лімфобласти  

тимоцитограми,  

% 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

RCCDF4 
CoeCF 

5,5±0,2 

1,750 
-0,238 

1,429 

1,037 
-168,1 

5,7±0,3 

1,750 
-0,238 

1,429 

1,037 
-167,7 

5,3±0,2 

1,750 
-0,238 

1,429 

1,037 
-169,1 

5,3±0,2 

1,750 
-0,238 

1,429 

1,037 
-183,7 

5,1±0,2 

1,750 
-0,238 

1,429 

1,037 
-186,9 

Λ 

F 
p 

0,0192 

4,44 
<10-6 

18 Еозинофіли 

спленоцитограми,  

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

RCCDF4 

CoeCF 

2,0±0,3 

0,517 

-0,135 
-0,477 

0,051 

45,6 

2,0±0,2 

0,517 

-0,135 
-0,477 

0,051 

47,8 

2,0±0,4 

0,517 

-0,135 
-0,477 

0,051 

50,2 

2,4±0,3 

0,517 

-0,135 
-0,477 

0,051 

44,9 

2,1±0,3 

0,517 

-0,135 
-0,477 

0,051 

43,0 

Λ 

F 

p 

0,0051 

4,42 

<10-6 

20 Нейтрофіли 

спленоцитограми,  

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

RCCDF4 

CoeCF 

11,5±0,5 

-0,326 

-0,249 
0,329 

0,483 

24,4 

11,3±0,5 

-0,326 

-0,249 
0,329 

0,483 

26,6 

9,4±0,6 

-0,326 

-0,249 
0,329 

0,483 

21,9 

11,6±0,7 

-0,326 

-0,249 
0,329 

0,483 

25,7 

10,2±0,6 

-0,326 

-0,249 
0,329 

0,483 

27,1 

Λ 

F 

p 

0,0031 

4,35 

<10-6 

  СonDF1 31,46 31,46 31,46 31,46 31,46   

  СonDF2 63,78 63,78 63,78 63,78 63,78   

  СonDF3 78,87 78,87 78,87 78,87 78,87   

  СonDF4 -29,31 -29,31 -29,31 -29,31 -29,31   

  СonCF -8164 -8909 -8566 -8917 -8832   

  Root1 2,24 2,11 5,83 -3,54 -6,64   

  Root2 2,93 -4,83 1,94 -2,56 2,52   

  Root3 2,98 0,68 -2,48 -0,47 -0,71   

  Root4 -0,51 1,56 -0,16 -2,28 1,39   

Примітки. 1. ConDF - константи дискримінантних функцій. 

                   2.ConCF - константи класифікуючих функцій. 

                   3. Root - середні величини канонічних змінних. 

 

Вельми цікаво, що обидві констелляції дискримінуючих змінних практично ідентичні як за 

кількістю (15 і 14), так і за середніми величинами рангових номерів (15,0 і 14,8), що є додатковим 

свідченням рівнозначущості нейро-ендокринного і імунного складників  нейро-ендокринно-

імунного комплексу. 

Перелічені показники в своїй сукупності чітко виокремлюють п'ять груп щурів, про що 

свідчать квадрати віддалей Mahalanobis (D2
M) між ними. Зокрема D2

M між інтактною і контрольною 

групами складає 77,5 (F=4,55; p=0,001), інтактною і основною (N) - 48,8 (F=2,86; p=0,01), 

інтактною і групою NO - 87,1 (F=5,11; p<0,001), контрольною і основною - 80,8 (F=4,74; p<0,001), 

контрольною і групою NO - 58,9 (F=3,45; p=0,005), контрольною і групою О - 147,3 (F=8,63;    

p<10-4), основною і групою NO - 129,5  (F=7,59; p<10-4), основною і групою О  - 179,4 (F=10,5; 

p<10-5), групами NО i O - 54,4 (F=3,19; p=0,007).  

На наступному етапі 29-мірний простір дискримінантних змінних  трансформовано у 4-мірний 

простір канонічних дискримінантних функцій. Перша функція володіє максимальною 
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розрізняючою здатністю: r* складає 0,978, а її доля дисперсії, яка пояснюється розподілом на групи 

(η2=r*2) - 0,957 (Wilks' Λ=0,0002; χ2=266; p<10-6). Друга дискримінантна функція характеризується 

такими ж вагомими величинами параметрів: r*=0,957; η2=0,915; Wilks' Λ=0,006; χ2=165; p<10-6. 

Натомість третя і четверта  функції  слабші: r*=0,885 і 0,828; η2=0,783 і 0,685; Wilks' Λ=0,068 і 0,31; 

χ2=86 і 37; p=0,004 і 0,07. 

При оцінці реальної корисності дискримінантних функцій виявлено, що перша функція 

містить 57,3% дискримінантних можливостей, друга - 27,8%, третя - 9,3%, а четверта - 5,6%, тобто 

нею можна знехтувати.   

Про абсолютний вклад кожної змінної у значення тієї чи іншої дискримінантної функції дають 

інформацію нестандартизовані (біжучі) коефіцієнти для канонічних дискримінантних функцій 

(RCCDF), приведені в табл. 9-12. Сума добутків RCCDF на значення дискримінантних змінних 

плюс константа (СonCF) дають значення дискримінантної функції (радикала) як для групи в 

цілому, так і для кожного щура зокрема. Це уможливлює візуалізацію як груп, так і їх індивідуаль-

них членів (рис. 8,9) в просторі дискримінантних функцій (радикалів). 

Попри відсутність значущих повних структурних коефіцієнтів, що свідчить за розпоро-

шеність дискримінуючої інформації між чотирма коренями, все ж заслуговують на увагу слабкі 

прямі зв'язки першого кореня із активністю (r=0,17) і інтенсивністю (r=0,14) фагоцитозу  

мікрофагів та інверсні - з інтенсивністю фагоцитозу макрофагів (r=-0,13), ентропією тимоцито-

грами (r=-0,17) і вмістом в крові 0-лімфоцитів. Другий корінь слабко  корелює із вмістом в 

селезінці ретикулоцитів (r=0,15) і кортикостенемією (r=-0,12). Третій корінь пов'язаний прямо  із 

активністю фагоцитозу макрофагів (r=0,20), вмістом в селезінці нейтрофілів (r=0,17), в тимусі - 

ендотеліоцитів (r=0,15) та інверсно - із ентропією лейкоцитограми  (r=-0,18) і симпатичним 

тонусом (r=-0,12). Отже, перший і третій радикали можна інтерпретувати як відображення 

саногенезу, а другий - патогенезу.  

Навіть такі слабкі структурні коефіцієнти дозволяють проілюструвати викладені попередньо 

факти (рис. 8). По-перше, практично одинакові проекції  на вісь першого кореня кластерів як 

інтактних, так і контрольних щурів ілюструють відсутність саногенного ефекту хронічного стресу 

на бактерицидну здатність мікрофагів крові і ентропію тимоцитограми. Зміщення по цій осі 

кластера щурів, котрі вживали Нафтусю, в сторону позитивних значень вказує на посилення 

бактерицидності і зменшення ентропії (наростання негентропії), тоді як негативний зсув - на 

ослаблення бактерицидності мікрофагів, зменшення негентропії за підвищення вмісту в крові 0-

лімфоцитів і бактерицидності макрофагів у випадках застосування на тлі стресу Нафтусі з 

озокеритом (меншою мірою) чи самого озокериту (більшою мірою) (див. рис. 6).  

 По-друге, опускання  по осі другого кореня  кластера щурів контрольної групи відносно 

інтактної ілюструє як стресорне зниження вмісту в селезінці ретикулоцитів, так і підвищення рівня 

в плазмі кортикостерону. Відвернення такого опускання як Нафтусею, так і озокеритом є 

відображенням факту редукції обидвома бальнеочинниками стресорної гіперкортикостеронемії, а 

озокеритом - ще й зниження вмісту ретикулоцитів в спленоцитограмі (див. рис. 4).  

По-третє, найглибше зміщення донизу  по осі третього радикалу кластера "Нафтуся" за 

мінімального зсуву контрольного кластера (відносно інтактного),  конкордантне із паттерном 

вмісту в селезінці нетрофілів і дискордантне - із паттернами ентропії лейкоцитограми і 

бактерицидності макрофагів (див. рис. 6). 

У тривимірному просторі перших трьох радикалів, які сукупно містять 94,4% дискримінантної         

інформації, тобто вичерпно характеризують кожен кластер щурів, візуалізовано, по-перше, чітке 

розмежування тварин різних експериментальних груп, а по-друге, показано як "падіння" інтеграль-

ного стану нейро-ендокринно-імунного комплексу у відповідь на хронічне стресування, так і 

"уповільнення" цього "падіння" вживанням на тлі стресу Нафтусі,  а також "віднесення" щурів вниз 

і в сторону за умов доповнення пиття Нафтусі аплікаціями озокериту, який самостійно зумовлює 

ще більше відхилення стану.        
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Рис. 8. Нестандартизовані канонічні величини коренів у щурів інтактної (І) групи і підданих хронічному 

стресу на тлі водопровідного контролю (К), вживання Нафтусі (N), аплікацій озокериту (О) та їх комбінації 

(NO)   

Рис. 9. Індивідуальна та групова локалізація щурів у інформаційному просторі перших трьох  

канонічних  коренів   
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       Дискримінантний аналіз дає можливість також класифікувати щурів як ретроспективно, так і 

проспективно щодо приналежності їх до тієї чи іншої групи впливу. Це досягається шляхом 

обчислення класифікуючих  дискримінантних функцій. Коефіцієнти класифікуючих функцій 

(CoeCF) не стандартизовані, тому не інтерпретуються (табл. 12-14). Об'єкт відноситься до групи із 

максимальним значенням функції, обчислюваним шляхом сумування добутків величин 

дискримінантних змінних на  CoeCF плюс їх константи. В нашому випадку досягнено 100%-на 

коректність класифікації. Це означає, що за наявності відібраних 29 дискримінантних показників 

щура можна безпомилково віднести до певної групи впливу.   

Вплив біоактивної води Нафтуся на ефекти хронічного стресу на інформаційні складові 

нейро-ендокринно-імунного комплексу. Застосувавши підхід, детально описаний нами раніше [], 

ми констатували, що у інтактних щурів із обчислених 2211 модулів коефіцієнтів кореляції між 

параметрами нейро-ендокринно-імунного комплексу і водно-електролітного обміну найчислен-

нішими є слабкі зв'язки (38,5±1,0%), рідше мають місце дуже слабка (19,6±0,8%), помірна 

(26,1±0,9%) та значні (12,1±0,7%) зв'язки і зовсім рідко зустрічаються сильні (3,0±0,4%) та дуже 

сильні (0,7±0,2%) зв'язки. Середній модуль коефіцієнтів кореляції (|r|) складає 0,289±0,019, тобто в 

цілому міра скорельованості параметрів нейро-ендокринно-імунного комплексу знаходиться на 

межі між слабкою і помірною. Коефіцієнт спряження (доля  |r|≥0,30 в кореляційній матриці) 

складає 0,419, а індекс напруження взаємодії показників (ІНВП) - 1,07. Хронічний стрес суттєво 

змінює параметри  гістограми |r| (рис. 10). 

Рис. 10. Гістограми модулів коефіцієнтів кореляції між параметрами нейро-

гормональної регуляції, метаболізму та імунітету 
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Передовсім, різко підвищує величину моди - до 55,2±1,1%, за рахунок зменшення до 2,1±0,3% 

частості дуже слабких зв'язків, не змінюючи частості помірних (25,9±0,9%), значних (11,8±0,7%), 

сильних (4,4±0,4%) і дуже сильних (0,6±0,2%) зв'язків. Відповідно практично не змінюються ні |r| 

(0,293±0,019), ні КС0,3 (0,427). Разом з тим, суттєво підвищується (рис. 11) індекс напруження 

взаємодії показників - до 1,53, що відповідає його назві (nomen est omen). 

Нафтуся, вживана на тлі хронічного стресу, не тільки нівелює стресорне напруження взаємодії 

показниківнейро-ендокринно-імунного комплексу, а навіть спричиняє тенденцію до реверсії 

параметрів гістограми. Так, ІНВП падає до 0,97, |r| зростає до 0,310±0,019, а КС0,3 - до 0,463, за 

рахунок зниження частості слабких зв'язків до 35,1±1,0% і дуже слабких - до 18,6±0,8% та 

підвищення частості значних до 14,9±0,7%, за відсутності змін частостей сильних (4,3±0,4%), дуже 

сильних (0,5±0,2%) і помірних (26,6±0,9%) зв'язків. Доповнення пиття Нафтусі аплікаціями 

озокериту суттєво не відбивається на її стреслімітуючому ефекті: ІНВП=1,00; |r|=0,309±0,019; 

КС0,3=0,466. 

Іншою інформаційною складовою нейро-ендокринно-імунного комплексу є гармонія 

(співрозмірність) його елементів [20]. Застосувавши методичний підхід, описаний нами раніше 

[10,15], ми констатуємо, що у інтактних щурів коефіцієнт автокореляції ρ складає 0,884±0,033, а 

коефіцієнт взаємної кореляції rbetween - 0,063±0,016, отже, індекс гармонії - 0,781. Хронічний стрес 

знижує останній на 15% - до 0,660, за рахунок, більшою мірою, зниження ρ до 0,742±0,033 і, 

меншою мірою, підвищення rbetween до 0,082±0,017. До слова, ρ і rbetween практично цілком 

реципрокні  (r=-0,97).  

Нафтуся, вживана на тлі хронічного стресу, не тільки не пом'якшує його дизгармонізувального 

ефекту, а навіть дещо поглиблює дизгармонію - до 0,619 (ρ=0,703±0,041; rbetween=0,084±0,018). 

Цікаво, що сам озокерит обмежує стресорне зниження індексу гармонії до 0,723 (ρ=0,797±0,022; 

rbetween=0,074±0,017).     

Взаємозв'язки між інтегральними параметрами нейро-ендокринно-імунного комплексу. 

На останньому етапі проаналізовано взаємозв'язки між інтегральними параметрами: ентропією 

лейко-, імуно-, сплено- і тимоцитограм, коефіцієнтами авто- і взаємокореляції розширеної матриці 

факторних навантажень та індексами патогенних і саногенних ефектів хронічного стресу. 

Виявлено, що ентропії морфо-функціональних імунних систем між собою зв'язані дуже слабко 

або слабко (|r|=0,02÷0,18), хіба що можна виділити інверсний зв'язок між ентропіями 

тимоцитограми і лейкоцитограми (r=-0,25). Ентропія лейкоцитограми слабко прямо (r=0,22) 

корелює із індексом саногенних імунотропних ефектів (ІСaнІЕ) хронічного стресу, а сплено-

цитограми - слабко прямо (r=0,28) із індексом стимуляційних патогенних імунотропних ефектів 

(ІСПІЕ). Натомість ентропія тимоцитограми значно прямо корелює як із ІСПІЕ (r=0,55), так і 

значно інверсно - із ІСанІЕ (r=-0,58). Ентропія імуноцитограми корелює з цими індексами 

протилежним чином: r=-0,34 i 0,24 для ІСПІЕ та ІСанІЕ відповідно, а також помірно прямо (r=0,32) 

- із індексом інгібіторних патогенних імунотропних ефектів (ІІПІЕ).   

Своєю чергою, ІСПІЕ перебуває у інверсних зв'язках з ІІПІЕ (r=-0,56) та ІCaнІЕ  (r=-0,63).  

Розглядаючи ентропії імунних систем в якості факторних ознак, а індекси патогенних і 

саногенних імунотропних ефектів хронічного стресу - в якості результативних (рис. 12), виявляємо 

сильний канонікальний кореляційний зв'язок між ними: r*=0,774; χ2
(12)=53,4; р<10-4. При цьому 

факторна структура "ентропійного" кореня репрезентована, в основному, тимоцитограмою         

(r=-0,78), меншою мірою - спленоцитограмою (r=-0,41) та, протилежним чином, імуноцитограмою 

(r=0,39), натомість інший корінь представляють протилежним чином ІСПІЕ (r=-0,95) і  ІCaнІЕ  

(r=0,77), меншою мірою - ІІПІЕ (r=0,33). 

Порівняння щойно викладених фактів із приведеними вище дає підстави для інтерпретації 

інформативності та морфо-фунціональної суті ентропії як такої, що, по-перше, відображує значну 

біологічну силу і/або тривалість дії стресора(ів); по-друге, мобілізацію резервних захисних 

саногенетичних імунних механізмів під впливом біоактивної води Нафтусі як помірного 

подразника (адаптогена); по-третє, перехід імунних систем до преморбідного чи патологічного 

стану під впливом озокериту як надмірного подразника.   
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Рис. 12. Канонікальний зв'язок між ентропією тимо-, сплено-, лейко- і  імуноцитограм (вісь Х) та 

індексами патогенних і саногенних ефектів хронічного стресу на імунні параметри (вісь Y) 

Стосовно взаємозв'язків між інтегральними індексами виявлено, що вираженіші стимуляційні 

патогенні  нейро-гормональні ефекти стресу, то глибші його інгібіторні патогенні імунотропні 

ефекти (r=-0,67) і, що вираженіші саногенні нейро-гормональні, то вираженіші і саногенні 

імунотропні ефекти (r=0,65). Це узгоджується із концепцію про взаємодію між нейро-

ендокринними і імунними елементами єдиного комплексу. Виявлено значну інверсну кореляцію 

(r=-0,63) між індексами стимуляційних патогенних і саногенних імунотропних ефектів стресу, що 

свідчить за їх протиборство в процесі розвитку стрес-реакції. Разом з тим, інверсна помірна 

кореляція (r=-0,30) між інгібіторними імунотропними і саногенними нейро-гормональними 

ефектами навіює думку, що стресорна супресія імунітету індукує розгортання саногенних нейро-

гормональних механізмів. 

Індекс напруження взаємодії показників нейро-ендокринно-імунного комплексу тісно 

реципрокно пов'язаний із стимуляційними (r=0,90) та інгібіторними (r=-0,89) патогенними нейро-

гормональними ефектами стресу, а також помірно - із його інгібіторними патогенними 

імунотропними ефектами (r=-0,45). Виявлено також слабку інверсну кореляцію із саногенними 

нейро-гормональними ефектами (r=-0,28) та із ентропією селезінки (r=-0,27).  

Індекс гармонії корелює інверсно сильно - із саногенним нейро-гормональним (r=-0,85), 

значно - із саногенним імунотропним (r=-0,54) і інгібіторним патогенним імунотропним (r=0,60) та 

помірно - із стимуляційним патогенним нейро-гормональним (r=-0,40) ефектами.    

Якщо гармонію вважати факторною ознакою (причиною), а перелічені ефекти стресу - 

результативними ознаками (наслідками), то рівняння канонікальної залежності (рис. 13) має 

вигляд:  

0,137▪ІСанНГЕ + 1,337▪ІІПІЕ - 1,043▪ІСанІЕ + 0,653▪ІСПНГЕ = індекс гармонії.  

r*=1; χ2
(4)=1562; р<10-4. 

При цьому факторна структура залежних радикалів репрезентується інверсним чином 

саногенними нейро-гормональним (r=-0,85) і імунотропним (r=-0,53) та стимуляційним патогенним 

нейро-гормональним (r=-0,41) ефектами і прямо - інгібіторним патогенним імунотропним ефектом 

(r=0,62).  

Натомість із ентропією імунних систем параметри гармонії пов'язані слабко (r=-0,15÷0,24), що 

визначає в сукупності лише помірну і незначущу канонікальну кореляцію (рис. 14): r*=0,43; 

χ2
(8)=12,7; р=0,13. 
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Рис. 13. Канонікальний зв'язок між індексом гармонії (вісь Х)  та індексами патогенних і саногенних 

ефектів хронічного стресу на нейро-гормональні і імунні параметри (вісь Y) 

 

 

Рис. 14. Канонікальний зв'язок між параметрами гармонії (вісь Х)  та ентропією тимо-, сплено-, лейко- і  

імуноцитограм (вісь Y)   

Рис. 15. Канонікальний зв'язок між індексом напруження взаємодії показників нейро-

ендокринно-імунного комплексу (вісь Х)  та інтегральними патогенними і саногенними ефектами 

стресу (вісь Y)   

Якщо індекс напруження взаємодії елементів нейро-ендокринно-імунного комплексу вважати 

причиною, а пов'язані з ним перелічені інтегральні показники - наслідком, то ця залежність, 

візуалізована на рис. 15, описується наступним чином: 

2,047▪ІСПНГЕ + 0,559▪ІІПНГЕ + 0,873▪ІІПІЕ - 0,614▪ІСанНГЕ = ІНВП.  

r*=1; χ2
(6)=1312; р<10-4. 
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Створюється враження, що дизгармонізувальний ефект хронічного стресу, з одного боку, 

прямо значно детермінує його інгібіторні імунотропні та інверсно помірно - стимуляційні нейро-

гормональні ефекти, а з іншого боку, він же детермінує його саногенні нейро-гормональні (сильно) 

і імунотропні (значно) ефекти, а також помірно - ентропію імунних систем, головним чином - 

тимуса. Своєю чергою, напруження взаємодії елементів нейро-ендокринно-імунного комплексу 

сильно детермінує виразність  патогенних нейро-гормональних ефектів хронічного стресу, а також 

слабко визначає гальмування розвитку його саногенних нейро-гормональних ефектів і зменшення 

ентропії спленоцитограми.   

 

ВИСНОВКИ 
    

В експерименті на пацюках показано, що 6-денне напоювання тварин на тлі обмежувального 

стресу біоактивною водою Нафтуся, з одного боку, редукує патогенні нейро-гормонально-

метаболічні і імунотропні ефекти  стресу, а з іншого боку - потенціює його саногенні ефекти на 

показники нейро-гормональної регуляції й імунітету, не впливаючи при цьому на показники, 

непідлеглі дії хронічного стресу. Нафтуся також нівелює істотно підвищений під впливом стресу 

індекс напруження взаємодії показників нейро-ендокринно-імунного комплексу. Такий характер 

ефектів Нафтусі відповідає критеріям, що застосовуються для ідентифікації адаптогенних засобів. 

Поєднання пиття Нафтусі з аплікаціями озокериту дещо підсилює її стреслімітуючий ефект на 

нейро-гормонально-метаболичні прояви стресу, але разом з тим, збільшує патогенні імунотропні 

прояви стресу. Потенціювання Нафтусею саногенних ефектів стресу на нейро-гормональні 

показники істотно ослаблюється, а на імунні показники - цілком нівелюється. 
 

I.L. POPOVYCH 
 

STRESSLIMITING EFFECT OF BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA BEHIND MINDS 

CHRONIC RESTRAINT STRESS AT RATS 

 

In experiment on rats is shown, that 6-day's loud of animals on background of restrictive stress by 

bioactive water Naftussya, on the one hand, reduces patogenic neuro-hormonal-metabolic and 

immunotropic effects of stress, and on the other hand - potentiates it sanogenic effects on parameters of  

neuro-hormonal regulation and immunity, not influencing thus on parameters not subject to action of 

chronic stress. Naftussya also abolishes much increased under influence of stress an index of  tension of 

interaction of parameters of neuro-endocrine-immune complex and metabolism. Such character of effects 

of Naftussya corresponds to criteria showed for identification of adaptogenic means. 

The combination drinking of Naftussya with application of ozokerite strengthens it stresslimiting  

effect on neuro-hormonal-metabolic a little display of stress, but at the same time, aggravates patogenic 

immunotropic display of stress. Potentiation by Naftussya of sanogenic effects of stress on neuro-

hormonal parameters essentially weaken, and on immune parameters - completely abolished. 
 

  ЛІТЕРАТУРА 
 

1. Баевский Р.М., Кириллов О.И., Клецкин С.З. Математический анализ изменений сердечного ритма при стрессе.- М.: Наука, 1984.- 
221 с. 

2. Базарнова М.А. Цитологическое исследование пунктатов селезёнки // Руководство к практическим занятиям по клинической 

лабораторной диагностике.- К.: Вища школа, 1988.- С. 263-264. 
3. Гаркави Л.Х., Квакина Е.Б., Кузьменко Т.С. Антистрессорные реакции и активационная терапия.- М.: Имедис, 1998.- 654 с. 

4. Горячковский А.М. Клиническая биохимия.- Одесса: Астропринт, 1998.- 608 с. 
5. Инструкции по применению набора реагентов для иммуноферментного определения кортистерона,  тестостерона, тироксина и 

трийодтиронина в крови.- СПб.: ЗАО "Алкор Био" , 2000.- 44 с. 

6. Івасівка С.В., Попович І.Л., Києнко В.М. Дія біоактивної води Нафтуся і жень-шеню на нейро-гормональні, метаболічні та імунні 
патогенні і саногенні прояви гострого стресу: V національний Конгрес патофізіологів України "Сучасні проблеми патофізіології: від 

молекулярно-генетичних до інтегративних аспектів" (Запоріжжя, 17-19 вересня 2008 р.) // Патологія.- 2008.- 5, №3.- С. 120.  

7. Клиническая иммунология и аллергология / Под ред. А.В. Караулова.- М.: МИА, 2002.- 651 с. 
8. Лаповець Л.Є., Луцик Б.Д. Посібник з лабораторної імунології.- Львів, 2002.- 173 с. 

9. Маркова О.О., Попович І.Л., Церковнюк А.В, Бариляк Л.Г. Адреналінова міокардіодистрофія і реактивність організму.- К.: 

Комп'ютерпрес, 1997.- 126 с.  

10. Попович І. Л. Застосування концепції Shannon-Суворова-Суворовой для кількісної оцінки міри гармонії енергоінформаційних 

складових нейро-ендокринно-імунної морфо-функціональної системи: Матер. першої Львівської медичної наук.-прак. конф. з міжнар. 

уч. "Актуальні питання внутрішньої медицини: міжфахова інтеграція" (Львів, 17-18 квітня 2008 р.) // Практична медицина.- 2008.- 2 

(т.ХІV).- С. 305-306. 



 153 

11. Попович І.Л. Факторний і канонікальний аналізи параметрів нейро-ендокринно-імунного комплексу, метаболізму та ерозивно-

виразкових пошкоджень слизової шлунку у щурів за умов гострого водно-імерсійного стресу // Медична гідрологія та реабілітація. -

2007.-5, №2.-С. 68-81. 

12. Попович І.Л. Біоактивна вода Нафтуся, в цілому подібно до жень-шеню, обмежує, зводить нанівець, вивертає навиворіть нейро-

гормональні, метаболічні та імунні патогенні прояви і посилює - саногенні прояви гострого стресу у щурів, не впливаючи суттєво на 

показники, непідлеглі стресорній дії // Медична гідрологія та реабілітація.- 2007.- 5, №4.- С. 7-29. 

13. Попович І.Л. Біоактивна вода Нафтуся модулює ентропійну, відвертає десинхронізуючу та обмежує дизгармонізуючу дії стресу на 

інформаційні складові нейро-ендокринно-імунної системи і метаболізму: V національний Конгрес патофізіологів України "Сучасні 

проблеми патофізіології: від молекулярно-генетичних до інтегративних аспектів" (Запоріжжя, 17-19 вересня 2008 р.) // Патологія.- 

2008.-5, №3.-С. 121. 

14. Попович І.Л. Вплив курсового вживання біоактивної води Нафтуся на вегетативну регуляцію у щурів в базальному та 

постстресовому періодах // Медична гідрологія та реабілітація.- 2008.- 6, №2.- С. 79-83. 

15. Попович І.Л. Інформаційні ефекти біоактивної води Нафтуся у щурів: модуляція ентропійної, відвернення десинхронізувальної та 
обмеження дизгармонізувальної дій водно-імерсійного стресу на інформаційні складові нейро-ендокринно-імунної системи і 

метаболізму, що корелює з гастропротективним ефектом // Медична гідрологія та реабілітація.- 2007.- 5, №3.- С. 50-70. 

16. Попович І.Л., Ружило С.В. Івасівка С.В. та ін. Бальнеокардіоангіологія. Вплив бальнеотерапії на курорті Трускавець на серцево-
судинну систему та фізичну працездатність.- К.: Комп'ютерпрес, 2005.-239 с.  

17. Попович І.Л., Флюнт І.С., Алєксєєв О.І. та ін. Саногенетичні засади реабілітації на курорті Трускавець урологічних хворих 

чорнобильського контингенту.- К.: Комп'ютерпрес, 2003.-  192 с. 
18. Поповыч И.Л. Стресслимитирующее действие биоактивной воды Нафтуся курорта Трускавец у крыс // Мат. III Всероссийской н.-

практ. конф. с междунар. уч. "Фундаментальные аспекты компенсаторно-приспособительных процессов" (Новосибирск, 7-9 ноября 2007 

г.): Сибирский консилиум. Медико-фармацевтический журнал.- 2007.- №7 (62).- С. 130-131. 
19. Радченко О.М. Адаптаційні реакції в клініці внутрішніх хвороб.- Львів: Ліга-Прес, 2004.- 232 с. 

20.  Суворов Н.П., Суворова И.Г. Введение в космотеорию.- Части I-VII.- Харьков: Издатель Шуст А.И., 2003.- 172 с. 

21. Учакин П.Н., Учакина О.Н.,Тобин Б.В., Ершов Ф.И. Нейроэндокринная иммуномодуляция // Вестн. Росс. Акад. Мед. Наук.- 
2007.- №9.- С.26-32.  

22. Хаитов Р.М., Пинегин Б.В., Истамов Х.И. Экологическая иммунология.- М.:Изд-во ВНИРО, 1995.- 219 с.  

23. Чебаненко О.І., Флюнт І.С., Попович І.Л. та ін. Реабілітація захисно-пристосувальних систем на курорті Трускавець.- К.: 
ЮНЕСКО-СОЦІО, 2004.- 432 с. 

24. Чорнобиль, пристосувально-захисні системи, реабілітація / Костюк П.Г., Попович І.Л., Івасівка С.В. та ін.- К.: Комп'ютерпрес, 

2006.-  348 с. 
25. Berczi I. The stress concept and neuroimmunoregulation in modern biology // Stress of life: from molecules to man / Ed. By P. Csermely.- 

Ann. N. Y. Acad. Sci.- 1998.- Vol. 851.- P. 3-12. 

26. Chesnokova V., Melmed S. Minireview: Neuro-immuno-endocrine modulation of the hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis by gp130 
signaling molecules (Review) // Endocrinology.- 2002.- 143(5).- P. 1571-1574.  

27. Downing J.E., Miyan J.A. Neural immunoregulation: emerging roles for nerves in immune homeostasis and disease (Review) // Immunol. 

Today.- 2000.- 21(6).- P. 281-289. 
28. McCann S.M., De Laurentiis A., Rettori V. Chronology of advances in neuroendocrine  immunomodulation // Ann. N. Y. Acad. Sci.- 2006.- 

Vol. 1088.- P. 1-11. 

29. Popovych I.L.,  Ivassivka S.V.,  Bilas V.R., Huchko B.Ya. Stresslimit action of bioactive water Naftussya of spa Truskavets // Мат. III з'їзду 
фізіотерапевтів, курортологів та медичних реабілітологів "Основні напрями розвитку курортної справи в сучасних умовах" (Ялта, 30 

вересня-3 жовтня 2008 р.).- К., 2008.- С. 136-137. 

30. Pruett S.B. Quantitative aspects of stress-induced immunomodulation (Review) // Int. Immunopharmacol.- 2001.- 1(3).- P. 507-520.  
 

Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, м. Трускавець 

 

Дата поступлення: 29.09. 2008 р.

/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=pubmed&dopt=Abstract&list_uids=11956136
/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=pubmed&dopt=Abstract&list_uids=10825740
/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=pubmed&dopt=Abstract&list_uids=11367534


 154 

 

НОВІ ГОРИЗОНТИ НАУКИ 

 

Н.П. СУВОРОВ, И.Г.СУВОРОВА, В.Е. БАБЕЛЮК 

 

КОНЦЕПЦИИ КОСМОТЕОРИИ (Сообщение 9) 

Дана публікація є продовженням викладу авторського погляду на стратегію розвитку людини. 

 

15. Нравственный резонанс 

 

Развитие, эволюция, обновление, преображение человека − все определяется качеством 

энергии в верхних и нижних телах, качеством собственной энергии индивида и качеством энергии 

взаимодействия индивидов между собой. Поэтому формирование энергетики высокого качества − 

основная проблема, от решения которой зависит развитие и вся жизнь Вселенной, Мироздания. 

Критерием качества энергетики человека (энергоинформационного поля − биополя) служит 

уровень достигнутой гармонии − внутренней и внешней. Внутренняя гармония определяет 

нравственность, внешняя − мораль. Гармония, нравственность, мораль, образуя в совокупности 

этические нормы, каноны составляют основы мировоззрения. 

Таким образом, гармония, нравственность, мораль, этика и в целом мировоззрение определяют 

и формируют энергетику человека и могут служить критерием ее качества и критерием развития-

совершенства личности человека. 

Развитие-совершенствование − это умение и способность управлять энергией, управлять 

качеством положительной энергии творения, находить баланс, равновесие противоположных 

энергий творения − положительной и отрицательной. Управление энергией − категория высшей 

возможности. Управляя энергией, человек становится богом. Управление энергией может быть 

непосредственное и опосредствованное (косвенное). Опосредствованное − это управление 

энергией творения с помощью мыслей, слов, в целом мировоззрения, воздействую при этом на 

физические и астральные тела. 

Высшие Духовные Иерархи могут управлять энергией непосредственно и опосредствованно. 

ЛОГОС ГОСПОДА БОГА: ″Во главе руководящих сил галактики стоим мы с Дьяволом. 

Мы можем воздействовать на мысли людей, направлять их действия, воздействовать на 

физические и астральные тела″. 

Как было отмечено ранее, Земля является мощным ускорителем для развития человека как в 

положительном, так и отрицательном направлениях. 

Развитие-совершенствование в положительном направлении означает гармонизацию с 

положительной энергией творения, согласование с эталонным образом Господа Бога, 

формирование божественных качеств: высшего уровня положительной гармонии-нравственности, 

гармонии-любви. Развитие в отрицательном направлении − это единение с отрицательной энергией 

творения, согласование с эталонным образом Демона, формирование демонических качеств, в том 

числе отрицательной нравственности, бездуховности, агрессии, ненависти, ярости и т.п. в 

характере, поведении человека. 

ЛОГОС ГОСПОДА БОГА: ″Я улучшаю человека, улучшая входящие в него энергетики. 

Он выходит от меня как бы обновленным, но при этом сохраняет свою индивидуальность. 

Однако это уже другой человек, так как многое в нем меняется. Меняется, в первую очередь, 

отношение к жизни, к людям, меняется способность восприятия информации, появляется 

способность глубже осмысливать все, что окружает его, и то, что находится внутри него″. 

Принципиально важным здесь является утверждение ГОСПОДА БОГА: ″Я улучшаю 

человека, улучшая входящие в него энергетики″. Следовательно, обобщающая оценка качества 

человека, уровня его развития-совершенства определяется качеством собственной энергии, в 

частности, качеством положительной энергии творения. Но наряду с формированием качества 

собственной энергии, надо проводить также формирование качества энергии взаимодействия с 

другими людьми и окружающей средой. 

Положительную энергетику высокого качества, энергетику высокой гармонии обеспечивает 

любовь. ЛОГОС ГОСПОДА БОГА: ″Любовь представляет собой энергетику высокой 

гармонии и способна замещать энергетику другого плана. Человек, получая любовь, 

постепенно преобразуется и теряет свои демонические качества″.   
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Как ни странным может показаться, черты характера, в целом характер человека − это также 

энергетическая субстанция и зависит от уровня взаимодействия человека с Богом и Демоном. 

Демонизм − следствие пересыщения индивида отрицательной энергией творения. Потеря, 

снижение демонических качеств человека возможно путем качественно-количественного роста 

положительной энергии человека, согласования, гармонизации с Богом. 

Энергетика, этика, мировоззрение взаимосвязаны и взаимодействуют. Все категории этики, 

мировоззрения определяют и формируют качество, уровень гармонизации личности человека. 

Взаимосвязаны, в частности, высшие категории гармонии-нравственности и высшее качество 

положительной энергии творения индивида. Гармония-любовь формирует высшее качество 

положительной энергии творения. В свою очередь гармония-любовь порождается высшим 

качеством положительной энергии творения. Когда говорят, что Бог − это любовь, то это 

равносильно утверждению: Бог − эталон, нравственный идеал, высшее качество положительной 

энергии творения. Таким образом, между качеством энергии и этикой, мировоззрением существует 

ярко выраженный изоморфизм. Качество энергии творения в итоге определяет уровень развития-

совершенства мировоззрения. Мировоззрение, нравственные, этические категории в свою очередь 

определяют, формируют качество, уровень гармонизации энергий творения. Знание изоморфизма 

между энергетикой и этикой важно, прежде всего, с точки зрения понимания возможных путей 

развития человека на основе овладения им способами опосредствованного управления тонкой 

энергией. 

Развитие, управление развитием человека естественно и в первую очередь могут осуществлять 

Высшие Духовные Иерархи, используя опосредствованное и непосредственное управление 

энергетикой человека. Однако, человеку также предоставляется возможность самому заниматься 

развитием-совершенствованием, создавая свое энергоинформационное поле (биополе) 

опосредствованно, формируя собственные мысли, слова, чувства, эмоции, логос, идеи, 

мировоззрение, изменяя характер, поведение, поступки, добиваясь при этом сколь-угодно 

высокого уровня гармонизации энергетик всех тел (оболочек). 

Опосредствованное управление человеком собственной энергией и энергией взаимодействия 

может быть столь же эффективным, как и божественное (непосредственное, опосредствованное). 

Но для этого человек должен выйти на уровень яснопонимания, дойти до тайников, глубин смысла 

используемых слов, выйти на уровень формирования логоса, освоив этимологию в такой же мере, 

как и врач-профессионал этиологию. 

Этиология происходит от греческого слова   − учение о причинах болезней. 

Этиология имеет корни   (этиа) − причина, основание, мотив и )(  (этион) − 

причина, мотив. 

Этимология имеет греческое звучание  , корнем служит слово )(  

(этимон) − первооснова. Глагол   (этимолого) означает: давать, определять 

первооснову, истину слова. 

Этимология − выяснение первоосновы, первопричины, сути, истины, в том числе развития и 

законов развития. Этимология развития, этимология законов развития в такой же мере важна, как и 

обоснование критериев совершенства личности человека, оценки качества энергий творения. Если 

этиология может помочь человеку в решении его проблем на физическом уровне, то этимология − 

на тонком уровне. 

Качество собственной энергии можно оценить путем вычисления автокорреляции сложного 

энергоинформационного образа ),( CtSu  индивида с эталонным образом ),( CtS э  

=
}{

),(),(
t

эи dtCtSCtSE ~ 0E , 

здесь: 

  − коэффициент автокорреляции показывает качество внутренней гармонии, т.е. уровень 

согласования индивида с эталонным образом; 

0E − собственная энергия индивида, E  − энергия взаимодействия индивида с эталонным 

образом. 

При низком уровне нравственности 0→ , взаимодействие индивида с эталоном практически 

исключается, что подтверждается отсутствием энергии взаимодействия 0→E . Высокий уровень 

положительной нравственности, устремления индивида к идеалу, образу Бога выражается 
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значением коэффициента автокорреляции 1+→ . Когда каноны мировоззрения индивида 

наилучшим образом согласованы с нравственным идеалом, то корреляция достигает 

потенциальной величины 1+= . При этом внутренняя гармония, гармония-нравственность 

преобразуется в гармонию-любовь и собственная энергия 0E  как по количеству, так и по качеству 

совпадает с энергией взаимодействия индивида и эталона E ~ 0E+ . Таким образом, высшее 

нравственное качество − любовь обеспечивает высшее качество положительной собственной 

энергии. Можно сказать, что когда 1+=   имеет место нравственный резонанс. Нравственный 

резонанс − это согласование (совпадение) нравственных канонов индивида с идеалом и 

одновременное слияние качественно-количественных данных собственной энергии индивида с 

энергией эталона. Нравственный резонанс − это единение высшего уровня нравственности и 

высшего качества собственной энергии человека. Корреляционная свертка 

=
}{

),(),(
t

эи dtCtSCtS  − базовая операция оптимального способа реализации нравственного 

резонанса. 

Следует отметить, что резонанс индивида может быть как с положительным нравственным 

идеалом, так и с отрицательным, как с Богом, так и с Демоном. При резонансе индивида с 

отрицательным нравственным эталоном коэффициент автокорреляции принимает значение 

1−= , а энергия взаимодействия E ~ 0E− , индивид переходит на подпитку отрицательной 

энергии творения и формирует ярковыраженные демонические качества. 

Нравственный резонанс индивида достижим при установлении гармонии либо с целостным 

образом эталона или его составляющими. С учетом базовых компонент антропологических 

сущностей, качество собственной энергии индивида определяется совокупностью частичных 

гармоний (автокорреляцией): духовного, ментального, астрального, физического тел (оболочек) с 

аналогичными составляющими эталона. Уровень достигнутой гармонии между полной 

совокупностью компонент индивида и эталона является критерием качества-совершенства 

личности человека и оценки качества энергетики. 

Автокорреляция   − многокомпонентная, векторная величина )( 4321  = . Ее 

компонентами являются частичные автокорреляции на физическом уровне 
1 , астральном 2 , 

ментальном 3 , духовном 4 . Нравственный резонанс будет полным, если гармонизирована 

совокупность всех тел (оболочек) антропологической сущности с эталоном и неполным 

(частичным, несовершенным) в противном случае. 

Гармонизация индивида с эталоном по каждой его компоненте − проблема колоссальной 

сложности. Самой ″простой″ является гармонизация на физическом уровне. Однако, если учесть, 

что физическое тело включает в себя более 75 триллионов клеток, имеет множество органов и 

систем, то сразу становится очевидной сложность выполнения гармонизации даже на физическом 

уровне. Гармонизация по астральной, ментальной и духовной компонентам в отдельности 

(поэлементно) вне всякого сомнения, также сложнейшая проблема и она значительно более 

сложная, чем на физическом уровне. Но это не может служить причиной отказа от возможности 

решения проблемы гармонизации. Нас может вдохновлять лишь тот факт, что развитие-

совершенствование, развитие-эволюция Космоса-космоса осуществляется только путем 

максимизации гармонии. Теоретической основой рассматриваемого метода реализации гармонии 

служит принцип ″подобное притягивает подобное″. Корреляционная свертка 

=
}{

),(),(
t

эи dtCtSCtS  демонстрирует возможность реализации принципа ″подобное 

притягивает подобное″ на практике. 

С помощью понятий корреляционная свертка, нравственный резонанс можно обсуждать идею, 

принцип реализации гармонии. Техника реализации гармонии с использованием 

опосредствованного управления энергией творения является предметом особых исследований. 

Техники боевых искусств Востока, техники мастеров йоги и др. являются хорошим примером 

развития-совершенствования личности человека с помощью освоения опосредствованных 

способов управления энергией творения. 

Понятие ″резонанс″ возникло еще на начальном этапе развития радиотехники. Благодаря 

электрическому резонансу обеспечивается надежная работа приемно-передающих станций, 
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осуществляющих информационный обмен данных в различных системах связи и управления. Во 

всех одноканальных и многоканальных системах связи, обеспечивающих соединение абонентов 

между собой, базовым элементом, сердцевиной служит устройство селекции (выделения, 

разделения) сигналов, принцип работы которого основан на резонансе. Только благодаря высокому 

уровню развития резонансных электрических устройств системы обмена информацией достигли 

высот XX века. Однако следует отметить, что вся вторая половина XX века для людей, 

занимающихся совершенствованием систем военного и специального назначения, прошла под 

девизом разработки, а также внедрения оптимальных способов обработки аналоговой и дискретной 

(цифровой) информации, построения оптимальных (идеальных) приемных устройств. 

Системы оптимальной обработки электрических сигналов основаны на использовании 

всеобъемлющего принципа подобия. Принцип ″подобное притягивает подобное″ нашел 

применение при построении оптимальных устройств приема и селекции электрических сигналов. 

Базовым элементом оптимальных устройств приема и выделения сигналов является коррелятор, 

если применяется временное представление сигналов или согласованный фильтр, если − частотное 

(спектральное). 

Коррелятор и согласованный фильтр, реализующие операцию корреляционной свертки, − 

наилучшие, оптимальные резонансные устройства. Однако резонансный эффект здесь 

обеспечивается не за счет совпадения частоты генерации и частоты настройки, а совпадением 

(согласованием, корреляцией) более общего селективного параметра − формы сигналов, куда 

естественно входит частота, амплитуда и фаза. 

Резонансный эффект широко используется также в так называемых биорезонансных 

технологиях. Известно, что человек, все органы (системы) его физического тела излучают и 

принимают электромагнитные колебания − электрические сигналы различной формы в виде 

отдельных частот, либо совокупности частот различного диапазона и мощности. Роль 

распределенных в пространстве приемно-передающих антенн выполняют биологически активные 

зоны, или акупунктурные точки. При обычном электрическом резонансе частота внешнего 

колебания совпадает с внутренней частотой настройки. Например, частота передающей 

радиостанции совпадает с частотой настройки приемника либо частота, излучаемая генератором 

(частота генерации) совпадает с собственной частотой его колебательного контура, определяемой 

реактивными элементами (индуктивностью, емкостью). 

Можно считать, что здоровый, нормально функционирующий орган (система) находится в 

биорезонансе с эталонным (идеальным) органом (системой). Больные органы (системы) 

порождают электромагнитные сигналы, не совпадающие с эталонными. Величина отклонения по 

частоте (спектру частот) реальных и эталонных электромагнитных сигналов является 

свидетельством заболевания того или иного органа (системы). Механизм лечения заключается в 

следующем. Соответствующий прибор (устройство) излучает электромагнитный сигнал, близкий 

по форме к сигналам, излучаемыми здоровыми (эталонными) органами (системами). Организм 

человека, являясь самонастраивающейся системой, в условиях воздействия на него 

электромагнитного поля подстраивает работу своих органов так, чтобы войти в резонанс с 

внешним эталонным сигналом. Конечным результатом работы самонастраивающегося организма 

является получение эффекта наилучшего согласования (гармонизации) электромагнитного поля 

прибора и электромагнитного поля соответствующего органа (системы) физического тела человека 

и, как следствие, восстановление биополя больного органа (системы). Достижение резонанса − 

сложный и длительный процесс, который требует больших затрат времени и усилий со стороны 

больного человека и лечащего врача. 

Таким образом, развитие-совершенствование, развитие-эволюция человека − это процесс 

максимизации гармонии − внутренней и внешней, нравственности и морали, отображающих в себе 

Законы Гармонии Господа Бога и Законы Гармонии Творца. 

Гармония характеризует качество энергий творения, гармония служит критерием совершенства 

любых энергоинформационных систем (сущностей, структур), в том числе и антропологических. 

Законы Гармонии Творца, Законы Гармонии Господа Бога или в целом Законы Божьи являются 

законами развития-эволюции Космоса-космоса (Мироздания и человека), они − единое целое. 

Господь Бог − нравственный идеал, образец, эталон высшей этики в Энергоинформационном 

Поле Вселенной, эталон мира и любви. 

ЛОГОС ГОСПОДА БОГА: ″Все направлено на совершенствование человеческой души. 

Только когда она полностью отшлифована, она становится частью меня целого″. 
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Человек может стать частью Целого, если в процессе длительного развития-совершенствования 

устремится к Господу Богу как к своему идеалу. Это будет совершенный человек. Совершенный 

человек с точки зрения концепций космотеории потенциально способен обеспечить высший 

уровень личной гармонии 1)( →− r , где 1→ , 0→r , если он познает, прочувствует, ощутит, 

осознает и внедрит в жизнь Законы Божьи-Законы Гармонии, достигнет высот нравственного 

резонанса с Господом Богом. Однако первичным является этический резонанс с Творцом. 

Этический резонанс с Творцом − это достижение потенциального уровня внешней гармонии, 

выполнение закона сохранения гармонии, соблюдение баланса, равновесия противоположных 

энергий (″+″+″−″=0), обеспечение взаимной корреляции 0→r . Первична заповедь ″не навреди″, 

заповедь ″возлюби″ − вторична. 

 

 

16. Что такое ″хорошо-плохо″, ″добро-зло″? 

 

                                                       

 

Всякий излишек противен Природе 

Гиппократ 

 

″Хорошо-плохо″, ″добро-зло″ составляют суть внутреннего содержания личности человека и 

этики человеческих отношений. Без ясной расшифровки указанных понятий невозможно 

нормальное человеческое общение. Можно считать, что установившимся в настоящее время 

является следующее утверждение: все положительное −это хорошо, а отрицательное − плохо. 

Развивая данное утверждение, следует считать, что любовь, свет, тепло, мужское начало Ян и т.п. − 

хорошо. В то же время ненависть, тьма, холод, женское начало Инь и т.п. − плохо. Явный абсурд 

сложившейся трактовки понятий ″хорошо-плохо″, ″добро-зло″ заставляет обратиться за 

разъяснениями по исследуемой проблеме к Высшим Духовным Иерархам. 

ЛОГОС ГОСПОДА БОГА: ″Не думайте, что все положительное непременно хорошо, а 

все отрицательное непременно плохо. Должна быть в первую очередь гармония, т.е. 

количество плюсов и минусов равно между собой″. 

ЛОГОС АХО: ″Любовь в больших количествах также разрушительна, как и ненависть″. 

Таким образом, без глубокого анализа понятий мера, доза, гармония невозможно разобраться в 

том, что такое ″хорошо-плохо″, где добро, а где зло. Любовь как высший показатель 

нравственности не является полным и исчерпывающим показателем гармонии. Более полной 

является категория личной гармонии, включающая в себя внутреннюю и внешнюю гармонию, 

нравственность и мораль, мир, взаимопонимание, покой и любовь. 

″Хорошо-плохо″, ″добро-зло″ формирует человек. Можно считать, что это отражение его 

энергоинформационного состояния. Он создает проблемы себе и другим, ″сеет и собирает урожай″. 

″Что посеешь, то и пожнешь″, ″как аукнется, так и откликнется″ − действует неукоснительно и 

отражает внутреннее содержание человека, качество его взаимодействия с другими людьми и 

окружающей средой, уровень личной гармонии. 

Анализ личной гармонии следует начать с оценки выражения 0)( =− r . Условие 0)( =− r  

характеризует ″этический вакуум″ антропологической энергоинформационной сущности. 

Соотношение 0)( =− r  выполняется, прежде всего, при  0,0 == r . В этом случае 

энергоинформационная система имеет полную неопределенность, так как отношение ″сигнал/шум″ 

0

0
=

r


 не определено. 

Из условия 0)( =− r  следует равенство r= , при этом отношение ″сигнал/шум″ 1=
r


, 

следовательно, антропологическая сущность также находится в состоянии энергоинформационной 

неопределенности. 

В точке ″этического вакуума″ формируется, зарождается и хаос и гармония, случайность, 

непредсказуемость и детерминизм, регулярность, упорядоченность. 
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Когда личная гармония достигает величины  =− )( r − формируется упорядоченность. Если 

величина авто- и взаимной корреляции  −=− )( r , то формируется хаос, здесь   − бесконечно 

малая величина. 

Таким образом, добро − все, что направлено на согласование с Законами Гармонии Творца и 

Господа Бога, все, что способствует формированию положительной личной гармонии 0)( − r , 

т.е. положительной нравственности и гармонии-любви )1( → , а также обеспечивает 

(поддерживает) баланс, равновесие противоположных энергий )0( →r . 

Добро (хорошо) − это гармония, внутренняя, внешняя гармония, гармония-нравственность, 

гармония-мораль − любовь, мир, покой. Формированию добра способствует правильное 

божественное мировоззрение, базисными составляющими которого являются вера, духовность, 

гармония. 

Добро не является предметом эгоизма и корысти (стремление получить материальную выгоду 

любым путем). Добро не служит дьяволизму. Дьяволизм во всех формах  и проявлениях 

формирует и отражает дисгармонию − зло. Добро (гармония) − принадлежность Творца и Господа 

Бога обеспечивает выгоду для эго и целого, содействует прогрессу, созиданию, эволюции. 

Добро − гармония, баланс индивидуального и целого, частного и общего. 

Добро − гармоничное сочетание, баланс интересов эго и семьи, коллектива, общества. 

Добро − единение интересов личности человека и Родины-Отечества. 

Добро − баланс, равновесие, гармония человеческого и божественного. 

Добро всегда должно быть направлено на соблюдение баланса, равновесия, гармонии 

противоположностей, ибо прочны только гармоничные объединения. 

Вновь напомним, что греческие слова наилучшим образом раскрывают божественную 

сущность многих понятий. 

По-гречески добрый, хороший, честный, порядочный, учтивый, нужный, полезный это 

  (христос).   (христос) − это также благонравный, добродетельный. Благо, 

добро − категория божественной сущности (   − христос). 

Добродетель    (христотита). Но христотита помимо добродетели означает 

также честность, порядочность, добросердечность. 

Этика Христа   (христоития) переводится как высшая нравственность и 

добропорядочность. Доброта в этике Христа неотделима от добросердечия, добродушия. 

В греческом языке слова доброта, добродушие, добросердечие, доброжелательность имеют 

единое целостное название: 

−   (калокагатия) − доброта, добродушие, доброжелательность; 

−   (агатотита) − доброта, добросердечие, добродушие. 

Слова добро, ладно, удачно, хорошо коррелируются со словом мирно и имеют единое название 

   − армония (гармония). 

Доброта, добросердечие, добродушие − составляющие гармонии Господа Бога, гармонии-

любви. 

Покой, мир − составляющие гармонии Творца, закона сохранения гармонии, гармонии-морали. 

ЛОГОС ТВОРЦА: ″Прежде всего, необходимо научиться служить интересам гармонии 

своего окружения. Это основное и главное условие″. Таким образом, формирование и 

поддержание высокого уровня внешней гармонии, гармонии-морали − основное и главное условие 

развития добра. 

Добро − это формирование и реализация в мыслях, эмоциях, чувствах, сознании, действиях, 

жизни заповедей ″не навреди″ и ″возлюби″. 

Зло (грех) − нарушение Законов Гармонии Творца и Господа Бога, заповедей ″не навреди″, 

″возлюби″. Зло − личная дисгармония (безнравственность, отрицательная нравственность, 

аморальность), определяется значением величины 0)( − r . 

Зло − неправильное мировоззрение, игнорирование веры, духовности, гармонии. 

Зло − негармоничное развитие высших и низших тел (оболочек) человека − духовного, 

ментального, астрального, физического. 

Зло − игнорирование разума и духа, невежество. 
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Личная дисгармония разрушает физический план, способствует деградации, регрессу, 

разрушению, инволюции, формирует в человеке недоброжелательность, агрессию, ненависть по 

отношению к другим людям. 

ЛОГОС ГОСПОДА БОГА: ″Что является причиной дисгармонии в любом человеке? 

Это, прежде всего, общечеловеческий эгоизм″. 

Общечеловеческий эгоизм − главная причина и тормоз в развитии антропологических 

сущностей и структур. Общечеловеческий эгоизм является следствием существующего уровня 

развития человека, низкого уровня развития его мировоззрения, непонимания своей сущности и 

предназначения в Космосе, незнания всеобщей взаимосвязи, взаимозависимости и целостности 

всех компонент и частиц сложной составной космической энергоинформационной системы. 

На настоящей стадии развития человеку дано много желаний низших тел, при этом 

потребности высших тел заторможены, существующая духовная пища малопривлекательная и в 

значительной мере уступает физической по ″вкусовым″ качествам. Человек еще не дошел до 

понимания особой значимости высших тел, не осознает острую необходимость гармоничного 

развития всех тел (оболочек). 

Являясь неразрывной частицей Мироздания, человек и развиваться должен в соответствии с 

едиными, общими законами, которые можно назвать Законами Природы, либо Законами Творца и 

Господа Бога. 

Не зная Законы Природы-Законы Гармонии, невозможно устранить кажущееся неразрешимым 

противоречие между частным и общим, индивидуальным и целым, эго и коллективом (семьей, 

социумом), наконец, между человеческим и божественным. 

Реальным и эффективным способом устранения противоречий между эго и целым является 

познание этических законов − законов гармонии, формирование этического резонанса с Творцом и 

нравственного резонанса с Господом Богом. 

 Этический резонанс с Творцом направлен на формирование высокого уровня внешней 

гармонии, строгое выполнение закона сохранения гармонии, соблюдение баланса 

противоположностей, противоположных энергий (″+″ + ″−″ =0), обеспечение взаимной корреляции 

0→r . 

Нравственный резонанс с Господом Богом направлен на достижение высоких уровней 

внутренней гармонии, гармонии-любви. При нравственном резонансе с Господом Богом 

коэффициент автокорреляции 1→ . 

Этический резонанс с Творцом и нравственный резонанс с Господом Богом обеспечат высший 

уровень личной гармонии 1)( +→− r . 

Только на основе формирования индивида с высоким (высшим) уровнем личной гармонии 

могут быть сформированы гармоничные антропологические структуры − общество, нация, 

цивилизация. Энергоинформационный образ (модель) произвольной совокупности гармоничных 

индивидов математически определяется обобщенным рядом Фурье. 

Для понимания принципов формирования совершенных антропологических 

энергоинформационных сущностей и структур полезно знать методологию проведения 

исследований и опыт построения оптимальных технических энергоинформационных систем. В 

частности, формирование сложных дискретных сигнально-кодовых конструкций оптимальных 

(квазиоптимальных) систем управления и связи осуществляется путем решения, так называемых, 

минимаксных задач − минимизации взаимной корреляции ( r ) и максимизации автокорреляции 

(  ) и таким образом в целом максимизации величины ( r− ). В настоящее время  с 

математической и технической точек зрения нет проблем в решении минимаксных задач. 

Общечеловеческий эгоизм, помноженный на незнание законов гармонии, порождает 

переизбыток энергий творения разных знаков, уход в крайности, нарушение меры. 

ЛОГОС АХО: ″Уход в крайности всегда чреват уходом от гармонии… Переизбыток 

положительной или отрицательной энергий приводит к усилению мира или антимира, что 

чревато последствиями − в том случае, если дисгармония достигает значительной 

величины″. 

К сожалению, и буква и дух законов жизни современного человека пропитаны дисгармонией. 

Так, например, важнейший закон диалектики, закон развития человека и природы формулируется 

как закон единства и борьбы противоположностей. Божественный закон единства, гармонии 

противоположностей и человеческий закон единства и борьбы противоположностей отличаются 

между собой в корне, принципиально. 
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ЛОГОС ИИСУСА ХРИСТА: ″Люди, вынужденные подчиняться негармоничным 

законам, живут крайне негармонично и сами принимают негармоничные решения″. 

Закон диалектики единства и борьбы противоположностей явился ″научной″ основой теории 

классовой борьбы, оправдывавшей физическое уничтожение семьи и нации. 

Можно с горечью констатировать, что: ″на этом этапе развития Землей руководит Дьявол″, 

− ЛОГОС ИИСУСА ХРИСТА. 

Таким образом, негармоничные мысли и эмоции, негармоничные правила и законы, 

негармоничные действия и в целом негармоничная жизнь формируют зло. 

Зло, дисгармония, грех − слова синонимы. Человек грешит сам, он же обязан сам искупать 

грехи свои. Дисгармония-грех − это энергетический долг. По законам Космоса любой долг должен 

быть оплачен. Отдавая долг, человек восстанавливает гармонию, обеспечивает выполнение Закона 

Гармонии Творца, закона сохранения гармонии. Абсолют сам выбирает наиболее целесообразные, 

подходящие моменты времени для того, чтобы человек вернул свой долг другому человеку или 

людям, которым он должен. Единственный способ избежать кармических долгов − поступать 

гармонично, т.е. точно соблюдать баланс, равенство энергий со знаком ″+″ и ″−″, поддерживать 

нулевой уровень ″шумов неортогональности″ 0=r , обеспечивать высокий уровень внешней 

гармонии, строго выполнять заповедь ″не навреди″. 

Зло − следствие нарушения также Законов Гармонии Господа Бога, гармонии-нравственности, 

гармонии-любви. 

Зло-дисгармонию не следует относить к категории безнадежной беды, это процесс 

инволюционного развития. Оборотной стороной дисгармонии является гармония, поэтому зло − 

другая сторона добра, ее противоположность. ЛОГОС ИИСУСА ХРИСТА: ″Зло также 

необходимо, как и добро. Мало кто понимает, что зло и добро часто меняются местами. А 

оптимальным является равновесие между тем и другим. Но найти истинную (полную) 

гармонию сложно. Есть два пути развития (духовность и бездуховность) и, как ни странно, 

оба ведут к гармонии. Никто не может определить истинную (полную) гармонию, но каждый 

легко определяет для себя понятия добра и зла. Эти понятия непрестанно меняются, 

приближая нас к полной гармонии шаг за шагом″. 

Распознать дисгармоничное, в частности, безнравственное и аморальное решение, поведение 

непросто − требуется длительное время. В теории статистических измерений доказано, что 

точность оценки (измерения) любого параметра, в том числе гармонии либо дисгармонии, 

увеличивается с ростом объема (времени) выборки. Однако с течением времени изменяются 

обстоятельства, ситуации в результате добро и зло могут поменяться местами. 

ЛОГОС ИИСУСА ХРИСТА: ″Нет абсолютного добра, как и нет и абсолютного зла, и 

истинная гармония может быть только в Абсолюте, но никто из вас и даже из тех, кого вы 

считаете своими богами, не являются образцом полной гармонии. Это только ступени 

приближения к ней… И можно подниматься по этой лестнице бесконечно. Так что понятия 

добро и зло являются временными, они зависят от обстоятельств, от той или иной ситуации. 

И всегда то, что считается добром, приводит постепенно к тому, что считается злом, и 

наоборот, они чередуются вечно… Зло и добро всегда относительны, и одно всегда переходит 

в другое. Дело в том, что очень трудно остановиться в точке равновесия… То, что было 

раньше добром, все больше становится своей противоположностью. И, наоборот, то, что 

было злом, все больше содержит в себе элементы добра… Шаг за шагом мы движемся к 

Абсолюту″. 

ЛОГОС ГОСПОДА БОГА: ″Жизнь содержит и добро и зло, оно всегда имеет не одну, а 

две стороны, две противоположности. Из этих противоречий соткан мир. Поэтому не бывает 

четких разграничений и четких рецептов, как поступать в том или ином случае, ибо 

ситуация может изменяться ежесекундно…Человек должен поступать так, чтобы не 

причинять вред другому человеку (соблюдать заповедь ″не навреди″,  не делать подлостей, 

пакостей). В отношении окружающей флоры и фауны подход должен быть таким. Если 

окружающая природа не мешает существованию человека, к ней нужно относиться бережно, 

не уничтожать ее (соблюдать заповедь ″не навреди″). Ведь даже комар, безусловно, 

приносящий зло человеку, имеет свои плюсы даже по отношению к человеку. Кусая его, он 

вводит в кровь человека химические соединения, способствующие снижению 

свертываемости крови, а, следовательно, у человека меньше шансов получить склероз. 

Разумеется, это не значит, что нужно давать себя зажрать комарам. Убивая комаров, вы 

приносите им не только зло, но и добро, так как вы не можете убить астральное тело комара. 
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Вновь воплощенный комар будет обладать большим опытом, будет более осторожен и быстр 

после укуса. Таким образом, все в мире совершенствуется, совершенствуется в результате 

решения задач, как выйти из противоречия. Мера борьбы с причиненным тебе злом не 

должна быть чрезмерной. Не нужно убивая комара, одновременно разрушать целый город, в 

котором он живет. Достаточно очистить для этого собственную квартиру″. 

Божественное (гармония-добро) и современное человеческое (эго-дисгармония-зло) 

соотносятся между собой как божественное и демоническое, мужское Ян и женское Инь, свет и 

тень. Человек еще далек от высокой внутренней гармонии − гармонии-любви, любви к Богу. 

Поэтому сначала надо научиться формировать и поддерживать высокий уровень внешней 

гармонии − основного и главного условия добра. Этап внедрения в жизнь заповеди ″возлюби″  

наступит лишь после освоения заповеди ″не навреди″. Гармония-любовь, любовь к Богу может 

родиться только в условиях мира, взаимопонимания и покоя, так как внутренняя гармония  

разрушается за счет энергетических связей с негармоничным окружением. В условиях 

дисгармонии, развитого зла процветает эротика и пафос-страсть, но эти компоненты не образуют 

полную любовь, ибо отсутствуют высшие составляющие любви − омония, омотимия. 

Таким образом, первично − этический резонанс с Творцом. Нравственный резонанс с Господом 

Богом − вторично, он не сможет опережать этический резонанс с Творцом.  

Человек запрограммирован Высшими Духовными Иерархами на постоянный процесс развития-

совершенствования путем максимизации гармонии. Цель совершенствования-гармонизации − 

повышение качества различного уровня энергетик. Совершенству нет предела, так как отыскание 

истинной (полной) гармонии − бесконечный процесс. Для решения проблем совершенствования и 

самосовершенствования душе человека дана вечная жизнь. 

ЛОГОС ГОСПОДА БОГА: ″Совершенствование бесконечно. неправильно ограничивать 

срок совершенствования личности пределами одной физической жизни. За этот короткий 

срок можно успеть очень мало. Человек живет вечно, только формы его существования, 

уровни его восприятия знаний и возможности непрерывно меняются… Бояться нечего, когда 

имеешь в запасе вечность… Не нужно бояться жизни раз она вечная″. 

ЛОГОС ТВОРЦА: ″Смерти нет, поэтому никто из вышестоящих иерархов не 

усматривает в такой смене состояний никакой трагедии. Мы-то знаем, что часто ушедший в 

мир иной человек возвращается даже в свою семью или в той или иной мере бывает с ней 

связан″. 

Аристос антропос, аристократия, аристос кратос − совершенный человек, совершенное 

общество, совершенное государство − стратегия длительного развития гомо сапиенс. Гарантией 

этому служит утверждение ТВОРЦА: ″Будет осуществлен ваш перевод в ранг 

богочеловечества″. 
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ПАМ'ЯТІ ЮРІЯ ВІКТОРОВИЧА БИЦЯ  

 

 

Даний матеріал готувався до 70-річчя з дня народження і 45-річчя науково-педагогічної 

діяльності відомого українського вченого, завідувача кафедри патологічної фізіології Національ-

ного медичного університету ім. О.О. Богомольця, доктора медичних наук, професора Юрія 

Вікторовича Биця. Проте доля розпорядилася так, що незабаром після святкування ювілею Юрій 

Вікторович, на превеликий жаль, покинув нас. 

Професор Биць Ю.В. у 1961 р. з відзнакою закінчив лікувальний факультет Київського 

медичного інституту ім. О.О. Богомольця, а в 1963 р. - аспірантуру при кафедрі патологічної 

фізіології. На цій кафедрі він працював на посадах асистента (1963-1972), доцента (1972-1978), 

професора (1978-1986), завідувача (з 1986 р. до смерті). 

У 1971-1972 рр. Юрій Вікторович навчався в докторантурі при кафедрі патологічної фізіології. 

З 1975 по 1979 рр. працював на посаді начальника науково-дослідного сектора, а з 1979 по 1985 рр. 

виконував обов'язки декана другого лікувального факультету Інституту. З 1994 р. і до останнього 

часу професор Биць Ю.В. був деканом факультету підвищення кваліфікації викладачів 

Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця. 

Кандидатську дисертацію "Влияние метаболических ядов на проницаемость гемато-

офтальмического барьера" захистив у 1966 р., а докторську "Роль нарушений метаболизма 

сосудистой стенки в процессе ее склерозирования" - у 1974 р. 

Учителями Ю.В. Биця були видатний український патофізіолог професор М.Н. Зайко та 

відомий патологоанатом професор А.П. Федотов. 
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Наукові інтереси Ю.В. Биця пов'язані з вивченням судинної патології, зокрема з дослідженням 

особливостей метаболізму в судинах різного типу та їх ролі в порушеннях проникності судинної 

стінки, розвитку артеріосклерозу менкебергівського типу та атеросклерозу. 

Порівняльно-патофізіологічний підхід дав змогу з'ясувати роль видових, вікових і регіонарних 

особливостей структури, функції та метаболізму судинної стінки як фактора її резистентності до 

різних пошкоджувальних впливів. 

Юрій Вікторович - автор близько 160 наукових праць, співавтор підручника "Патологическая 

физиология" (за ред проф. М.Н. Зайка), який було видано в 1977 та 1985 рр, співавтором та 

співредактором (разом з проф. М.Н. Зайком) ІІІ видання цього підручника, українською та росій-

ською мовами. Російське видання 2006 та 2007 рр має гриф МОЗ Російської Федерації для 

використання як підручника при навчанні студентів за всіма спеціальностями у ВМНЗ РФ. 

Підготовлено до друку IV видання підручника українською мовою. За останні роки Ю.В. Биць брав 

участь у виданні п'яти навчальних посібників. Під його керівництвом складено та опубліковано 

навчальні програми з патофізіології (1993, 2002, 2006). Остання з них передбачає організацію 

навчального процесу на основі кредитно-модульної системи. 

На посаді декана факультету підвищення кваліфікації Юрій Вікторович забезпечував великий 

обсяг науково-організаційної та методичної роботи як для підвищення загальнотеоретичного рівня 

підготовки викладачів ВМНЗ України III-IV та І-ІІ рівнів акредитації, так і для ознайомлення їх із 

сучасними напрямками, досягненнями, новітніми технологіями з проблем педагогіки та 

педагогічної психології, зокрема у вищій медичній школі, з станом вітчизняної та світової 

теоретичної та клінічної медицини, з реформування вищої медичної освіти в Україні, враховуючи 

вимоги Болонської декларації. 

Під науковим керівництвом професора Ю.В. Биця підготовлено одну докторську та 9 

кандидатських дисертацій, ще три кандидатських дисертації знаходяться в процесі виконання. 

Особливо хочеться відзначити особисту роль Юрія Володимировича у атестації наукових кадрів 

курорту Трускавець в якості як офіційного опонента (докторська дисертація І.С. Флюнта), так і 

просто щирого порадника на передзахисному етапі (докторська дисертація С.В. Ружило та 

кандидатські - Г.Я. Ковальчук, Л.Н. Прокоповича, Р.Г. Церковнюка).  

Професор Ю.В. Биць виконував великий обсяг громадських доручень як віце-президент 

Товариства патофізіологів України, член експертної ради з медико-біологічних наук ВАК України, 

член спеціалізованої ради з захисту дисертаційних робіт при Інституті фізіології ім. О.О. 

Богомольця НАН України, як член редакційної колегії "Фізіологічного журналу", "Буковинського 

медичного вісника", журналів "Клінічна та експериментальна патологія" і "Медична гідрологія та 

реабілітація", а також як відповідальний за проведення щорічних наукових читань, присвячених 

пам'яті академіка О.О. Богомольця. 

У 1981 р. Ю.В. Биця нагороджено медаллю "За трудову доблесть". В 1981 р. йому присуджено 

почесне звання лауреата Державної премії УРСР, в 2001 р. - "Заслуженого працівника освіти 

України", в 2003 р. - Лауреата премії ім. О.О. Богомольця НАН України, тоді ж його обрано 

членом-кореспондентом Академії педагогічних наук України. 

В 2005 р. Міністерством освіти і науки Ю.В. Биця нагороджено знаком "За наукові 

досягнення", в 2007 р. Національною академією наук України та Одеським державним медичним 

університетом - Почесною медаллю ім. В.В. Підвисоцького "За особистий внесок у розвиток науки 

і вищої освіти", в 2008 р. - вищою нагородою АПН України - медаллю ім. К.Д. Ушинського. 

Світла пам'ять про Юрія Вікторовича Биця назавжди залишиться в душах студентів і колег по  

педагогічній і науковій роботі та в анналах фізіології. 
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