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ПЕРЕДОВА 

 

О.М. РАДЧЕНКО  

 

КОНЦЕПЦІЯ ПРОТИДІЇ ОРГАНІЗМУ ЛІКАМ  

 

Концепция системного противодействия организма медикаментозным 

препаратам, впервые сформулированная проф. Олейником С.Ф. (1918-1988), 

указывает на необходимость изменения  философии медикаментозного 

лечения и поиска других подходов к лечению целого ряда болезней, в первую 

очередь, ишемической болезни сердца и артериальной гипертонии. 

Практически все группы препаратов, используемых сейчас в кардиологии, 

вызывают толерантность или синдром отмены. Фармакология должна 

искать средства восстановления деятельности пораженных органов. 

* * * 

 

"Багато речовин, які введені до організму, 

 порушують його рівновагу" 

І.П.Павлов (ПЗТ.- 1951.- т.1.- с. 527) 

 

У ХХ столітті людство пережило фармакологічний бум та інформаційний спалах, що викликає 

необхідність добре розбиратись у фармацевтичному ринку препаратів, ретельно обдумувати 

призначення з врахуванням основних принципів фармакотерапії: безпека, раціональність, контроль 

та індивідуалізація. В умовах сучасної вакханалії фармацевтичних фірм-виробників та засилля 

рекламної продукції у засобах масової інформації проблема взаємодії організму хворого та 

фармацевтичного препарату набуває надзвичайного значення. Більш того, спостерігається 

виражений крен наукових досліджень у забезпечення масових клінічних випробовувань, коли 

математичний аналіз замінює етапи  розуміння, синтезу, передбачення. Практичний лікар отримує 

готові рекомендації і має слідкувати лише за їх змінами, які фінансуються компаніями-

виробниками та рідко стосуються фундаментальних проблем медицини. 

Чим характеризується сучасна фармакотерапія в Україні? Нещодавно були оприлюднені дані 

щодо об’ємів аптечних продаж лікарських засобів в Україні за 2007 р., який був названий 

"легендарним" та гідним бути "об’єктом національної гордості", бо прибутки аптек за цей рік 

досягли 10,3 млрд. гривень, продаж лікарських засобів зріс на 28,4%, а 76% суми населення 

заплатило з власної кишені. Однак, незважаючи на ріст вжитку медикаментів, рівень смертності від 

хронічних хвороб не зменшився. Крім того, структура продажу медикаментів не відповідає 

структурі смертності та хворобливості на Україні, а 70% препаратів, які найбільш продаються в 

Україні, не є життєво необхідними [1]. 

У спільному звіті експертів Міністерства охорони здоров’я України, Світового банку, 

Європейської комісії, Шведського агентства з міжнародного розвитку "Основні шляхи подальшого 

розвитку системи охорони здоров’я України" (2005) визначено низку проблем щодо обігу 

лікарських засобів, зокрема, нераціональне використання ліків та виробів медичного призначення, 

поліпрагмазія, порушення етапності раціональної фармакотерапії, обмежений вплив лікаря на 

призначення ліків, вплив на призначення фармацевтичних компаній з агресивною маркетинговою 

політикою [14]. За визначенням ВООЗ, "раціональне застосування лікарського засобу означає, що 

пацієнт отримує його у відповідності з клінічною необхідністю, у дозі, яка відповідає 

індивідуальним потребам, впродовж адекватного періоду часу при мінімальній вартості препарату 

для пацієнта та суспільства". На практиці часто застосовуються препарати, ефект яких не 

відрізняється від плацебо, але вартість досить значна. 

В умовах такого стану медикаментозного ринку країни проблема взаємодії організму та 

лікарського засобу набуває надзвичайної гостроти, оскільки цей аспект переважно ігнорується як 

виробниками, так і лікарями та пацієнтами.  

Біля витоків першого цілісного формулювання проблеми взаємодії організму та лікарського 

препарату стояв професор Олійник Степан Федорович (1918-1992), який завідував кафедрою 

факультетської терапії Львівського медичного інституту впродовж 25 років. Він виходив з 

визначення організму як відкритої системи, яка знаходиться у рівновазі з усіма факторами 

зовнішнього та внутрішнього впливу. На третій санологічній конференції (Львів, 1969) проф. 
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Олійник С.Ф. виступив із доповіддю, що змінює уявлення про проблему медикаментозного 

лікування багатьох хвороб: "Протидія організму лікарському засобу" [7]. Заради справедливості 

слід сказати, що ідея щодо реакції організму на лікарський засіб не була новою. Ще І.П. Павлов 

вказував на необхідність розрізняти, що у клінічній картині хвороби є наслідком ураження, а що -  

протидією організму даному ураженню.  

 За концепцією проф. Олійника С.Ф. [7,8], організм людини та тварини являє собою 

відокремлену відкриту систему, яка захищає себе протидією зовнішнім зміщувальним впливам, у 

тому числі, і медикаментозним. Організм реагує на зовнішній вплив як стабільна система у 

рівновазі та проявляє при цьому якості, притаманні усім системам у рівновазі. Властивості системи 

у рівновазі були сформульовані французьким хіміком ле Шатильє у 1884 р. та доповнені для 

біологічних систем акад. П.К. Анохіним та проф. С.Ф. Олійником (табл. 1). 

 

Таблиця 1. Принципи існування біологічної системи в рівновазі  

 

• За умов дії сил, які зміщають систему у рівновазі, у цій системі виникають процеси, які 

протидіють такому зміщенню (ле Шатильє, 1884). 

• У системі у рівновазі не можна змінити значення жодного фактора рівноваги так, щоб при 

цьому не змінилось значення інших факторів (ле Шатильє, 1884). 

• У живій системі ці сили протидії випереджають змінні сили, що забезпечує повернення 

порушеної рівноваги у норму (Принцип прогресивної мобілізації захисту П.К. Анохіна). 

• Зовнішній вплив змінює роль факторів рівноваги у діаметрально протилежних напрямках: 

значення синергістів зменшується, антагоністів - підсилюється, що зменшує змішення рівноваги 

(С.Ф. Олійник, 1961). 

• За умов часткового чи повного вилучення з системи якогось фактора рівноваги система 

перекладає підвищене навантаження на фактори, які залишились, щоб замістити відсутнє та 

відновити рівновагу (С.Ф. Олійник, 1961). 

 

По відношенню до організму кожен медикамент виступає зовнішнім фактором, який порушує 

рівновагу. Організм хворого, виступаючи системою у рівновазі, мусить вирівняти порушену 

медикаментом рівновагу. При цьому в організмі виникають сили чи процеси, які протидіють 

такому зміщенню, тобто, протидіють препарату, причому за законами системи у рівновазі ці сили 

протидії випереджають чи часто перевищують ефект, викликаний препаратом. Крім того, 

спостерігається збільшення активності сили чи факторів, які попередньо діяли у тому ж напрямку, 

що і заблокований медичним засобом ефект чи структура. При цьому слід пам’ятати, що порівняно 

із здоровим організмом, такі компенсаторні можливості ураженого чи хворого організму чи 

системи змінені і можуть привести до повної її поломки чи загибелі. 

Нашими власними експериментальними дослідженнями на щурах було доведено, що 

медикаментозні препараті різних фармакологічних груп стали додатковим фактором зовнішнього 

впливу на формування адаптаційних реакцій, що привело до зменшення частоти виявлення 

сприятливих реакцій активації та зростання інших патологічних типів. Лише у тварин, які в 

експерименті приймали ліки, спостерігалось формування реакцій неповноцінної адаптації та пере- 

активації (дистрес-реакції), які зовсім не виявлялись у інтактних тварин контрольної групи. 

Найчастіше ці несприятливі типи адаптаційних реакцій формувались у щурів, які приймали 

нестероїдні протизапальні препарати, хоча і сульфаніламід, і імуномодулятор приводили до 

збільшення частки дистрес-реакцій [2,10]. 

Протидія зовнішньому медикаментозному впливу та викликаному ним ефекту зміщення 

рівноваги здійснюється організмом залежно від характеру засобу за участю багатьох процесів та 

органів на усіх рівнях (організменному, системному, органному, клітинному, субклітинному, 

генному). Зокрема, біохімічний захист від самої речовини може відбуватись за рахунок 

прискорення зв’язування, нейтралізації та елімінації з організму, зменшення проникності 

тканинних бар’єрів (кишкової стінки); депонування; зменшення чутливості клітин організму до 

нього. 

На жаль, цілісна реакція організму на препарат погано описана, рідко враховується, а лікарі 

мають недостатні знання та розуміння таких ефектів. Хоча ігнорування такими реакціями протидії 

організму медикаментом допустимо лише у невідкладній медицині, коли гострі критичні стани 

характеризуються життєво небезпечною декомпенсацією функцій та потребують швидкого 

відновлення їх, навіть у частковому чи пошкодженому форматі. 
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Проблема протидії організму лікам є абсолютною, проявляється при усіх хворобах (табл. 2). 

Але у рамках даної роботи ми зупинимось переважно на хронічній кардіологічній патології, хоча 

аналогічні проблеми можна зустріти в усіх галузях медицини. 

 

Таблиця 2. Основні ефекти протидії організму лікам 

 

Ефект Препарати 

Зменшення ефекту 

препарату:  

синдром толерантності 

(резистентності) до 

препарату, феномен 

вислизання  

Нітрати 

ІАПФ 

Бета-блокатори (зменшення щільності та активності рецепторів)  

Аспірин 

Тієнопіридинові антитромбоцитарні засоби 

Наркотичні анальгетики 

Повернення ефекту, 

на який відбувається дія, 

вище вихідного рівня:  

синдром відміни, 

феномен рикошету, 

феномен віддачі  

Бета-блокатори 

Нітрати 

Блокатори Са2+-каналів 

Сечогінні 

Аспірин 

Гепарин та низькофракційні гепарини 

Гормони (кортикостероїди, оральні контрацептиви, тироксин) 

Транквілізатори, антидепресанти 

Снодійні 

Наркотичні анальгетики 

Бета2-агоністи 

Блокатори протонної помпи 

Блокатори Н2-гістамінових рецепторів 

 

Толерантність 

Дія препарату та протидія організму є неподільними складовими одного й того самого процесу, 

що ми можемо оцінити лише у сукупності за отриманим результатом, який іноді стає 

неконтрольованим. Протидія препарату (як порушуючому зовнішньому впливу) починається 

одночасно з проявами його активності та, за думкою проф. Олійника С.Ф., має здатність 

кумулюватись, коли ми, власне, й можемо виявити ознаки такої протидії. Поступово наростаюча 

реакція функціональної протидії маскується первинним (бажаним) ефектом засобу та часто 

виявляється вже тоді, коли дія засобу підходить до завершення або закінчується курс лікування. 

Протидія організму у процесі застосування препарату описана як синдром толерантності 

(резистентності) до препарату або феномен вислизання - зменшення активності дії препарату. Коли 

ж лікарський засіб перестає діяти - така протидія проявляється як синдром відміни, феномен 

рикошету, феномен віддачі - повернення ефекту, на який відбувалась дія, подеколи, ще вище від 

вихідного рівня.  

Слід зауважити, що реакція протидії організму є індивідуальною. Так, показано, що регулярне 

призначення таблеток ізосорбіду  динітрату хворим на стабільну стенокардію (10-20 мг 4 р/день, 1 

міс.) супроводжується повною втратою ефекту у 10-15% (повне звикання), погіршенням 

лікувального ефекту у 60-70% хворих (часткове звикання), збереженням ефекту препарату лише у 

10-15% хворих. Це наводить на думку про роль генних механізмів у  розвитку толерантності. 

Однак це питання ще потребує досліджень.  

Толерантність - це зменшення тривалості та вираженості ефекту препарату за умов регулярного 

його застосування або потреба у збільшенні дози для досягнення того ж самого ефекту. Феномен 

толерантності (резистентності, вислизання) описаний до різних за механізмами дії препаратів: 

нітратів, бета-блокаторів, іАПФ, аспірину, тієнопіридинових антитромбоцитарних засобів, 

адреноміметиків, резерпіну, наркотичних анальгетиків. 

За механізмом формування толерантність може бути хибна (диспозиційна) та істинна 

(функціональна, клітинна). Диспозиційна толерантність є наслідком зміни фармакокінетики 

лікарського засобу, його резорбції, розподілу, біотрансформації чи екскреції. У цьому випадку дія 

препарату у стабільній постійній дозі буде супроводжуватись поступовим зниженням його 

концентрації у відповідній біологічній мішені. Істинна толерантність виникає внаслідок 

функціональної модифікації структур організму, зміни селективності рецепторів, ефекторних 
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систем та адаптації клітин до інших умов внутрішнього середовища. Виникнення толерантності 

можливо за одним чи одночасно декількома механізмами (табл. 3). 

 

Таблиця 3. Основні механізми толерантності 

 

➢ Послаблення резорбції 

➢ Посилення елімінації (екскреції), активація метаболізму препарату, модифікація 

розподілу препарату  

➢ Кількісні та якісні зміни біологічних мішеней та ефекторних клітин 

➢ Конкурентне та неконкурентне екранування рецепторів, з якими взаємодіють препарати 

(чи продукти їх метаболізму) 

➢ Індукція речовин-антагоністів 

➢ Виснаження запасів нейромедіаторів внаслідок тривалого впливу синаптично активних 

засобів 

 

Послаблення резорбції виникає внаслідок змін властивостей тканин-бар’єрів (шкіра, слизова 

оболонка шлунково-кишкового тракту чи дихальних шляхів). 

Активація метаболізму зумовлена активацією ензимів, які мають невисоку субстратну 

чутливість і тому можуть змінювати біотрансформацію великої групи препаратів та ксенобіотиків. 

Крім того, повторне застосування засобів, які виводяться печінкою та нирками, приводить до 

прискорення процесу елімінації. При цьому лікарський засіб безпосередньо виступає активатором 

індукції синтезу білків-ензимів, які відповідають за активний транспорт у печінці. Неспецифічний 

характер прискорення ниркового виведення препаратів з кислотними властивостями при їх 

повторному введенні описаний для пеніциліну, цей же ефект зумовлює перехресну толерантність 

до сульфаметоксипірідазину, парааміногіпурової кислоти, пробеніциду. 

Кількісні та якісні зміни біологічних мішеней та ефекторних клітин, що зумовлюють 

більшість випадків толерантності до медикаментів, включають збільшення чи зменшення числа 

специфічних рецепторів на поверхні клітин, зміну їх просторової структури, що унеможливлює 

зв’язування з діючою речовиною, зміну реактивності клітинних підсистем, які забезпечують 

ефекти рецептора. Ці ефекти можуть виникають ізольовано чи в комбінації. 

Якісні та кількісні зміни рецепторного апарату клітини є найважливішим механізмом протидії 

організму лікам. Так, тривале застосування бета-агоністів супроводжується зменшенням чутли-

вості (десенситизація) адренорецепторів та їх кількості (на 22% за умов двотижневого курсу 

сальбутамолу). Важливо, що такий процес залежить від характеру ефекторних клітин: 

десенситизація рецепторів лімфоцитів та опасистих клітин суттєво перевищує таку ж у клітинах 

гладеньких м’язів бронхів [21].  

Більш того, виникає зміна не тільки того рецепторного апарату, який є безпосередньою точкою 

прикладення дії медикаментозного препарату. Прикладом цього може бути те, що кількість 

адренорецепторів на клітинах змінюється не тільки при інкубації з симпатоагоністами чи 

адреноблокаторами, але також з інгібіторами ангіотензин-перетворювального ферменту (іАПФ) та 

колхіцином  [25]. Каптоприл збільшував щільність бета-рецепторів на кардіоміоцитах та 

підвищував відповідь на ізопротеренол. Інкубація культури клітин з теофіліном привела до 

зменшення експресії адренорецепторів у клітинах гладеньких м’язів, але не ендотелію [25]. 

Наведені факти показують, що протидія організму лікам стає непередбачуваною та вкрай складною 

за умов одночасного застосування декількох лікарських засобів, що часто виникає у хворих з 

хронічною кардіологічною патологією.  

 Одним з механізмів протидії організму та лікарського засобу є імунний: синтез гаптенів чи 

спеціальних антитіл, які зв’язують та елімінують медикамент. Саме тут слід згадати, що протидія 

організму можу виходити за рамки захисту сталості системи, ставати неконтрольованою та 

безпосередньо пошкоджувати власний організм, що лежить в основі виникнення та прогресування 

багатьох автоімунних хвороб, пусковою ланкою таких також може бути саме протидія організму 

медикаментам. Окремим механізмом розвитку толерантності до деяких лікарських засобів є 

виснаження запасів нейромедіаторів внаслідок тривалого впливу синаптично активних засобів 

(ефедрин, інші адреноміметики, резерпін). 

Класичним прикладом феномену толерантності організму до препаратів є толерантність до 

нітратів, яка відомо ще з кінця ХІХ ст., коли їх вперше почали застосовувати у клініці. Феномен 

толерантності до нітратів тим більше виражений, чим більш тривало та постійно підтримується 



 8 

концентрація препарату в крові, він часто виникає лише після тижнів чи місяців застосування 

засобу. Тому під час призначення трансдермальних лікарських формах нітратів, які підтримують 

стабільну концентрацію препарату впродовж доби, звикання може наступати досить швидко. 

Подібне спостерігається при призначення нітратів короткої чи помірно пролонгованої дії декілька 

разів на добу. Крім того, ефект толерантності до нітратів може розвиватись дуже швидко - за 

типом тахіфілаксії, що проявляється у блоках інтенсивної терапії, коли вже за 10-12 годин після 

початку довенного введення нітрату спостерігається значне зменшення його ефекту. Толерантність 

до нітратів - зворотний феномен, після відміни препарату досить швидко відновлюється чутливість 

до нього. Це враховується при обґрунтуванні методу переривчастого призначення нітратів, коли 

свідомо досягають періоду, вільного від нітрату, а концентрація препарату зменшується  до нуля.  

Існує декілька гіпотез механізму розвитку толерантності до нітратів, жодна з яких повністю не 

може пояснити цього феномену. В основі метаболічної гіпотези лежать два моменти: зменшення 

внутрішньоклітинного вмісту сульфгідрильних груп, які необхідні для перетворення нітратів в 

активну форму - оксид азоту, та зменшення швидкості біоконверсії нітратів. Гіпотеза 

нейрогормональної активації побудована на тому, що тривалий прийом нітратів стимулює 

ендогенні вазоконстрикторні реакції організму. У цьому випадку виникають як псевдо-

толерантність впродовж доби у відповідь на підвищення активності реніну плазми та збільшення 

внутрішньосудинного об’єму, так і відтермінована істинна толерантність, яка розвивається 

впродовж 72 години за рахунок збільшення чутливості вен та великих привідних артерій до 

вазоконстрикції за участю протеїнкінази С та зростання супероксиду у судинній стінці. 

Підвищений вміст супероксиду може приводити до інактивації оксиду азоту, гальмуванню 

базальної активності гуанілциклази, стимуляції вивільнення вазоконстрикторних простагландинів 

(PGF2альфа) та тромбоксанів (ТХА2), парадоксальному збільшенню агрегації тромбоцитів. 

Запропоновані шляхи попередження толерантності до нітратів (табл. 4) не дозволяють повність 

вирішити цю проблему. 

 

Таблиця 4. Шляхи попередження толерантності до нітратів 

 

✓ Збільшення дози препарату, що відновлює ефект, але приводить до виникнення 

толерантності до цієї більшої дози; 

✓ Відміна препарату – відновлює чутливість до нітрату через 3-5 днів; 

✓ Переривчастий прийом впродовж доби із значним зменшенням концентрації 

впродовж 12 годин, щоб відновити чутливість рецепторів; 

✓ Чередування нітрату впродовж доби з антагоністом кальцію, або заміна нітрату 

молсидоміном; 

✓ Призначення коректорів, які можуть потенціювати дію нітратів та у деякому 

ступені відновлювати чутливість до нітратів: 

а) донатори SH-груп (N-ацетилцистеїн, метіонін), 

б) іАПФ, 

в) блокатори рецепторів ангіотензину ІІ, які зменшують у судинах продукцію супероксиду, 

г) гідралазин - зменшує продукцію супероксиду, 

д) діуретики, 

е) антиоксиданти, особливо у хворих з супутнім цукровим діабетом (аскорбінова кислота, 

вітамін Е). 

 

Дуже важливим для клініки є феномен аспіринорезистентності, відомий з кінця ХХ ст., 

надійних тестів діагностики якого дотепер нема. Більш влучним терміном для цього феномену 

сьогодні вважається "недостатність аспірину". Подібна резистентність описана також до 

тієнопіридину клопідогрелю. За даними літератури, у 5-40% пацієнтів відсутній ефект аспірину, а у 

8-30% - ефект клопідогрелю, що проявляється повторними серцево-судинними подіями [15]. 

Аспіринорезистентність частіше виникає в жінок, частота її зростає з віком, у курців, за умов 

високих значень холестерину крові та високих фізичних навантажень та при одночасному 

застосуванні з аспірином інших нестероїдних протизапальних препаратів [5]. Механізми розвитку 

резистентності до аспірину остаточно не окреслені (табл. 5). 
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Таблиця 5. Механізми недостатності аспірину [4,18,16] 

 

→ Зменшення біодоступності аспірину внаслідок прискореного метаболізму 

→ Генетичні особливості (мутація та поліморфізм гену ЦОГ-1, поліморфізм GP-

рецепторів тромбоцитів ІІb/Ша та Іа) 

Підвищена чутливість тромбоцитів до колагену, високий рівень Р-селектину крові, 

гіперчутливість тромбоцитів до АДФ, збільшення вмісту адреналіну за умов стресу чи 

фізичного навантаження. 

 

Така розбіжність у механізмах аспіринорезистентності дозволила Weber A.A. [26] поділити її 

на три типи: 1) фармакокінетична (зумовлює пригнічення тромбоцитарного тромбоксану in vіvo, 

але не in vitro), 2) фармакодинамічна (пригнічення тромбоксану in vіvo та in vitro), 3) 

псевдорезистентна (тромбоксан-незалежна активація тромбоцитів).  

 Феномен клопідогрель-резистентності тісно корелює з певними параметрами вуглеводного 

обміну: інсулінорезистентністю та рівнем глікозильованого гемоглобіну [5]. Останні публікації 

вказують на наступні можливі механізми формування клопідогрель-резистентності: підвищення 

реактивності тромбоцитів; збільшення кількості відновлених тромбоцитів та їх молодих форм з 

подальшим збільшенням ТХА2, але не через звичний ЦОГ-1 - зовнішній шлях і відповідь на АДФ, 

незалежно від уживання аспірину чи клопідогрелю [17]. До факторів розвитку резистентності 

відносять також низький комплаєнс як до навантажувальних доз клопідогрелю, так і до аспірину 

[17].  

Раніше одним з шляхів подолання резистентності до тромбоцитарних препаратів вважалась 

доцільність одночасного призначення декількох засобів, хоча це також не вирішило проблему. 

Половина пацієнтів з аспіринорезистентністю виявилась резистентними до клопідогрелю [5]. 

Дослідження SINERGY [New Strategy of Enoxiparin Revascularisation and Glycoprotein IIb/IIIa 

Inhibitors] показало, що у пацієнтів із високим ризиком розвитку гострих коронарних подій, 

незважаючи на потрійну терапію аспірином, клопідогрелем і інгібіторами  GР IIb/IIIa рецепторів, 

розвивались рецидиви інфаркту впродовж 100 днів [22]. 

Проявом толерантності до лікарського засобу є відомий феномен вислизання, який описаний 

для іАПФ, коли спостерігається зменшення ефективності лікування з часом [3,13,19], зафіксований 

у 90-х роках ХХ ст. Однак механізми феномену вислизання іАПФ дотепер не окреслені, хоча 

відомо, що у їх реалізації приймають участь ендотелін, антидіуретичний гормон, калій, магній, 

гістамін, кортикотропін.  

Проявом протидії організму лікам після припинення їх дії, стає синдром відміни (синоніми: 

феномен рикошету чи віддачі, синдром післядії, негативної післядії, рикошету), описаний для цілої 

низки фармакологічних препаратів (табл. 6). Синдром відміни виникає як відповідь організму на 

припинення (завершення лікування) чи послаблення дії препарату (зменшення дози, короткочасна 

перерва) та проявляється ознаками погіршення перебігу хвороби.  

 

Таблиця 6. Прояви феномену відміни 

 

Препарат Ефект синдрому відміни 

Нітрати Загострення стенокардії (до ГКС) 

Бета-блокатори Підвищення артеріального тиску вище вихідного, 

загострення стенокардії (до ГКС) 

Блокатори Са-каналів Підвищення артеріального тиску, ішемія міокарду 

Аспірин Тромбоз: у 6 раз збільшення серцевих подій та у 4 рази 

повторних госпіталізацій 

Гепарин, низькофракційні 

гепарини  

Тромбоз 

Сечогінні швидкої дії Анурія 

Інгаляційні симпатоміметики Напади стають більш важкими  

Блокатори протонної помпи Підвищення секреторної здатності шлунка, гастро-езофа-

геальний рефлюкс, печія 

    Н2-гістаміноблокатори Підвищення кислотності вище вихідного рівня 

Снодійні  Інсомнія 
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Транквілізатори 

бензодіазепінового  

ряду 

Тривога, подразливість, інсомнія, тремор, пітливість, 

головокружіння, нудота, втрата апетиту, гіперчутливість до 

сенсорних стимулів, порушення сприйняття, деперсо-

налізація, сплутаність притомності 

Наркотичні анальгетики Зменшення порогу больової чутливості 

Системні кортикостероїди Глюкокортикоїдна недостатність 

Топічні кортикостероїди Загострення атопічного дерматиту 

L-тироксин Посилення гіпотиреозу вище вихідного рівня 

Оральні контрацептиви Вагітність 

Наркотики Абстинентний синдром 

 

Цікаво, що більшість препаратів, які викликають толерантність, також викликають синдром 

відміни. Це дозволяє припускати, що у їх основі лежать ті ж механізми та обидва типи реакцій є 

різними часовими фазами одного й того ж процесу – протидії організму лікарському засобу. 

Про існування синдрому відміни нітратів також відомо вже давно, хоча з приводу клінічного 

значення його тривалий час точилися наукові дискусії. Зараз встановлено, що раптове припинення 

лікування нітратами може викликати погіршення самопочуття хворого, почащення чи появу 

нападів стенокардії (до розвитку гострого коронарного синдрому), зменшення толерантності до 

фізичного навантаження. Такі зміни можуть виникати у періоди короткочасної відсутності 

препарату в організмі, зокрема, на фоні переривчастої схеми застосування або, навіть, після 

одноразового прийому. Такий синдром часто виникає при застосуванні трансдермальних форм чи в 

умовах блоків інтенсивної терапії. Описано виникнення синдрому рикошету через 5-6 годин після 

разового застосування перорального нітрогліцерину. Отже, ще одне протиріччя рекомен-дацій для 

терапії нітратами: для попередження толерантності до препарату рекомендовані переривчасті 

курси лікування, які можуть викликати синдром рикошету. Важливо, що синдром рикошету не 

виникає після застосування ізосорбиду-динітрату та ізосорбіду-мононітрату помірно 

пролонгованої та значно пролонгованої дії, що пояснюється тим, що їх концентрація зменшується 

досить повільно, Тому ці препарати можна призначати переривчастими курсами.  

 Добре відомий синдром відміни і для бета-блокаторів. Він проявляється у 10-50% хворих на 

2-10 добу після раптового припинення терапії бета-блокаторами, характеризується загостренням 

ішемічної хвороби серця (ІХС) (аж до гострого коронарного синдрому) та вираженим збільшенням 

артеріального тиску, суправентрикулярними та шлуночковими аритміями, іноді з загрозою 

фібриляції шлуночків та раптової серцевої смерті, яка є максимальною в хворих з систолічною 

хронічною серцевою недостатністю та тяжкою ІХС. Безпечнішими є засоби тривалої дії 

(бісопролол). За потреби у відміні бета-адреноблоктора дозу знижують поступово (не більше ніж 

удвічі протягом 3-5-днів) [9]. 

У хворих з високим артеріальним тиском та/або ІХС припинення застосування блокаторів Са-

каналів викликає виражене підвищення артеріального тиску (гіпертензивний криз) та/або 

зменшення кровопостачання серцевого м’язу (ішемію міокарда). 

Синдром відміни спостерігається і після застосування антикоагулянтів та антитромбо-

цитарних препаратів. Після терапії гепарином та низько фракційними гепаринами (еноксапарин, 

дальтепарин) спостерігається реактивація процесів тромбоутворення, що приводить до збільшення 

частоти тромботичних ускладнень впродовж першої доби після відміни [20,23,24]. Запропоновані 

шляхи попередження (табл. 7) на сьогодні є недостатньо ефективними. 

 

Таблиця 7. Попередження синдрому відміни гепаринів [24] 

 

✓ Поступово знижувати швидкість довенної інфузії низько фракційних гепаринів,  

✓ Перехід на декілька днів на підшкірне введення гепарину чи НФГ раз на добу, 

✓ Профілактичний попереджувальний прийом аспірину (не припиняти введення 

гепарину до призначення аспірину для попередження феномену віддачі).   

  

Синдром рикошету є описаний також для інгаляційних симпатоміметиків внаслідок 

накопичення метаболітів бета-адреноміметиків, сечогінних засобів (із розвитком анурії), інгібіторів 

протонної помпи та блокаторів Н2-гістамінорецепторів внаслідок підвищення рівня гастрину, 

гістаміну, психотропних препаратів (антидепресанти, снодійні, наркотичні анальгетики), 
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гормональних препаратів (системні та топічні глюкокортикостероїди, тироксин, оральні 

контрацептиви) [11,12].  

У світлі концепції системної протидії організму лікарським засобам, вперше сформульованої 

проф. Олійником С.Ф., необхідна зміна філософії медикаментозного лікування та пошук інших 

підходів до лікування цілої низки хвороб. Передовсім, це стосується лікування ІХС та артеріальної 

гіпертонії. Адже списки препаратів, які супроводжуються толерантністю чи синдромом відміни, 

включають практично усі групи засобів, які зараз використовуються в кардіології. Виникає 

риторичне питання: чи не з проблемою протидії організму лікам пов’язана така недостатня 

ефективність лікування та профілактики серцево-судинних подій. Необхідно активізувати зусилля 

науковців у вивченні системних реакцій організму на окремі лікарські засоби та лікувальні 

комплекси, рекомендовані сучасними керівництвами. Фармакологія повинна відшукувати засоби 

відновлення діяльності уражених органів, замість теперішнього підходу – заміщення, підміна, 

протезування порушень діяльності. Дуже важливо, щоб препарат не тільки не заважав, але й 

сприяв боротьбі організму з хворобою. 

Тільки знання та розуміння ефектів протидії дозволить зменшити прояви наслідку закону 

Мерфі для лікарів [6]: "Кожне лікування породжує нові проблеми". 

 

РЕЗЮМЕ  

 

Концепція системної протидії організму лікарським засобам, вперше сформульована проф. 

Олійником С.Ф. (1918-1992), вказує на необхідність зміни філософії медикаментозного лікування 

та пошуку інших підходів до лікування цілої низки хвороб, передовсім, ішемічної хвороби серця та 

артеріальної гіпертонії. Практично усі групи засобів, які зараз використовуються в кардіології, 

викликають толерантність чи синдром відміни. Фармакологія повинна відшукувати засоби 

відновлення діяльності уражених органів. 
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ЕСПЕРИМЕНТАЛЬНА БАЛЬНЕОФІЗІОЛОГІЯ 

 

УДК 616-0003.96-616.45-001.1/3-616-084 

 

І.Л. ПОПОВИЧ 

 

МОДУЛЯЦІЯ БІОАКТИВНОЮ ВОДОЮ НАФТУСЯ НЕЙРОЕНДОКРИННО-

ІМУННОГО КОМПЛЕКСУ І МЕТАБОЛІЗМУ ЗА УМОВ ХРОНІЧНОГО АВЕРСІЙНОГО  

СТРЕСУ У ЩУРІВ ТА РОЛЬ У НІЙ ЇЇ ГІПООСМОЛЯРНОСТІ І ОРГАНІЧНИХ РЕЧОВИН 

 

В хроническом эксперименте на крысах-самках показано, что 6-дневное 

напаивание животных на фоне аверсионного стресса биоактивной водой 

Нафтуся оказывает модулирующее влияние на стрессорные изменения 

нейроэндокринно-иммунного комплекса и метаболизма. Солевой аналог 

Нафтуси, доведенный до изоосмолярности добавлением сухого NaCl, 

оказывает аналогичное лимитирующее влияние на патогенные нейро-

эндокринные эффекты стресса, однако в значительно меньшей мере 

ослабляет патогенные иммунотропные и метаболические эффекты,   не 

влияет на саногенные иммунотропные  и метаболические, а также 

реверсирует нейроэндокринные эффекты стресса. 

* * * 

 

ВСТУП 

 

Раніше нами продемонстровано адаптогенні стреслімітуючі ефекти біоактивної води Нафтуся 

у щурів за умов як гострого [16-19,21,24,37], так і хронічного [20] стресу. Мета даного 

повідомленя - з'ясувати роль у таких ефектах Нафтусі її гіпоосмолярності (гіпотонічності) та 

органічних речовин, які, як відомо, є факторами її біологічної активності [9,29].  

 

МАТЕРІАЛИ І МЕТОДИ  

 

Експеримент поставлено на 60 здорових щурах-самках лінії Wistar масою 240-290 г, з котрих 

було сформовано 4 групи. Тварини першої групи залишались інтактними, вживаючи водопровідну 

воду з поїлок ad libitum. Щурам другої (контрольної) групи впродовж 6 днів одноразово вводили 

через зонд водопровідну воду (осмолярність 6 мОсм/л) в дозі 15 мл/кг. В третій групі проводили 

щоденне напоювання тварин нативною водою Нафтуся (осмолярність 16 мОсм/л), а в четвертій 

групі - ізотонічним сольовим аналогом Нафтусі (ІСАН), доведеним до ізоосмолярності з плазмою 

крові (0,3 Осм/л) шляхом добавляння до нього сухого хлориду натрію із розрахунку 8,5 г/л.  

Наступного дня після завершення курсу у всіх щурів спочатку брали пробу периферійної крові  

для аналізу лейкоцитограми, після чого під рауш-наркозом (ефір) реєстрували ЕКГ з метою оцінки 

вегетативної регуляції методом варіаційної кардіоінтервалометрії [2]. 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: кортикостерону, загального тироксину (Т4) і 

трийодтироніну (Т3), ТТГ - імуноферментним методом [8], глюкози (глюкозо-оксидазним 

методом), електролітів: кальцію (за реакцією з арсеназо ІІІ), магнію (за реакцією з колгаміте), 

фосфатів (фосфат-молібдатним методом), хлориду (ртутно-роданідним методом), натрію і калію 

(як в плазмі, так і в еритроцитах) - методом полум'яної фотометрії, азотистих метаболітів: 

креатиніну (за кольоровою реакцією Яффе методом Поппера),  сечовини (уреазним методом за 

реакцією з фенолгіпохлоритом), сечової кислоти (уриказним методом), середньомолекулярних 

поліпептидів (спектрофотометричним методом), загального білірубіну (за діазореакцією методом 

Єндрашика-Клеггорна-Грофа) [6], ліпідного обміну: загального холестерину (методом Ілька за 

реакцією Ліберман-Бурхард) [6] та його розподілу в складі α- (ензиматичним методом [33]) і неα-

ліпопротеїдів (розрахунковим балансовим методом), власне неα-ЛП (турбідиметричним методом 

Бурштейна-Самай) [6], продуктів ліпопероксидації: дієнових кон'югатів (спектрофотометрія 

гептанової фази екстракту ліпідів [5])  і малонового диальдегіду (в тесті з тіобарбітуровою 

кислотою [1]), ферментів антиоксидантного захисту: супероксиддисмутази (за ступенем 
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гальмуваня відновлення нітросинього тетразолію в присутності N-метилфеназонію метасульфату і 

НАДН [7,13]) та пероксидази (за швидкістю окислення n-фенілендиаміном перекису водню) [13] 

еритроцитів і каталази плазми (за швидкістю розкладання перекису водню [11]), а також амілази 

плазми (амілокластичним методом Каравея з крохмальним субстратом [6]). Більшість перелічених 

показників метаболізму, а також амоній (метод індикаторного титрування їдким натром за 

присутності нейтрального формальдегіду [4]) визначалися і в добовій сечі. На основі отриманих 

даних розраховували осмолярність останньої, а також оцінювали паратиринову, кальцитонінову і 

мінералокортикоїдну активності за відповідними співвідношеннями електролітів плазми і сечі.  

Користувалися аналізаторами "Tecom" (Oesterreich), “Pointe-180” (“Scientific”, USA) і 

“Reflotron” (“Boehringer Mannheim”, BRD) з відповідними наборами та вітчизняним полум'яним 

спектрофотометром.  

В крові визначали також параметри  фагоцитозу, кіллінгу та імунограми за  тестами І і ІІ рівнів 

ВООЗ [12]. 

Після декапітації у тварин видаляли селезінку, тимус і наднирники. Імунні органи зважували і 

робили з них мазки-відбитки для підрахунку сплено- і тимоцитограм [3,9]. В наднирниках після 

зважування вимірювали під мікроскопом товщину гломерулярної, фасцикулярної і ретикулярної   

зон кори.  

Цифровий матеріал оброблено на РС методами факторного, кореляційного (простого і 

канонікального), варіаційного і дискримінантного аналізів [34,35] за програмою Statistica та 

алгоритмом наших попередніх досліджень [16,20,23]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Факторний аналіз нейро-ендокринно-імунно-метаболічного інформаційного поля. 

Методом головних компонент (ГК) [34] констатовано, що мінливість 104 параметрів нейро-

ендокринно-імунного комплексу та метаболізму пояснюється 20 факторами (рис. 1), при цьому 

критичний рівень (2/3) поглинання забезпечується 14-ма з них (68,8%). Цікаво, що в попередньому 

дослідженні [20] 13 факторів поглинали 75,2% дисперсії 69 параметрів параметрів нейро-

ендокринно-імунного комплексу та водно-електролітного обміну. 
 

Рис.  1. Власні числа факторів (головних компонент) 

Перша ГК (табл. 1), за визначенням, пояснює максимальну долю мінливості - 13,3%, і 

інтерпретується як діуретично-екскреторна, позаяк містить в собі взаємозв'язані показники 

добового діурезу та екскреції з сечею солей (фосфатів, кальцію, калію), азотистих метаболітів 

(аміаку, креатиніну, молекул середньої маси, сечовини, уратів), а також гломерулярну фільтрацію і 

паратиринову активність. З іншого боку, дана ГК може бути інтерпретована і як літогенність сечі, 

тоді цілком закономірним виявляється присутність в її складі активності амілази сечі, яка 

розглядається як маркер протеолітичної активності сечі - учасника літогенезу і літолізу [23].     

Plot of Eigenvalues

Number of Eigenvalues

Va
lue

0

2

4

6

8

10

12

14

16

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 101112131415161718192021



 15 

Таблиця 1. Факторні навантаження (Equamax 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 ГК14 

Добовий діурез Diurese 0,97              

Екскреція фосфатів PEx 0,92              

Екскреція аміаку NH4Ex 0,91              

Екскреція креатиніну CrEx 0,85              

Екскреція молекул середньої маси MMMEx 0,82 0,36             

Екскреція сечовини UreEx 0,79              

Екскреція кальцію СаEx 0,69 0,46             

Кальцитонінова активність СТА 0,68       -0,36       

Екскреція калію КEx 0,67            -0,31  

Гломерулярна фільтрація GF 0,66 -0,46             

Паратиринова активність РТА 0,59       -0,35       

Екскреція уратів UraEx 0,55 0,28             

Амілаза сечі Amy U 0,43         -0,32    -0,35 

Каталаза плазми Каt р 0,34 0,77             

Пероксидаза еритроцитів PO er 0,33 0,76             

Канальцева реабсорбція CR  0,71    -0,33    -0,39     

Каталаза сечі Kat U 0,45 0,66             

Плазмоцити селезінки Pla S  0,64 0,29    0,29   -0,30     

Пре-β- і β-ліпопротеїди плазми β-LP  0,61 0,32            

Білірубін плазми Bilir  0,57             

Епітеліоцити тимуса Epy T 0,32 0,51      -0,30  -0,42     

Натрій еритроцитів Na er  0,45       0,32 -0,39     

Моноцити крові M  0,40  -0,29         0,28  

Лімфобласти селезінки Lb S  0,39 0,31        0,35    

0- лімфоцити крові 0   0,80            

В-лімфоцити крові B   0,77            

Т-супресори/кіллери крові Ts   0,67          0,33  

Фосфати плазми Р р   0,48     -0,41       

Фібробласти селезінки Fib S   0,46  0,29        0,32  

Урати плазми Ura p   0,38   -0,35      -0,29   

Гломерулярна зона кори наднирників Glom  0,31 0,34  -0,29          

Симпатичний тонус AMo    0,75      -0,36     

Гуморальний канал регуляції  Mo    0,74           

Дієнові кон'югати плазми DC p    0,70           

Вагальний тонус ΔX    0,64     -0,32    0,39  

Дієнові кон'югати сечі DC U    0,56           

Малоновий диальдегід плазми MDA p   0,41  0,48           

Базофіли крові Bas    0,42  -0,31  0,30  0,33     

Магній плазми Mg p  0,35  0,36 0,28  0,36        

Лімфоцити крові L     0,91          

Сегментоядерні нейтрофіли крові S     0,84          

Паличкоядерні нейтрофіли крові Pal     0,81          

Ентропія лейкоцитограми крові hL  0,29   0,72          

Фагоцитарний індекс моноцитів FIM     0,53  0,35  -0,30  -0,32    

Трийодтиронін плазми T3     0,46          

Ретикулоцити тимуса Ret T  0,29   0,30     -0,26     

Відносна маса тимуса Thym %      0,67         

Абсолютна маса тимуса Thym   -0,28   0,63         

Супероксиддисмутаза еритроцитів SOD er      0,56   -0,32      

Креатинін плазми Cr p  -0,53 0,31   0,55         

Супероксиддисмутаза сечі SOD U      0,52  0,29 -0,35      

Екскреція магнію MgEx -0,32     0,52     0,29    

Нейтрофіли селезінки Neu S      0,47         

Калій еритроцитів K er      0,41      -0,28   

Хлорид плазми Cl p       0,82        

Натрій плазми Nа p    -0,32   0,75        

Калій плазми K p       0,59        

Мінералокортикоїдна активність МСА       0,59        

Сечовина плазми Ure p  0,40  0,29  0,41 0,42        

Холестерин загальний Chol  -0,29      0,87       

Холестерин неα-ліпопротеїдів Chol неα-LP        0,84       

Абсолютна маса наднирників Adr  0,30      0,59       

Відносна маса наднирників Adr %  0,33      0,59       

Холестерин α-ліпопротеїдів Chol α-LP  -0,46  -0,41    0,57       

Тироксин плазми T4  -0,37      0,43       

Плазмоцити тимуса Pla Т  -0,25      0,31       

Фагоцитарний індекс нейтрофілів FIN         0,76      

Фагоцитарне число нейтрофілів FNN         0,73      

Фагоцитарне число моноцитів FNM  0,37   -0,33    0,71      

Еозинофіли крові E         0,46      

Бактерицидність моноцитів крові BCCM    0,27 -0,32    0,42   0,31  0,31 

Ендотеліоцити тимуса End T         0,42 0,40     

Тиротропний гормон TTH -0,34        0,38 -0,29     

Ентропія тимоцитограми HT          0,78     

Лімфоцити тимуса Lc T          0,76     

Кортикостерон плазми Cor          0,72     

Фасцикулярна зона кори наднирників Fasc          0,60  0,31   

Малоновий диальдегід сечі MDA U    0,34      0,52     

Макрофаги селезінки Mac S   -0,29 -0,35      0,49  0,39   

Тільця Гассаля тимуса Gas T     0,28  -0,42   0,46 -0,29   -0,34 

Лімфобласти тимуса Lb T -0,34  -0,33       0,37 0,34    
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Ретикулярна зона кори наднирників Retic   -0,30   0,27    0,33     

Молекули середньої маси плазми MMM p -0,25      -0,25   0,27     

Осмолярність сечі Osm U           0,84    

Екскреція хлориду ClEx 0,28          0,81    

Екскреція натрію NaEx 0,35          0,79    

Глюкоза плазми Glu p    -0,39       0,48    

Індекс кіллінгу нейтрофілів IK   -0,37    -0,30  -0,33  0,41    

Амілаза плазми  Amy P       0,31   0,31 0,33    

Відносна маса селезінки Spl %            0,81   

Абсолютна маса селезінки Spl             0,75   

Лейкоцити крові Leu            0,70   

Бактерицидність нейтрофілів крові BCCN     -0,44       0,55   

Макрофаги тимуса Mac T -0,39    -0,28     -0,34  0,42   

Т-гелпери/індуктори крові Th   -0,39          0,73  

Ентропія імуноцитограми hI             0,70  

Маса тіла Massa      0,34       0,54  

Кальцій плазми Са p             0,42  

Ретикулоцити селезінки Ret S   0,34        0,30  0,39  

Ентропія спленоцитограми hS              0,78 

Лімфоцити селезінки Lc S              0,69 

Натуральні кіллери крові NK     0,38 0,28        0,46 

Еозинофіли селезінки E S 0,32             0,42 

Власне число λ 14,4 8,7 7,2 5,7 5,4 5,1 4,6 4,1 3,9 3,7 3,3 3,0 2,7 2,5 

Доля поглиненої дисперсії % total. 13,3 8,1 6,6 5,3 5,0 4,8 4,2 3,8 3,6 3,4 3,0 2,7 2,5 2,3 

Канонікальна кореляція r*= λ/(λ+1) 0,94 0,90 0,88 0,85 0,84 0,84 0,82 0,80 0,80 0,79 0,77 0,75 0,73 0,71 

 

Друга ГК поглинає 8,1% дисперсії, об'єднуючи в собі, по-перше, показники ліпопероксидації і 

ліпідного профілю плазми; по-друге, імунні параметри селезінки, тимуса і крові, а також 

канальцеву реабсорбцію води і інтрацелюлярний вміст натрію, пов'язані, як відомо, із активністю 

Na,K-АТФази. Присутність білірубіну зумовлена його антиоксидантними властивостями. 

Викладене дає підстави інтерпретувати ГК як ліпопероксидація, імуногенез і трансмембранний 

обмін натрію і води. 

Третя ГК (6,6% мінливості) містить показники імуноцитограми крові і спленоцитограми. Ще 

два показники - урикемія і товщина гломерулярної зони кори наднирників, як і лімфобласти 

селезінки, дають приблизно одинакові навантаження зразу на три ГК. 

Четверта ГК пояснює 5,3% дисперсії і інтерпретується як вегетативна регуляція і 

ліпопероксидація. Сюди ж включено формально базофіли крові і магнійемію, навантаження яких 

майже одинаковою мірою розпорошені серед чотирьох ГК. 

П'ята ГК (5,0% мінливості) включає більшість показників лейкоцитограми периферійної крові, 

а також фагоцитарну активність її макрофагів і рівень Т3  плазми. 

Шоста ГК, пояснюючи 4,8% дисперсії, об'єднує різношерстні параметри, тому не 

інтерпретується. Звертає на себе увагу, по-перше, дещо вища інформативність відносної маси 

тимуса, ніж абсолютної, як і СОД еритроцитів стосовно СОД сечі; по-друге - реципрокні факторні 

навантаження креатинінемії на шосту і другу ГК.  

Натомість сьома ГК (4,2% мінливості) однозначно інтерпретується як мажорні електроліти 

плазми. Формально локалізована тут сечовина плазми рівномірно розпорошує факторні 

навантаження аж на чотири ГК.  

Восьма ГК поглинає 3,8% дисперсії і стосується, головним чином, ліпідного профілю плазми, 

пов'язаного із масою наднирників, в корі яких, як відомо, із холестерину синтезуються стероїдні 

гормони. Тут же виявляються тироксинемія і плазмоцити тимуса із слабкими факторними 

навантаженнями, розділеними реципрокно із другою ГК. 

Дев'ята ГК (3,6% мінливості) об'єднує показники фагоцитозу мікро- і макрофагів периферійної 

крові, а також її еозинофіли і ендотеліоцити тимуса. Останні майже такою ж мірою стосуються і 

десятої ГК (3,4% мінливості), котра включає ще чотири показники тимоцитограми, а з іншого боку 

- три показники активності кори наднирників.  

Одинадцята ГК (3,0% дисперсії) однозначно інтерпретується  як осмолярність сечі і включає 

осмолярність і її мажорні компоненти - хлорид і натрій. Присутність тут глікемії цілком 

закономірна з огляду на притаманність кортикостерону як глюко-, так і мінералокортикоїдної 

активностей. До слова, глікемія дає дещо менше, але протилежне навантаження і на четверту ГК, 

очолювану симпатичним тонусом. Ще два показники - індекс кіллінгу мікрофагів крові і амілаза 

плазми - віднесені до даної ГК формально, адже розпрошують свої слабкі факторні навантаження 

на три-чотири ГК.  

Дванадцята ГК поглинає 2,7% мінливості і об'єднує масу селезінки (заодно демонструючи 

вищу інформативність саме відносної маси), вміст лейкоцитів в крові, бактерицидну здатність її 
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нейтрофілів-мікрофагів, а також рівень макрофагів в тимусі. Факторні навантаження останнього 

показника інверсним чином розпорошені ще на три ГК.  

Тринадцяту ГК (2,5% дисперсії) очолюють рівень Т-гелперів/індукторів та ентропія 

імуноцитограми крові. Сюди ж віднесені маса тіла і кальційемія, мабуть, як маркер маси кісткової 

тканини та її метаболізму, а також ретикулоцити спленоцитограми, навантаження яких 

розпорошені між трьома ГК. 

Нарешті, чотирнадцята ГК поглинає ще 2,3% мінливості, яка стосується ентропії 

спленоцитограми, її мажорного складника - лімфоцитів, а також еозинофілів, разом із рівнем в 

крові натуральних кіллерів, факторні навантаження яких розподілені ще на дві ГК.  

На другому етапі факторного аалізу  (табл. 2) виявлено 5 загальних (вторинних) гіпотетичних, 

тобто безпосередньо не виміряних, факторів. При цьому кожен із загальних факторів включає в 

себе констелляцію показників нейро-ендокринної регуляції, імунітету і метаболізму, пов'язаних 

між собою двосторонніми причинно-наслідковими зв'язками [28,30,32,36]. 
 

Таблиця  2. Навантаження на загальні (S) та первинні (Р) фактори  
Фактор S1 S2 S3 S4 S5 P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11 P12 Р13 P14 

Epy T -0,66                   
Каt р 0,62      0,50             
PO er 0,61      0,49             
Pla S 0,60      0,37             
CR -0,60      -0,43    -0,37         

MMMEx 0,59     0,69              
Kat U 0,58     0,32 0,41             
Na er 0,53    0,31               
Lc T 0,52              -0,59     
СаEx 0,51     0,57              
PEx 0,51     0,81              
Lb S 0,50               0,30 -0,29   
Bilir 0,49      0,36             
Cor 0,49              -0,56     
Fasc -0,48              0,45     

NH4Ex 0,47     0,81              
неα-LP 0,46 0,32     0,39             
UreEx 0,44     0,71              
Amy U -0,42     -0,33             0,32 

hT -0,41              0,65     
Diurese 0,41     0,87              
Amy р -0,41                0,27   

MDA U -0,40              0,41     
РТА 0,39     0,50       0,31       
NaEx 0,39               0,72    

MMM p 0,38                   
Mac S -0,38              0,35  0,29   

M -0,36                 -0,30  
СТА 0,34     0,60       0,33       
hL -0,34  0,30       -0,61          

Chol α-LP 0,31 0,28     0,29  0,30    0,45       
Bas -0,31        0,32  0,31         
Lb T 0,30               -0,35    
K p 0,29   0,29        0,47        

МСА 0,28   0,28        0,45        
Glom -0,29       0,28  -0,29          
Ret T -0,27         -0,26          

Chol 0,32 0,46           0,72       
Chol неα-LP  0,45           0,70       

P p  -0,46      -0,31     -0,29       

Ts  0,46      0,50            
0  -0,44   0,33   -0,61            

Thym % -0,34 0,42         0,54         
B  0,40      0,59            

Ura p  -0,40         -0,28      0,28   
Thym -0,33 0,39         0,50         
Neu S  0,38         0,36         
Pla Т  0,35                  
Fib S  -0,33      -0,34  -0,28          

SOD U  0,31         0,43   0,33      
Adr  -0,30           -0,51       

Ret S  -0,29   -0,29   -0,29          -0,28  
Lc S   -0,57                0,51 
hS   0,48                -0,63 
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Spl    0,42              0,65   
Spl %   0,40              0,71   

L   -0,39       0,77          
S  0,30 0,38       0,71          

BCCN   0,38       -0,35       0,46   
NK   0,35                -0,38 
Pal   0,30       0,70          
Leu   0,30              0,63   
Mo    -0,56     0,48           

Amo    0,55     -0,49           
DC p    -0,54     0,44           
Nа p    0,54        0,57        
Cl p    0,52        0,62        
ΔX    -0,51     0,41     -0,35    0,32  

DC U    -0,36     0,37           
Th     -0,42   0,31          -0,62  

GasT     -0,39       -0,31   0,37     
hI     0,30             0,59  

CrEx      0,82              
GF      0,67 -0,39             
КEx      0,63              

UraEx      0,49              
TTH      -0,36        0,35      

MDA p        0,33  0,32           
FIM          -0,48  -0,32  0,28  0,30    
T3          0,39          

Cr p       0,40 -0,33   0,57         
SOD er           0,50   0,31      
MgEx      0,34     0,50         
Ure p       0,35    0,40 -0,39        
K er           0,37         

Mg p         0,28 0,28  0,33     0,30   
Adr %             -0,55       

T4             0,37       
FIN     -0,29         -0,72      
FNN              -0,72      
FNM          -0,29    0,67      

E              -0,47      
BCCM          -0,27    0,41   0,30  0,31 
End T              -0,39 0,36     
Retic               0,29     

Osm U                0,78    
ClEx                0,76    
Glu p         0,28       -0,46    

IK        0,31    0,28  0,33  -0,43    
Mac T      0,35         0,37  -0,38   
Massa           -0,28       -0,44  
Са p                  0,37  
E S                   -0,38 

 

Зокрема, перший загальний фактор, очолюваний гормональносекретуючими епітеліоцитами 

тимуса, включає ще 4 показники тимоцитограми, 3 - спленоцитограми і 3 - лейкоцитограми, які 

разом складають 11-компонентний імунний блок. Гормональний блок включає в себе 5 показників 

глюко- і мінералокортикоїдної активності кори наднирників та паратиринової і кальцитонінової 

активностей пара- і  щитовидної залоз відповідно. Метаболічний блок об'єднує 9 показників крові і 

11 - сечі. Другий загальний фактор стосується, передовсім, ліпідного, а також інших видів обміну 

(6 показників), в поєднанні із імунним блоком, що включає по три показики імуноцитограми, 

тимуса і тимоцитограми та спленоцитограми, включно із масою наднирників, тобто теж має право 

номінуватися ендокринно-імунно-метаболічним фактором. Натомість третій загальний фактор 

об'єднує лише імунні показники: 4 - селезінки і спленоцитограми та 6 - периферійної крові. 

Четвертий загальний фактор містить в собі 3 показники вегетативної регуляції і 4 - 

метаболізму, тому номінується як вегетативно-оксидантно-електролітний.   

Нарешті, п'ятий загальний фактор об'єднує лише 3 імунні показники: рівень  Т-

гелперів/індукторів в крові, ентропію її імуноцитограми та вміст в тимусі тілець Гассаля. 

Отже, інформація про нейро-ендокринно-імунний та метаболічний статуси щурів 

конденсується у п'яти загальних факторах, які містять об'єднані двосторонніми причинно-

наслідковими взаємозв'язками параметри, що узгоджується із сучасною концепцією [27,28,30-

32,36]. 
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 Канонікальний аналіз нейроендокринно-імунних взаємозв'язків. Дотримуючись алгоритму 

попередніх досліджень [22], спочатку проаналізуємо канонікальний зв'язок між нейро-

ендокринним статусом, умовно взятим в якості факторної ознаки, і лейкоцитограмою периферійної 

крові як результативною ознакою.  Прийнявши за критичну величину модуля коефіцієнта кореляції 

(|r|) 0,256, констатуємо, що мажорний елемент лейкоцитограми - вміст лімфоцитів - значуще 

пов'язаний із рівнем в плазмі Т3 (r=0,31) і товщиною гломерулярної зони кори наднирників (r=        

-0,28), тоді як вміст сегментоядерних нейтрофілів (СЯН), як антипод, інверсно корелює з цими ж 

показниками (r=-0,26 і 0,22 відповідно). З-поміж мінорних елементів вміст паличкоядерних 

нейтрофілів (ПЯН) корелює із Т3 (r=-0,38); еозинофілів - із показниками гуморального каналу 

вегетативної регуляції (r=0,51) і вагальним тонусом (r=0,48); базофілів - із товщиною 

фасцикулярної зони кори наднирників (r=0,28) і кортикостеронемією (r=-0,255); загальний вміст 

лейкоцитів - із гуморальним каналом (r=-0,28) і товщиною гломерулярною зони кори наднирників 

(r=0,255); натомість вміст моноцитів значуще корелює лише з мінералокортикоїдною активністю 

(r=0,26).   

Перший канонікальний нейроендокринний радикал репрезентується гуморальним каналом 

вегетативної регуляції (r=0,66), вагальним тонусом (r=0,64), рівнем в плазмі Т3 (r=-0,42) і 

товщиною гломерулярної зони кори наднирників (r=0,37), а спарений ним лейкоцитарний радикал 

- рівнем еозинофілів (r=0,89), лімфоцитів (r=-0,48), ПЯН (r=0,46) і базофілів (r=0,32).  Канонікальна 

кореляція між радикалами першої пари - на межі між значною і сильною (рис. 2, зліва): r*= 0,704; 

χ2=89,8; Λ Prime=0,17; р<10-3.  
 

Рис. 2. Канонікальна кореляція між  показниками нейро-ендокринної регуляції (вісь Х) та 

лейкоцитограми (вісь Y)  
 

Другий нейроендокринний корінь представлений мінералокортикоїдною активністю (r=-0,73), 

товщиною фасцикулярної зони кори наднирників (r=-0,47), кортикостеронемією (r=0,31) і знову ж - 

товщиною гломерулярної зони кори наднирників (r=0,255), тоді як його лейкоцитарний спаринг - 

лише базофілами (r=-0,58). Канонікальна кореляція між радикалами слабша, але все ж значна (рис. 

2, справа): r*= 0,598; χ2=54,6; Λ Prime=0,35; р=0,024. 

Отже, нейроендокринний статус детермінує лейкоцитограму периферійної крові на 49,6%. 

Стосовно показників імунітету виявлено зв'язки рівня лімфоцитів лейкоцитограми із 

активністю фагоцитозу макрофагів (r=-0,42), рівнем натуральних кіллерів в крові (r=-0,39), 

макрофагів (r=0,27) і ретикулоцитів (r=-0,29) тимоцитограми; СЯН - з ними же, але протилежним 

чином (r=0,58, 0,37, -0,29 і 0,32 відповідно), а також несуттєво - із вмістом в тимусі тілець Гассаля 

(r=-0,25); ПЯН - із рівнем натуральних кіллерів (r=0,28); базофілів - із ендотеліоцитами тимуса 

(r=0,28) і плазмоцитами селезінки (r=-0,28) та незначуще - із тільцями Гассаля (r=0,25); моноцитів - 

із лімфобластами селезінки (r=-0,33) і, незначуще, із епітеліоцитами тимуса (r=0,244); еозинофілів - 

із інтенсивністю фагоцитозу мікрофагів (r=0,33); лейкоцитозу - із відносною масою селезінки 

(r=0,46) та вмістом в ній лімфобластів (r=-0,38) і макрофагів (r=0,28). 

Перший канонікальний імунний радикал представлений фагоцитарним індексом моноцитів 

(r=-0,70), рівнями натуральних кіллерів крові (r=-0,34), ретикулоцитів (r=-0,29) і макрофагів 

(r=0,26) тимуса, а його лейкоцитограмний спаринг - рівнями СЯН (r=-0,92), лімфоцитів (r=0,67) і 
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моноцитів (r=0,38). Канонікальна кореляція між цими радикалами сильна (рис 3, зліва):  r*= 0,872; 

χ2=177; Λ Prime=0,03; р<10-6. 

Рис. 3. Канонікальна кореляція між  показниками імунітету (вісь Х) та лейкоцитограми (вісь 

Y)  

Другий імунний радикал репрезентується відносною масою селезінки (r=-0,38), 

фагоцитарними числами нейтрофілів (r=0,34) і моноцитів (r=0,28) та рівнями натуральних кіллерів 

(r=0,27) і тілець Гассаля (r=0,27), а його лейкоцитарний антипод - рівнями ПЯН (r=0,75), 

еозинофілів (r=0,49), лімфоцитів (r=-0,43) і лейкоцитозом (r=-0,41). Канонікальний зв'язок між 

другою парою радикалів, візуалізований на рис. 3 (справа), описується наступними параметрами:  

r*= 0,732; χ2=108; Λ Prime=0,11; р=0,004. 

Отже, імунний статус детермінує лейкоцитограму на 76,0%. 

Якщо ж взяти в якості факторної ознаки об'єднану констелляцію нейроендокринно-імунного 

комплексу, то міра детермінації нею лейкоцитограми досягне 87,5%. При цьому (рис.4) коефіцієнт 

канонікальної кореляції між радикалами першої пари складає 0,935 (χ2=286; Λ Prime=0,002; р<10-6), 

другої - 0,899 (χ2=193; Λ Prime=0,014; р<10-5), третьої - 0,764 (χ2=120; Λ Prime=0,07; р=0,02). 

Рис. 4. Канонікальна кореляція між  показниками нейроендокринно-імунного комплексу (вісь 

Х) і лейкоцитограми (вісь Y)  
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Таким чином, нами вкотре підтверджено  концепцію про лейкоцитограму периферійної крові 

як дзеркало нейроендокринно-імунного комплексу [25], доповнивши її конкретними фактами і 

цифрами. 

Тепер проаналізуємо взаємозв'язки між нейроендокринними і імунними показниками. Шляхом 

скринінгу виявлено значущу кореляцію симпатичного тонусу із рівнями макрофагів  (r=0,68) і 

лімфобластів (r=-0,27) селезінки, лімфоцитів (r=-0,31) і епітеліоцитів (r=0,27) тимуса, ентропією 

тимоцитограми (r=0,29), а також з активністю фагоцитозу макрофагів крові (r=-0,29); вагального 

тонусу - із еозинофілією крові (r=0,48), рівнем макрофагів селезінки (r=-0,41) і лімфоцитів тимуса 

(r=0,253), інтенсивністю фагоцитозу мікрофагів (r=0,33) та ентропією імуноцитограми крові 

(r=0,31); гуморального каналу вегетативної регуляції - із рівнями макрофагів (r=-0,64) і 

лімфобластів (r=0,30) селезінки, еозинофілією (r=0,51), інтенсивності фагоцитозу мікрофагів 

(r=0,31), рівнем епітеліоцитів (r=-0,29) і лімфоцитів (r=0,27) тимуса, а також з лейкоцитозом крові 

(r=-0,28).  

З-поміж ендокринних показників найбільша кількість значущих кореляційних зв'язків 

виявлена у  кортикостеронемії, що цілком очікувано з огляду на ключову роль глюкокортикоїдів у 

імуномодуляції. Зокрема, рівень в плазмі кортикостерону прямо пов'язаний із рівнями в 

тимоцитограмі лімфоцитів (r=0,52) і обернено - епітеліоцитів (r=-0,46), тілець Гассаля (r=-0,37), а 

також її ентропією (r=-0,47). Стосовно показників спленоцитограми виявлено пряму кореляцію  із 

плазмоцитами (r=0,41) і лімфобластами (r=0,38) та інверсну - із макрофагами (r=-0,40) і 

еозинофілами (r=-0,37). Виявлено також зв'язки із рівнем  в крові Т-гелперів/індукторів (r=0,26) і 

базофілів (r=-0,255). Натомість товщина фасцикулярної зони кори наднирників - головного 

джерела кортикостерону та інших глюкокортикоїдів плазми - корелює із переліченими імунними 

показниками протилежним чином, що зумовлено її значною інверсною кореляцією із 

кортикостеронемією (r=-0,64), тобто остання то вища, що повніше вивільнення гормону із 

фасцикулярних кортикоцитів під впливом, очевидно, АКТГ як гіпоталамічного, так і 

лімфоцитарного [27,28] та гастроінтестинального [29]  походження. Зокрема, товщина 

фасцикулярної зони корелює прямо із макрофагами селезінки (r=0,55), епітеліоцитами (r=0,52) і 

ендотеліоцитами (r=0,27) тимуса, базофілами крові (r=0,28) і відносною масою селезінки (r=0,28) 

та інверсно - із її лімфобластами (r=-0,46) і плазмоцитами (r=-0,41), а також лімфоцитами (r=-0,32) і  

лімфобластами (r=-0,28) тимуса. 

Товщина гломерулярної зони кори наднирників - джерела, в основному, мінералокортикоїдів і, 

меншою мірою, глюкокортикоїдів, корелює подібним із фасцикулярною зоною і дзеркальним - із 

кортикостероном чином, із рівнями плазмоцитів (r=-0,32) і макрофагів (r=0,31) селезінки, не 

будучи пов'язаною ні з першим (r=0,18), ні з другим (r=-0,17) показниками. Помірно корелює 

товщина гломерулярної  зони із бактерицидною здатністю нейтрофілів крові (r=0,42), вмістом в ній 

загальних (r=-0,28) і В-лімфоцитів (r=0,33), ентропією лейкоцитограми (r=0,27) та масою тимуса 

(r=0,30), на межі значущості - із лейкоцитозом (r=0,255). 

Мінералокортикоїдна активність значуще корелює лише з рівнем в селезінці плазмоцитів (r=   

-0,29) і незначуще - нейтрофілів (r=0,25). 

Товщина ретикулярної зони кори наднирників - основного джерела андрогенів у самок, 

зокрема дегідроепіандростерону, помірно корелює із рівнями 0- (r=0,34) і В- (r=-0,26) лімфоцитів в 

крові та макрофагів (r=0,30) - в селезінці. 

Разом з тим, маса наднирників  значуще корелює лише із рівнями макрофагів в тимусі (r=0,27) 

і нейтрофілів - в селезінці (r=-0,26) та незначуще - із ентропією імуноцитограми (r=-0,25). 

Паратиринова і кальцитонінова активності, будучи сильно пов'язані між собою (r=0,75), 

подібною мірою пов'язані і з показниками імунітету: рівнями епітеліоцитів (r=-0,38 і -0,38) і 

макрофагів (r=0,28 і 0,31) тимуса та лімфобластів селезінки (r=0,32 і 0,25). Разом з тим, паратирин 

корелює ще з лімфоцитами тимуса (r=0,28) і базофілами крові (r=-0,255), а кальцитонін - з 

ентропією спленоцитограми (r=0,29) і 0-лімфоцитами крові (r=-0,27). 

Рівень трийодтироніну плазми корелює інверсно з ПЯН (r=-0,38) і СЯН (r=-0,26) крові та 

прямо - із її лімфоцитами (r=0,31). Натомість рівень ТТГ - із масою тимуса (r=-0,26) і відносним 

вмістом в ньому ендотеліоцитів (r=-0,29), а також - плазмоцитів в селезінці (r=0,255). Значущих 

зв'язків з імунними показниками тироксинемії не виявлено, хіба що заслуговує на увагу кореляція 

із рівнем плазмоцитів селезінки (r=0,25). 

Першу пару канонікальних коренів сформовано з боку нейроендокринної констелляції із 

гуморального каналу вегетативної регуляції (r=-0,83), вагального (r=-0,65) і симпатичного (r=0,41) 

тонусу, а з боку імунної констелляції - з  еозинофілії (r=-0,80), лейкоцитозу (r=0,37), інтенсивності 
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фагоцитозу мікрофагів (r=-0,36) крові, макрофагів (r=0,41) і лімфобластів (r=-0,27) селезінки та її 

відносної маси (r=0,29). 

Другу пару радикалів представляють, з одного боку, кортикостеронемія (r=-0,56), 

симпатичний тонус (r=0,52), ТТГ (r=-0,46), товщина фасцикулярної зони кори наднирників (r=0,42) 

і кальцитонінова активність (r=0,41), а з іншого - макрофаги (r=0,48) і плазмоцити (r=-0,43) 

селезінки, тільця Гассаля (r=0,40) і лімфоцити (r=-0,32) тимуса та ентропія тимоцитограми (r=0,38), 

еозинофілія (r=0,35), а також бактерицидна здатність нейтрофілів крові (r=0,30). 

До третьої пари коренів нейроендокринної плеяди рекрутовано кальцитонінову (r=0,66) і 

паратиринову (r=0,55) активності, симпатотонус (r=-0,49), гуморальний канал (r=0,36), ТТГ (r=       

-0,31) і товщину фасцикулярної зони (r=-0,30), а з імунної - макрофаги селезінки (r=-0,52), Т-

гелпери/індуктори (r=0,44), 0- (r=-0,33) і В- (r=0,27) лімфоцити крові, епітеліоцити (r=-0,43) і 

лімфоцити (r=0,30) тимуса, а також активність фагоцитозу макрофагів крові (r=0,29). 

Нарешті, четверту пару канонікальних радикалів склали, з одного боку, маса наднирників (r=   

-0,51), товщина фасцикулярної зони їх кори (r=0,49), вагальний тонус (r=0,47), паратиринова (r=     

-0,36) і кальцитонінова (r=-0,36) активності, а також кортикостеронемія  (r=-0,30), а з іншого боку - 

макрофаги (r=-0,50) і епітеліоцити (r=0,30) тимуса, нейтрофіли (r=0,43) і плазмоцити (r=-0,34) 

селезінки, базофіли крові (r=0,36), ентропії імуно- (r=0,40) і лейкоцитограми (r=0,29). 

Статистична характеристика канонікальної кореляції, візуалізованої на рис. 5, має наступний 

вигляд: r*= 0,989; χ2=619; Λ Prime<10-6; р<10-6. 

 

Рис. 5. Канонікальна кореляція між нейроендокринними (вісь Х) і імунними (вісь Y) 

показниками 

Отже, показники нейроендокринного і імунного статусів дуже тісно (на 97,9%) 

взаємодетерміновані, що цілком узгоджується із концепцією двосторонньої нейроендокринно-

імунної модуляції. 

Канонікальний аналіз нейроендокринно-метаболічних взаємозв'язків. Скринінг 

коефіцієнтів кореляції між показниками нейроендокринної регуляції, з одного боку, і 

метаболічними показниками крові - з іншого боку, виявив наступні суттєві зв'язки. Симпатичний 

тонус інверсно корелює із рівнем в плазмі дієнових кон'югатів  (r=-0,64) і малонового диальдегіду 

(r=-0,33), а також вмістом натрію в еритроцитах (r=-0,27) і прямо - із вмістом його в плазмі 

(r=0,33). Натомість вагальний тонус пов'язаний із дієновими кон'югатами прямо (r=0,49), крім того, 

він інверсно корелює із сечовиною плазми (r=-0,31). Гуморальний канал вегетативної регуляції, 

подібно до вагального тонусу, прямо пов'язаний із дієновими кон'югатами (r=0,45) та, на противагу 

симпатичному тонусу, інверсно із натрійемією (r=-0,32); разом з тим, виявлено його зв'язки з 

рівнем в плазмі холестерину α-ліпопротеїдів (r=0,35) і активністю в ній амілази (r=-0,26).  

З-поміж ендокринних показників найчисленніші зв'язки виявляються в кальцитонінової 

активності: інверсні - із фосфатемією (r=-0,51), активністю супероксиддисмутази еритроцитів (r=    

-0,29), вмістом в них калію (r=-0,27), магнійемією (r=-0,27), натрійемією (r=-0,26) і вмістом в 

плазмі малонового диальдегіду (r=-0,26), та прямі - із холестерином  в складі неα-ліпопротеїдів 

плазми (r=0,42) і гломерулярною фільтрацією (r=0,37). Натомість паратиринова активність значуще 

корелює лише із трьома показниками цього ряду: фосфатемією (r=-0,44), ХС неα-ЛП (r=0,39) і 

гломерулярною фільтрацією (r=0,26), а також із кальційемією (r=0,31) і білірубінемією (r=0,30).  
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Тироксинемія помірно прямо пов'язана із ХС α-ЛП (r=0,47) і на межі значущості - з ХС неα-

ЛП (r=0,252), натомість рівень в плазмі трийодтироніну корелює з  ХС α-ЛП протилежним чином 

(r=-0,36), що зумовлено інверсним зв'язком між Т3 і Т4 (r=-0,68).   ХС α-ЛП інверсно корелює також 

із масою наднирників (r=-0,39), яка, своєю чергою, прямо пов'язана із активністю каталази плазми  

(r=0,31). 

Товщина гломерулярної зони кори наднирників інверсно корелює з креатинінемією (r=-0,40), 

натрійгістією еритроцитів (r=-0,33), вмістом в плазмі дієнових кон'югатів (r=-0,30), магнію (r=         

-0,28) і середньомолекулярних поліпептидів (r=-0,27) та прямо - із гломерулярною фільтрацією 

(r=0,37). Разом з тим, мінералокортикоїдна активність значуще корелює лише із глікемією (r=0,29). 

Мінералокортикоїдна активність, попри очікування, практично не корелює з товщиною 

гломерулярної зони, проте, за визначенням, тісно інверсно пов'язана із калійемією (r=-0,94), але не 

натрійемією (r=-0,15). Виявлено зв'язки також з хлоридемією (r=-0,34), амілаземією (r=0,34) і 

рівнем в плазмі молекул середньої маси (r=-0,29). 

Товщина фасцикулярної зони кори наднирників інверсно пов'язана з рівнем середньо 

молекулярних поліпептидів в плазмі (r=-0,36) та натрію в еритроцитах (r=-0,32), і прямо - з рівнем 

в них калію (r=0,32), а також з активністю амілази плазми (r=0,30) і фосфатемією (r=0,29). 

Натомість кортикостеронемія корелює з МСМ, натрійгістією і амілаземією протилежним чином 

(r=0,44; 0,40 і -0,36 відповідно), а також із білірубінемією (r=0,26). 

Перший канонікальний нейроендокринний радикал формують кальцитонінова (r=-0,67) і 

паратиринова (r=-0,45) активності, товщина гломерулярної зони (r=-0,44) та вагальний тонус 

(r=0,34), а відповідний йому метаболічний радикал - гломерулярна фільтрація (r=-0,58), фосфатемія  

(r=0,47), натрійгістія   (r=0,42), магнійемія (r=0,37), дієнові кон'югати (r=0,37) і сечовина плазми 

(r=-0,30). 

Другу пару коренів репрезентують з боку нейроендокринної констелляції - гуморальний канал 

(r=-0,54), симпатичний (r=0,53), вагальний (r=-0,45) тонуси, фасцикулярна зона (r=0,53), 

кортикостеронемія (r=-0,44) та кальцитонінова активність (r=-0,31), а з боку метаболічної 

констелляції - кальційемія (r=0,56), амілаза (r=0,35), дієнові кон'югати (r=-0,33), сечовина (r=0,33) і 

натрій плазми (r=0,31), а також холестерин в складі α-ліпопротеїдів (r=-0,31). 
 

Рис. 6. Канонікальна кореляція між показниками нейроендокринної регуляції  (вісь Х) та 

метаболічними  показниками крові (вісь Y)  

У підсумку канонікальний кореляційний зв'язок (рис. 6) між нейроендокринними і 

метаболічними показниками виявляєься дуже сильним: r*= 0,931; χ2=389; Λ Prime=10-4; р<10-6. 

Отже, нейроендокринні фактори детермінують стан метаболічних показників крові на 86,7%. 

Просіюючи матрицю кореляційних зв'язків між показниками нейроендокринної регуляції та 

метаболічними показниками добової сечі, виявляємо найбільші значущі і численні кореляції з 

паратириновою і кальцитоніновою активностями. За визначенням, вони найсильніше пов'язані із 

екскрецією фосфатів (r=0,68 і 0,68 відповідно), меншою мірою - амонію (r=0,66 і 0,64), сечовини 

(r=0,56 і 0,58), середньомолекулярних поліпептидів (r=0,46 і 0,53), кальцію (r=0,47 і 0,46), калію 

(r=0,38 і 0,37), креатиніну (r=0,31 і 0,42), натрію (r=0,34 і 0,30), а також добовим діурезом (r=0,56 і 

0,62), але не хлоридурезом (r=0,26 і 0,22). Виявлено, крім того, інверсну кореляцію з 
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концентрацією в сечі малонового диальдегіду (r=-0,34 і -0,37) і з активністю в ній амілази (r=-0,36 і 

-0,52). 

Товщина  гломерулярної зони кори наднирників корелює прямо із канальцевою реабсорбцією 

води (r=0,53) та інвесно - з екскрецією натрію (r=-0,30), як, в принципі, і товщина фасцикулярної 

зони (r=0,35 і -0,31 відповідно). Разом з тим, останній морфо-функціональний показник 

адреналової кори помірно детермінує концентрацію в сечі малонового диальдегіду (r=0,40) і 

активність в ній амілази (r=0,40), а також екскрецію середньомолекулярних поліпептидів (r=-0,31). 

Натомість рівень кортикостеронемії пов'язаний з переліченими показниками протилежним чином 

(r=-0,45; -0,26 і 0,42 відповідно), як і з канальцевою реабсорбцією (r=-0,42). Крім цього, 

кортикостерон плазми корелює із екскрецією фосфатів (r=0,32) і амонію (r=0,31). 

Маса наднирників значуще корелює лише з активністю в сечі супероксиддисмутази (r=-0,33) і 

каталази (r=0,30). 

Рівень в плазмі Т4 значуще корелює з канальцевою реабсорбцією води (r=-0,26), а Т3 - із 

екскрецією магнію (r=0,28). 

З боку показників вегетативної регуляції виявлено зв'язки її гуморального каналу з 

концентрацією в сечі дієнових кон'югатів (r=0,32) і активністю в ній амілази (r=-0,28); 

симпатичного тонусу - із ними ж, але протилежним чином (r=-0,32 і 0,26 відповідно), а також із 

канальцевою реабсорбцією води (r=0,27), екскрецією натрію (r=-0,30) і осмолярністю добової сечі 

(r=-0,28). Натомість значущі зв'язки вагального тонусу з показниками добової сечі відсутні. 

Факторну структуру першого нейроендокринного радикалу формують паратиринова (r=0,75) і 

кальцитонінова (r=0,73) активності; другого - маса наднирників (r=0,61), товщина їх фасцикулярної 

зони (r=-0,34), кортикостеронемія (r=0,34), знову паратиринова активність, але меншою мірою 

(r=0,41); третього - товщина гломерулярної зони (r=-0,67), знову - фасцикулярної зони та 

кортикостерон, але більшою мірою (r=-0,53 і 0,67 відповідно), а також реципрокним чином 

симпатичний (r=-0,27) і вагальний (r=0,27) тонуси. 

З боку метаболічних показників сечі факторна структура першого кореня репрезентується 

добовим діурезом (r=0,62), екскрецією фосфатів (r=0,70), амонію (r=0,70), сечовини (r=0,53), 

середньомолекулярних поліпептидів (r=0,46), креатиніну (r=0,46), калію (r=0,45), кальцію (r=0,39), 

осмолярністю сечі (r=-0,39), а також концентрацією  в ній малонового диальдегіду (r=-0,55) і 

активністю амілази (r=-0,43). Другий радикал представляють, передовсім, екскреція натрію  

(r=0,51) і хлориду (r=0,47) та активність в сечі супероксиддисмутази (r=0,49) і каталази (r=0,34), і 

знову ж екскретовані середньомолекулярні поліпептиди (r=0,48), фосфати (r=0,42), кальцій 

(r=0,40), амоній (r=0,35), сечовина (r=0,32) та добовий діурез (r=0,33), а також осмолярність сечі, 

але інверсним чином (r=0,40). Третій канонікальний корінь сформований канальцевою 

реабсорбцією води (r=-0,52), екскрецією реципрокним чином натрію (r=0,34) і калію (r=-0,31), а 

також концентрацією в сечі малонового диальдегіду (r=-0,40). 

У підсумку констатуємо детермінацію нейроендокринними факторами діурезу і  метаболічних 

показників добової сечі на 87,6% (рис. 7): r*= 0,936; χ2=389; Λ Prime=10-3; р<10-6.  

 

Рис. 7. Канонікальна кореляція між показниками нейроендокринної регуляції (вісь Х) і 

метаболічними показниками добової сечі (вісь Y)   
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Канонікальний аналіз метаболічно-імунних зв'язків. З-поміж метаболічних показників 

крові найтісніші зв'язки з показниками імунітету має вміст натрію в еритроцитах як маркер 

натрійгістії. Він прямо корелює із вмістом в селезінці плазмоцитів (r=0,72) і лімфобластів (r=0,48), 

в тимусі - лімфоцитів (r=0,43), а також із інтенсивністю  фагоцитозу макрофагів крові (r=0,29), 

натомість інверсно - із вмістом в тимусі епітеліоцитів (r=-0,45) і тілець Гассаля (r=-0,26), в 

селезінці (r=-0,32) і крові (r=-0,24) - макрофагів.  

Інтенсивність реабсорбції води епітеліоцитами канальців нирок, залежна, як і 

інтрацелюлярний вміст натрію, від активності Nа,K-АТФази мембран, пов'язана, як правило, з 

тими ж імунними показниками, але протилежним чином, що зумовлено інверсною кореляцією між 

вмістом натрію в еритроцитах і канальцевою реабсорбцією води (r=-0,48). Зокрема, мають місце 

інверсні зв'язки із селезінковими плазмоцитами (r=-0,62) і лімфобластами (r=-0,39) та тимусними  

лімфоцитами (r=-0,44) і лімфобластами (r=-0,31), та прямі зв'язки  -  із тимусними епітеліоцитами 

(r=0,55) і селезінковими  (r=0,39) та кров'яними (r=0,27) макрофагами. 

Фосфатемія прямо корелює з рівнем 0-лімфоцитів в крові (r=0,44), макрофагів в селезінці 

(r=0,39) і епітеліоцитів в тимусі (r=0,31), натомість інверсно - із В-лімфоцитами (r=-0,39) і Т-

кіллерами (r=-0,29) крові, лімфобластами селезінки (r=-0,39) і плазмоцитами тимуса (r=-0,255). 

Інші електроліти плазми мають лише малочисленні і помірні зв'язки з імунними показниками. 

Зокрема, магній корелює лише з плазмоцитами (r=0,36) і фібробластами (r=-0,27) селезінки і В-

лімфоцитами крові (r=-0,29); кальцій - із першими двома з них (r=0,34 і -0,32 відповідно); натрій - з 

тільцями Гассаля тимуса (r=-0,39). Подібна ситуація із загальним білірубіном, який  корелює лише 

з лімфобластами (r=0,42) і плазмоцитами (r=0,42) селезінки та епітеліоцитами тимуса (r=-0,33); 

уратами, що корелюють з фібробластами селезінки (r=0,36), плазмоцитами тимуса (r=-0,29), 0- (r=   

-0,30) і В- (r=-0,30) лімфоцитами крові, а також середньомолекулярними поліпептидами, помірно 

пов'язаними лише з моноцитами крові (r=-0,33). 

Натомість показники ліпідного профілю плазми мають численні зв'язки з показниками 

імунітету. Зокрема, рівень в плазмі неα-ліпопротеїдів прямо корелює із рівнями плазмоцитів 

(r=0,70) і лімфобластів (r=0,32) селезінки та лімфобластів (r=0,36) і плазмоцитів (r=0,34) тимуса, а 

інверсно - із рівнями епітеліоцитів тимуса (r=-0,49), макрофагів селезінки (r=-0,30) і 0-лімфоцитів 

крові (r=-0,28). Вміст холестерину в складі неα-ліпопротеїдів значуще корелює лише з чотирма з-

поміж згаданих імунних показників: епітеліоцитами (r=-0,41) і плазмоцитами (r=0,35) тимуса та 

лімфобластами (r=0,30) і плазмоцитами (r=0,29) селезінки. Фракція холестерину в складі α-

ліпопротеїдів теж корелює із плазмоцитами (r=0,38) і лімфобластами (r=0,29) селезінки та  

епітеліоцитами  (r=-0,49) і лімфоцитами (r=0,28) тимуса. 

Вельми численні сильні і помірні зв'язки виявлено для активностей  каталази і амілази. Так, 

перша пов'язана із рівнями епітеліоцитів (r=-0,53) і лімфобластів (r=0,29) тимуса, плазмоцитів 

(r=0,52) і лімфобластів (r=0,37) селезінки, а також моноцитів крові (r=-0,38) і їх фагоцитарним 

числом (r=0,46). Активність амілази прямо корелює з вмістом моноцитів в крові (r=0,39), 

епітеліоцитів (r=0,36) і тілець Гассаля (r=0,34) в тимусі і макрофагів  в селезінці (r=0,34) та 

інверсно - з вмістом лімфоцитів в тимусі (r=-0,33) і плазмоцитів (r=-0,30) та лімфобластів (r=-0,30) 

в селезінці. 

Рис. 8. Канонікальна кореляція між метаболічними показниками плазми (вісь Х) і імунного 

статусу (вісь Y)  
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Перший канонікальний радикал метаболітів крові представлений натрієм еритроцитів (r=0,80), 

канальцевою реабсорбцією води (r=-0,75), каталазою (r=0,64), неα-ліпопротеїдами (r=0,60), 

амілазою (r=-0,54), білірубіном (r=0,44), холестерином α-ліпопротеїдів (r=0,41) і середньо-

молекулярними поліпептидами (r=0,41) плазми, а його імунний спаринг - передовсім 

плазмоцитами (r=0,88) і лімфобластами (r=0,57) селезінки та епітеліоцитами (r=-0,69) і 

лімфоцитами (r=0,55) тимуса, а також макрофагами селезінки (r=-0,52), тільцями Гассаля тимуса 

(r=-0,31), моноцитами крові (r=-0,42) і їх фагоцитарним числом (r=0,29). Друга пара коренів 

репрезентується, з одного боку, неα-ліпопротеїдами (r=-0,55), амілазою (r=-0,55), натрієм (r=0,40) і 

уратами (r=0,36) плазми, а з іншого - В-лімфоцитами (r=-0,40) і 0-лімфоцитами (r=0,32) крові, 

лімфобластами (r=-0,39) і тільцями Гассаля (r=-0,38) тимуса та плазмоцитами селезінки (r=-0,28). 

Канонікальний зв'язок (рис. 8) виявляється дуже сильним: r*= 0,959; χ2=380; Λ Prime=10-3; 

р<10-6. 

Отже, констелляція метаболічних показників крові детермінує імунний статус на 91,9%. 

Найчисленніші кореляційні зв'язки метаболічних показників добової сечі з показниками 

імунітету виявлено з боку активності каталази сечі, яка інверсно пов'язана з рівнями епітеліоцитів 

тимуса (r=-0,53) і моноцитів крові (r=-0,31) та прямо - з їх фагоцитарним числом (r=0,44), рівнями 

лімфоцитів (r=0,34) і макрофагів (r=0,26) тимуса, плазмоцитів (r=0,33) і лімфобластів (r=0,32) 

селезінки, а також з індексом кіллінгу мікрофагів крові (r=0,28). Концентрація в сечі малонового 

диальдегіду теж корелює з більшістю названих показників, але протилежним чином: з рівнями 

епітеліоцитів (r=0,36) і лімфоцитів (r=-0,32) тимуса, моноцитів крові (r=0,34), лімфобластів 

селезінки (r=-0,30), а також тимуса (r=-0,27 проти 0,25 з боку каталази). Натомість концентрація 

дієнових кон'югатів корелює значуще лише з рівнем моноцитів крові (r=0,34). Цікаво, що 

активність амілази сечі теж протилежним до каталази чином пов'язана з рівнями епітеліоцитів 

(r=0,49) і лімфоцитів (r=-0,36) тимуса та лімфобластів селезінки (r=-0,33), а також її макрофагів 

(r=0,34 проти -0,20). 

Екскреція з сечею середньомолекулярних поліпептидів інверсно корелює з рівнями 

епітеліоцитів тимуса (r=-0,49) і моноцитів крові (r=-0,31) та прямо - з рівнями лімфобластів (r=0,46) 

і плазмоцитів (r=0,28) селезінки, макрофагів (r=0,36) і лімфоцитів (r=0,33) тимуса, а також з 

фагоцитарним числом макрофагів крові (r=0,32).  

З-поміж екскретованих електролітів найчисленніші зв'язки має кальцій, який інверсно 

пов'язаний з епітеліоцитами тимуса (r=-0,38) і моноцитами крові (r=-0,34) та прямо - з 

лімфобластами (r=0,36) і плазмоцитами (r=0,31) селезінки, макрофагами тимуса (r=0,33), 

фагоцитарним числом макрофагів крові (r=0,34) та індексом кіллінгу її мікрофагів (r=0,34).  

Натрійурез суттєво корелює аналогічним чином лише із чотирма із названих показників: 

лімфобластами (r=0,56) і плазмоцитами (r=0,34) селезінки, епітеліоцитами (r=-0,34) і макрофагами 

(r=0,30) тимуса, а також ще й з макрофагами селезінки (r=-0,31).  

Калійурез корелює з плазмоцитами протилежним чином (r=-0,32), а крім того, ще й з 

плазмоцитами тимуса (r=-0,31), Т-кіллерами крові (r=-0,30) і фібробластами селезінки (r=0,27).  

Фосфати і амоній, тісно пов'язані між собою (r=0,95), одинаковою мірою корелюють і з 

імунними показниками: епітеліоцитами (r=-0,52 і -0,50 відповідно), лімфоцитами (r=0,36 і 0,35) і 

макрофагами (r=0,36 і 0,34) тимуса, лімфобластами селезінки (r=0,36 і 0,36), вмістом в крові 

моноцитів (r=-0,26 і -0,27) і їх фагоцитарним числом (r=0,27 і 0,28). Натомість хлоридурез корелює 

лише з рівнями лімфобластів селезінки (r=0,38) і тимуса (r=-0,25). 

З-поміж екскретованих азотистих метаболітів сечовина корелює з епітеліоцитами (r=-0,47), 

лімфоцитами (r=0,36) і макрофагами (r=0,32) тимуса, лімфобластами селезінки (r=0,41) та 

фагоцитарним числом макрофагів крові (r=0,29), натомість креатинін - з фібробластами (r=0,41) і 

плазмоцитами (r=-0,28) селезінки, лімфобластами тимуса (r=-0,29) та Т-кіллерами крові (r=-0,254). 

Нарешті, сам добовий діурез інверсно пов'язаний з рівнем епітеліоцитів тимуса (r=-0,36) та 

прямо - з рівнями його макрофагів (r=0,34) і лімфоцитів (r=0,28), фібробластів селезінки (r=0,28), а 

також фагоцитарним числом макрофагів крові (r=0,27). 

Факторну структуру першого діуретично-екскреторного кореня очолюють середньо 

молекулярні поліпептиди (r=0,74), далі з майже одинаковими навантаженнями йдуть: сечовина 

(r=0,69), фосфати (r=0,69), натрій (r=0,68) і амоній (r=0,66), а також кальційурез (r=0,58) і діурез 

(r=0,53), меншою мірою - хлоридурез (r=0,42). Значне навантаження має активність каталази 

(r=0,58) і помірне - амілази  (r=-0,48) сечі, як і концентрація в ній малонового диальдегіду (r=-0,34). 

Відповідний імунний корінь очолюється реципрокною парою із лімфобластів селезінки (r=0,76) і 

епітеліоцитів тимуса (r=-0,74). Значно менші факторні навантаження дають плазмоцити (r=0,58) і 
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макрофаги (r=-0,45) селезінки та лімфоцити (r=0,52) і макрофаги (r=0,33) тимуса, а замикають 

факторну структуру першого імунного кореня показники крові: фагоцитарне число макрофагів  

(r=0,33) та рівні Т-кіллерів (r=0,31) і В-лімфоцитів (r=0,31).  

Другий діуретично-екскреторний радикал очолюють калійурез (r=0,57) і креатинінурія 

(r=0,56), далі слідують, як і в першому радикалі, але із значно меншими факторними 

навантаженнями, сечовина (r=0,42), амоній (r=0,41), фосфати (r=0,41) і діурез (r=0,41), а також 

амілаза сечі (r=-0,32). Відповідний імунний радикал формується знову ж плазмоцитами селезінки і 

Т-кіллерами крові, але протилежним до першого радикалу чином (r=-0,52 і -0,43 відповідно), а 

також лімфобластами (r=-0,41) і плазмоцитами (r=-0,37) тимуса та фібробластами селезінки 

(r=0,29). 

У підсумку канонікальна кореляція між констелляціями метаболічних показників добової сечі 

і імунітету дуже сильна (рис. 9): r*= 0,919; χ2=307; Λ Prime<10-3; р<10-3, як міра детермінації: 

84,4%. 

Рис. 9. Канонікальна кореляція між метаболічними показниками добової сечі (вісь Х) і 

імунного статусу  (вісь Y)  

Отже, понад 2/3 мінливості інформаційного поля зареєстрованих нами 106 показників 

нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму пояснюється п'ятьма незалежними один від 

одного загальними факторами, кожен з яких конденсує в собі тісно взаємозв'язані причинно-

наслідковими зв'язками констелляції цих показників. 

Інформаційний аналіз розбіжностей між групами. На рис. 10 візуалізовано середньогрупові 

величини факторних навантажень перших чотирьох головних компонент всіх чотирьох груп щурів. 

Видно чітке просторове розмежування груп. Взявши за точку відліку інтактну (І) групу, бачимо, 

що навіть введення через зонд води з-під крану (W) спричиняє зміщення по осі F1 (діуретично-

салуретичній) від -0,32±0,38 до -0,22±0,24, по осі F2 (ліпопероксидаційній) - від -0,22±0,24 до 

+0,40±0,39, по осі F3 (імунній) - від -0,01±0,30 до -0,26±0,29, по осі F4 (вегетативній) - від 

+0,14±0,34 до -0,46±0,38. Це навіює думку про спричинення виявлених зсувів стресом, названим 

нами аверсійним, тобто таким, що викликаний неприємними (aversion) для щура маніпуляціями. 

Вживання на тлі аверсійного стресу нативної води Нафтуся (N) нівелює навантаження на перший 

фактор (-0,03±0,22), не впливає на стресорне зміщення другого фактора (+0,37±0,37), реверсує до 

рівня інтактного третій (+0,17±0,32) і четвертий (-0,18±0,29) фактори, тобто спричиняє, в цілому, 

стреслімітуючий ефект. Ізоосмолярний сольовий аналог Нафтусі (NS) спричиняє різке зміщення 

вправо діуретично-салуретичного F1 (до +0,19±0,20), інверсію ефекту нативної Нафтусі по осі 

ліпопероксидаційного F2 (до -0,20±0,15), відновлення імунного (по осі F3: +0,03±0,19) та 

вегетативного (по осі F4: +0,17±0,17) статусів.  
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Рис. 10. Середньогрупові величини факторних навантажень перших чотирьох головних 

компонент (F) 

 

Іншим підходом до інформаційного аналізу міжгрупових розбіжностей є оцінки параметрів 

синхронізації (спряження) показників нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму [19]. 

Констатовано (рис. 11), що гістограма 5460 модулів коефіцієнтів кореляції 105 зареєстрованих 

показників інтактних щурів характеризується модою (інтервал 0,10÷0,29) з амплітудою 38,2±0,7%; 

частість дуже слабких (<0,10) зв'язків складає 21,5±0,6%, помірних (0,30÷0,49) - 24,8±0,6%, 

значних (0,50÷0,69) - 11,4±0,4%, сильних (0,70÷0,89) - 3,4±0,2% і дуже сильних (>0,89) - 0,7±0,1.  

 

Отже, доля модулів коефіцієнтів кореляції, що не менші, ніж 0,3 - коефіцієнт спряження 

(КС0,3) - складає 0,403±0,007, середня величина |r|m: 0,282±0,012, а індексу напруження взаємодії 

показників (ІНВП) - 1,061. 

Рис. 11. Гістограми модулів коефіцієнтів кореляції між параметрами 

нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму
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Гістограма контрольної групи візуально майже не відрізняється  від такої інтактної групи, що 

підтверджується розрахунком її параметрів (рис. 12):  КС0,3=0,429±0,007; |r|m=0,295±0,012; 

ІНВП=1,014. Сказане стосується і основної дослідної групи: КС0,3=0,441±0,007; |r|m=0,297±0,012; 

ІНВП=1,028. Натомість ІСАН спричиняє відчутний десинронізувальний ефект, що проявляється у 

замітній зміні форми гістограми - збільшенні частостей слабких (до 46,1±0,7%) і, особливо, дуже 

слабких (до 33,6±0,6%) зв'язків та реципрокному зниженні частостей помірних (до 15,8±0,5%) і 

значних (до 3,2±0,3%) зв'язків, а також зменшенні параметрів синхронізації: КС0,3 - до 0,203±0,005 і 

|r|m - до 0,192±0,013 та підвищенні ІНВП до 1,281. 

 

Аналіз параметрів гармонії свідчить (рис.13), що груповий коефіцієнт автокореляції ρ, 

розрахований на основі розширенї матриці факторних навантажень [19], складає в інтактній групі 

0,857±0,021, а коефіцієнт взаємної кореляції rbetween - 0,062±0,014, отже, індекс гармонії рівний 

0,795±0,021. Курсове напоювання щурів водою з-під крану супроводжується лише тенденцією до 

зменшення індексу гармонії на 9% - до 0,725±0,047, за рахунок, більшою мірою, зменшення ρ до 

0,794±0,047 і, меншою мірою, збільшення rbetween до 0,069±0,016. Нативна вода Нафтуся послаблює 

цю тенденцію: ρ=0,806±0,034; rbetween=0,070±0,016; Harmony=0,736±0,034. Натомість ІСАН зменшує 

ρ до 0,562±0,028, не впливаючи на rbetween (0,060±0,015), так що індекс гармонії падає на 37% (до 

0,502±0,028). 

Рис. 12. Параметри синхронізації показників нейроендокринно-імунного 

комплексу і метаболізму
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Рис. 13. Параметри гармонії показників нейроендокринно-імунного комплексу і 

метаболізму
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Отже, позбавлення нативної води Нафтуся гіпотонічності і її органічних речовин 

супроводжується появою у неї здатності спричиняти десинхронізувальний і дизгармонізувальний 

ефекти на інформаційну складову нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму. 

Вплив біоактивної води Нафтуся на патогенні ефекти хронічного аверсійного стресу. 

Хронічний неприємний подразник у вигляді щоденної впродовж тижня фіксації в руці і введення в 

стравохід металевого зонду спричиняє стрес-реакцію, яка проявляється (табл. 3), передовсім, 

підвищенням симпатичного і реципрокним зниженням вагального тонусів в поєднанні із 

симпатичним зсувом гуморального каналу вегетативної регуляції. З боку кори наднирників стрес-

реакція проявляється підвищення її мінералокортикоїдної активності (МКА) і збільшенням 

товщини ретикулярної зони, що свідчить за затримку вивільнення нею андрогенів, зокрема 

дегідроепіандростерону - антистресорного фактора [27].  
 

Таблиця 3. Обмеження Нафтусею патогенних нейро-ендокринних ефектів хронічного стресу у щурів 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Симпатичний 

тонус (АМо), % 

Вагальний 

тонус (ΔХ), мс 

Гуморальний 

канал (Мо), мс 

Т4, 

нМ/л 

Т3, 

нМ/л 

Інтактна 

(Жодного) 

n=10 

X±m 

ID 

d 

56±5 

1 

0 

53±13 

1 

0 

124±5 

1 

0 

63,5±5,2 

1 

0 

2,12±0,18 

1 

0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

74±8 

1,33±0,14 

+1,07±0,45 

27±14 

0,51±0,26 

-0,63±0,33 

101±7 

0,82±0,06 

-1,59±0,50 

55,1±4,9 

0,87±0,08 

-0,51±0,29 

2,26±0,14 

1,07±0,07 

+0,24±0,24 

Нафтуся  

нативна 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

70±7 

1,25±0,12 

+0,81±0,39 

33±12 

0,62±0,23 

-0,48±0,29 

114±7 

0,91±0,04 

-0,72±0,35 

65,7±4,4 

1,03±0,07 

+0,13±0,26 

2,08±0,08 

0,98±0,04 

-0,06±0,13 

Ізотонічний сольо-

вий аналог Нафтусі  

n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

57±4 

1,01±0,07 

+0,05±0,24 

53±9 

1,01±0,16 

+0,01±0,21 

118±4 

0,95±0,03 

-0,42±0,24 

57,4±2,1 

0,90±0,03 

-0,37±0,13 

2,35±0,06 

1,11±0,03 

+0,41±0,11 

 

Продовження таблиці 3 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

КТА=10-3• 

Cau•Pu/Cap•Pp 

ПТА=10-3• 

Cap•Cau•Pu/Pp 

МКА=  

Nap/Kp 

Ретикулярна зона 

КН, мкм 

Інтактна 

(Жодного) 

n=10 

X±m 

ID 

d 

1,72±0,58 

1 

0 

13,7±5,4 

1 

0 

31±2 

1 

0 

40,8±2,5 

1 

0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,07±0,26 

0,62±0,15 

-0,36±0,14 

7,0±1,9 

0,51±0,14 

-0,39±0,11 

39±3 

1,25±0,11 

+1,22±0,51 

52,5±3,6 

1,29±0,09 

+1,47±0,46 

Нафтуся  

нативна 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,99±0,49 

1,15±0,29 

+0,14±0,27 

12,3±3,6 

0,90±0,26 

-0,08±0,21 

34±2 

1,08±0,06 

+0,41±0,27 

43,8±2,9 

1,07±0,07 

+0,38±0,36 

Ізотонічний сольовий 

аналог Нафтусі  

n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,86±0,34 

1,08±0,20 

+0,11±0,18 

11,5±2,6 

0,84±0,19 

-0,10±0,16 

40±2 

1,27±0,05 

+1,28±0,26 

40,4±1,8 

0,99±0,05 

-0,05±0,23 

 

Пригнічуються також паратиринова (ПТА) і кальцитонінова  (КТА) активності та вивільнення 

тироксину, але не трийодтироніну, який проявляє тенденцію до підвищення. В цілому, з 

врахуванням "фізіологічного знаку" стресорних змін, індекс патогенних нейроендокринних ефектів 

стресу оцінено у  0,83±0,05σ.  

Введення щурам тим же способом нативної води Нафтуся суттєво обмежує спричинені ним 

несприятливі стресорні зміни вегетативного гомеостазу і зводить нанівець дисфункцію  

гломерулярного і ретикулярного шарів адреналової кори та паращитовидної і щитовидної залоз. У 

підсумку патогенні стресорні зміни основних адаптивних систем мінімізуються до 0,28±0,04σ, 

тобто до верхньої межі нормальних коливань (±0,32σ). Позбавлення Нафтусі гіпоосмолярності та 

органічних речовин в цілому не впливає на її стреслімітуючі властивості стосовно 

нейроендокринних змін, які складають 0,27±0,02σ. При цьому нівелюючі ефекти ІСАН не 

відрізняються суттєво від таких гіпотонічної нативної води стосовно КТА і ПТА. Обмежувальні 

ефекти нативної води стосовно гуморального каналу посилюються, а стосовно симпатичного і 

вагального тонусів і ретикулярної зони - трансформуються у нівелюючі. Разом з тим, ІСАН, на 

відміну від нативної Нафтусі, яка нівелює стресорні зміни вмісту в плазмі тироїдних гормонів і 
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мінералокортикоїдної активності, лише обмежує зниження Т4, зовсім не впливає на стресорне 

підвищення МКА, а тенденцію до підвищення Т3 трансформує у закономірність. 

Імунотропні патогенні ефекти стресу (табл. 4) полягають у пригніченні інтенсивності 

фагоцитозу нейтрофілів/мікрофагів крові і їх бактерицидної здатності та зниженні відносного 

вмісту в крові еозинофілів і Т-гелперів/індукторів, з одного боку, та підвищенні відносного вмісту 

в тимусі плазмоцитів і ендотеліоцитів - з іншого боку.    
 

          Таблиця 4. Обмеження Нафтусею патогенних імунотропних  ефектів хронічного стресу у щурів 

 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Фагоцитарне 

число 

мікрофагів 

Бактерицид. 

зда-ть мікро-

фагів, 109/л 

Eндотеліо-

цити тимуса, 

% 

Плазмоцити 

тимуса,  

% 

Eозинофіли 

крові,  

% 

T-гелпери/ 

індуктори 

крові, % 

Інтактна 

(Жодного) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

8,5±0,5 

1 

0 

12,5±2,4 

1 

0 

2,6±0,3 

1 

0 

1,8±0,2 

1 

0 

4,3±0,8 

1 

0 

31,8±0,8 

1 

0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

7,6±0,4 

0,89±0,04 

-0,52±0,22 

9,4±1,3 

0,75±0,11 

-0,40±0,18 

3,0±0,2 

1,15±0,08 

+0,41±0,23 

2,4±0,3 

1,36±0,16 

+0,82±0,35 

3,0±0,6 

0,70±0,13 

-0,60±0,26 

29,4±1,0 

0,92±0,03 

-0,47±0,21 

Нафтуся  

нативна 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

8,0±0,3 

0,94±0,04 

-0,29±0,19 

11,6±1,7 

0,93±0,13 

-0,12±0,21 

2,8±0,3 

1,08±0,14 

+0,21±0,37 

1,7±0,3 

0,94±0,18 

-0,13±0,42 

4,2±0,9 

0,98±0,21 

-0,05±0,42 

33,6±1,6 

1,06±0,05 

+0,34±0,32 

Ізотонічний 

сольовий аналог 

Нафтусі n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

7,6±0,2 

0,89±0,03 

-0,54±0,14 

9,8±1,0 

0,78±0,08 

-0,35±0,13 

2,5±0,2 

0,96±0,07 

-0,10±0,18 

2,0±0,1 

1,09±0,07 

+0,21±0,17 

3,6±0,3 

0,83±0,07 

-0,35±0,13 

30,2±0,6 

0,95±0,02 

-0,29±0,13 

 

Індекс патогенних імунотропних ефектів складає 0,54±0,02σ. Нативна Нафтуся в цілому 

зводить ці стресорні ефекти нанівець (0,03±0,03σ), особливо за рахунок реверсії зміни вмісту Т-

гелперів та нівелювання - еозинофілів і плазмоцитів. Натомість ІСАН лише обмежує його до 

0,27±0,03σ, не впливаючи на супресію мікрофагів і меншою мірою мінімізуючи зміни субпопуляції 

Т-лімфоцитів, еозинофілів і плазмоцитів. 

Метаболічні ефекти стресу (табл. 5) проявляються гіпокалійемією і зниженням рівня 

середньомолекулярних поліпептидів в поєднанні із гіперфосфатемією і незначним, але значущим, 

підвищенням рівня в плазмі натрію. Електролітні зсуви зумовлені, очевидно, відповідними змінами 

рівнів в крові альдостерону, паратирину і кальцитоніну. Стосовно ж МСМ можна припустити 

наявність серед них регуляторних поліпептидів ГЕПЕС і/або цитокінів, підлеглих дії стресорних 

чинників. 
  
Таблиця 5. Обмеження Нафтусею патогенних метаболічних  ефектів хронічного стресу 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Калій плазми, 

мМ/л 

Натрій плазми, 

мМ/л 

Фосфати 

плазми, мМ/л 

Молекули 

сер. маси, од.  

Інтактна 

(Жодного) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,23±0,22 

1 

0 

128,6±1,6 

1 

0 

0,72±0,14 

1 

0 

154±16 

1 

0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,54±0,25 

0,84±0,06 

-0,98±0,35 

131,9±1,6 

1,03±0,01 

+0,64±0,31 

1,01±0,15 

1,41±0,20 

+0,65±0,32 

133±10 

0,86±0,06 

-0,41±0,20 

Нафтуся  

нативна 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,93±0,20 

0,93±0,05 

-0,41±0,28 

130,7±1,6 

1,02±0,01 

+0,41±0,30 

0,84±0,12 

1,17±0,17 

+0,27±0,27 

146±15 

0,95±0,10 

-0,16±0,30 

Ізотонічний сольо-

вий аналог Нафтусі 

n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,38±0,14 

0,80±0,03 

-1,21±0,20 

127,7±1,0 

0,99±0,01 

-0,16±0,20 

1,00±0,11 

1,39±0,15 

+0,61±0,23 

130±8 

0,84±0,05 

-0,47±0,16 

 

Індекс стресорних метаболічних ефектів сягає 0,67±0,04σ. Нативна Нафтуся обмежує його до 

0,31±0,02σ, натомість ІСАН в цьому плані практично неефективний (0,53±0,09σ). 

В цілому ж, з врахуванням 19 показників нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму, 

виявляється, що як нативна, так і ІСАН майже одинаковою мірою обмежують виразність 

патогенних ефектів хронічного аверсійного стресу - від 0,70±0,03σ до 0,20±0,02σ і 0,27±0,02σ 

відповідно. 
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Окремої уваги вимагає аналіз змін добової екскреції з сечею натрію і хлориду, позаяк має 

місце додаткове поступлення цих іонів в організм із ІСАН. Виявлено, що в контрольній групі 

екскреція (в мкМ/добу•100 г) натрію зменшується на 55±16% (до 61±22 проти 135±27 в інтактних 

щурів), а хлориду - на 56±9% (до 64±13 проти 144±31), тобто має місце стресорна ретенція NaCl. 

Напоювання тварин нативною водою Нафтуся, майже позбавленою NaCl, зменшує ретенцію 

натрію до 30±14%, а хлориду - до 28±14%, що зумовлено, очевидно, її стреслімітуючою дією. 

Натомість у щурів, напоюваних сольовим аналогом Нафтусі, доведеним до ізоосмолярності 

добавленням до його складу NaCl, екскреція (в мкМ/добу•100 г) натрію досягає 223±39 (166±29% 

рівня інтактних щурів), а хлориду - 212±28 (147±20% норми). Попри це, врахувавши добове 

поступлення натрію і хлориду з водою (по 218 мкМ/100 г), констатуємо стресорну ретенцію NaCl 

навіть вираженішу, ніж в контрольній групі, члени якої отримували з водою з-під крану лише 

слідові кількості NaCl. Це узгоджується із дещо вищим в цій групі Na/K-коефіцієнтом плазми як 

маркером мінерало-кортикоїдної активності.  

Природно, що зміни екскреції хлориду і натрію найбільшою мірою визначають зміни 

осмолярності добової сечі (r=0,85 і 0,73 відповідно), яка за умов стресу знижується на 23±4% (від 

559±44 мОсм/л до 431±24 мОсм/л). Нативна Нафтуся практично не впливає на це зниження 

(447±39 мОсм/л та -20±7%), натомість ІСАН - реверсує до 603±38 мОсм/л (+8±7% відносно 

інтактних щурів). До слова, осмолярність сечі значуще корелює із осмолярністю вживаної щурами 

води (r=0,33), а також із глікемією (r=-0,30), симпатичним тонусом (r=-0,28), концентрацією в сечі 

малонового диальдегіду (r=0,27) і дієнових кон'югатів (r=0,255), а також натрійгістією еритроцитів 

(r=0,255). 

Вплив біоактивної води Нафтуся на саногенні ефекти хронічного аверсійного стресу. На 

відміну від обмежувального впливу на описані попередньо нейроендокринні ефекти стресу, 

помірне стресогенне зниження рівня в плазмі кортикостерону (табл. 6) на тлі вживання нативної 

Нафтусі дещо поглиблюється, що асоціюється із дальшим потовщенням фасцикулярної зони 

адреналової кори як відображенням депонування в ній кортикостерону та інших глюкокортикоїдів. 

Отже, можна констатувати посилення нативною Нафтусею саногенного глюкортикоїддепонуючого 

ефекту хронічного стресу від 0,65±0,08σ до 0,84±0,09σ. Натомість ІСАН такою потенціюючою 

властивістю не володіє (0,51±0,01). 
 

Таблиця 6. Посилення Нафтусею саногенних нейро-ендокринних ефектів хронічного стресу у щурів 

 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Фасцикулярна 

зона КН, мкм 

Кортикосте-

ронемія, нМ/л 

Інтактна 

(Жодного) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

370±20 

1 

0 

877±159 

1 

0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

428±32 

1,16±0,08 

+0,90±0,45 

676±111 

0,77±0,12 

-0,40±0,20 

Нафтуся  

Нативна 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

443±28 

1,20±0,08 

+1,14±0,44 

612±80 

0,70±0,09 

-0,53±0,16 

Ізотонічний сольо- 

вий аналог Нафтусі  

n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

405±13 

1,10±0,04 

+0,55±0,21 

645±50 

0,74±0,06 

-0,46±0,10 

 

Стосовно імунних показників (табл. 7) саногенний ефект стресу полягає у підвищенні індексу 

кіллінгу мікрофагів крові, вмісту в ній Т-кіллерів, в селезінці - макрофагів, що супроводжується 

зниженням вмісту макрофагів в крові та їх бактерицидної здатності, а також тенденції до 

підвищення вмісту ретикулоцитів в селезінці і тілець Гассаля в тимусі. Нативна Нафтуся на перші 

три прояви саногенного імунотропного ефекту стресу практично не впливає, а чотири останні - 

посилює. Разом з тим, вона ініціює, з одного боку, зниження вмісту в селезінці загальних 

лімфоцитів, а в крові - функціонально неповноцінних 0-лімфоцитів, а з іншого - значне підвищення 

рівня натуральних кіллерів в крові. В цілому індекс саногенних ефектів стресу під впливом 

нативної Нафтусі посилюється від 0,30±0,03σ до 0,86±0,06σ. Натомість ізотонічний сольовий 

аналог Нафтусі лише незначною мірою потенціює саногенні імунотропні ефекти стресу - до 

0,32±0,02. 
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Таблиця 7. Посилення Нафтусею саногенних імунотропних  ефектів хронічного стресу у щурів 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Індекс кіл-

лінгу мікро-

фагів, % 

Макрофаги 

селезінки,  

% 

Ретикулоцити 

селезінки,  

% 

Лімфоцити 

селезінки,  

% 

Tільця 

Гассаля 

тимуса, % 

Інтактна 

(Жодного) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

50,4±1,6 

1 

0 

7,9±0,5 

1 

0 

14,3±0,6 

1 

0 

48,7±0,9 

1 

0 

1,7±0,2 

1 

0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

54,9±1,9 

1,09±0,04 

+0,88±0,37 

9,1±0,5 

1,15±0,06 

+0,75±0,32 

14,8±0,8 

1,04±0,06 

+0,27±0,42 

48,2±0,8 

0,99±0,02 

-0,18±0,30 

1,8±0,1 

1,08±0,08 

+0,25±0,25 

Нафтуся  

нативна 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

55,0±2,1 

1,09±0,04 

+0,90±0,42 

8,7±0,5 

1,10±0,06 

+0,50±0,32 

15,5±0,4 

1,08±0,03 

+0,64±0,23 

46,8±0,9 

0,96±0,02 

-0,70±0,34 

2,0±0,1 

1,18±0,06 

+0,56±0,20 

Ізотонічний сольо-

вий аналог Нафтусі  

n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

52,7±1,2 

1,05±0,03 

+0,44±0,24 

8,1±0,3 

1,03±0,04 

+0,15±0,19 

15,1±0,3 

1,05±0,02 

+0,41±0,15 

48,5±0,4 

1,00±0,01 

-0,07±0,14 

2,0±0,1 

1,19±0,05 

+0,59±0,15 

 

Продовження таблиці 7 

 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

T-кіллери 

крові,  

% 

Натуральні 

кіллери крові, 

%  

0-лімфоцити 

крові,  

% 

Моноцити,  

% 

Бактерицидна  

здатніть  

макрофагів, 109/л 

Інтактна 

(Жодного) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

15,1±0,9 

1 

0 

15,0±0,3 

1 

0 

22,7±1,8 

1 

0 

5,7±0,9 

1 

0 

0,11±0,05 

1 

0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

16,5±0,7 

1,09±0,05 

+0,49±0,25 

14,9±0,4 

0,99±0,02 

-0,12±0,32 

24,3±1,8 

1,07±0,07 

+0,28±0,30 

4,6±0,8 

0,81±0,15 

-0,38±0,29 

0,07±0,02 

0,62±0,16 

-0,25±0,10 

Нафтуся  

нативна 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

16,5±0,6 

1,09±0,04 

+0,49±0,21 

17,9±0,9 

1,19±0,06 

+2,59±0,79 

15,5±2,4 

0,68±0,11 

-1,23±0,41 

3,9±0,6 

0,68±0,11 

-0,62±0,22 

0,05±0,01 

0,42±0,09 

-0,40±0,06 

Ізотонічний сольо-

вий аналог Нафтусі  

n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

15,8±0,6 

1,05±0,04 

+0,24±0,21 

15,7±0,4 

1,05±0,02 

+0,65±0,32 

22,1±1,3 

0,97±0,06 

-0,10±0,22 

4,7±0,4 

0,82±0,07 

-0,35±0,13 

0,07±0,01 

0,67±0,08 

-0,22±0,06 

 

Метаболічні саногенні ефекти стресу - це, передовсім підвищення активності ферментів 

антиоксидантного захисту - пероксидази еритроцитів і каталази плазми, що супроводжується менш 

вираженим підвищенням вмісту в плазмі малонового диальдегіду - проміжного продукту 

ліпопероксидації, а також глюкози. Разом з тим, має місце зниження рівня в плазмі кальцію (рис. 

8), асоційоване із тенденцією до збільшення його екскреції з сечею (табл. 9). 
 

Таблиця 8. Посилення Нафтусею саногенних   ефектів хронічного стресу на метаболічні показники 

крові 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Пероксидаза  

еритроцитів,  

нкат/мг Hb 

Каталаза 

плазми,  

пкат/л 

Малоновий 

диальдегід 

плазми, мкМ/л 

Глюкоза 

плазми,  

мМ/л 

Кальцій 

плазми,  

мМ/л  

Інтактна 

(Жодного) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,07±0,19 

1 

0 

28,6±2,4 

1 

0 

63±7 

1 

0 

4,95±0,35 

1 

0 

3,11±0,35 

1 

0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,00±0,43 

1,45±0,21 

+1,58±0,74 

41,1±5,8 

1,43±0,21 

+1,58±0,77 

79±8 

1,25±0,12 

+0,74±0,36 

5,49±0,24 

1,11±0,05 

+0,49±0,22 

2,49±0,28 

0,80±0,09 

-0,56±0,26 

Нафтуся  

нативна 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,69±0,30 

1,30±0,14 

+1,05±0,51 

37,2±4,0 

1,30±0,14 

+1,10±0,52 

88±11 

1,39±0,17 

+1,15±0,51 

5,39±0,12 

1,09±0,02 

+0,40±0,11 

2,50±0,22 

0,80±0,07 

-0,56±0,20 

Ізотонічний сольо-

вий аналог Нафтусі  

n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,47±0,15 

1,19±0,07 

+0,67±0,26 

34,7±2,2 

1,20±0,08 

+0,74±0,28 

69±5 

1,09±0,08 

+0,27±0,22 

5,39±0,14 

1,09±0,03 

+0,40±0,13 

2,54±0,17 

0,82±0,05 

-0,51±0,15 
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Таблиця 9. Посилення Нафтусею саногенних   ефектів хронічного стресу на  показники сечі 

 

Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Діурез, 

мл/100г•добу 

Креатинінурія, 

мкМ/100г•добу 

Магнійурез, 

мкМ/100г•добу 

Кальційурез, 

мкМ/100г•добу 

Амілаза,  

од./100г•добу 

Інтактна 

(Жодного) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,44±0,28 

1 

0 

8,7±1,4 

1 

0 

3,3±0,6 

1 

0 

2,9±0,5 

1 

0 

282±45 

1 

0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,44±0,18 

1,00±0,12 

0,00±0,20 

10,4±1,4 

1,19±0,16 

+0,38±0,32 

3,2±0,6 

0,97±0,17 

-0,06±0,28 

3,5±0,6 

1,19±0,21 

+0,37±0,40 

314±41 

1,11±0,14 

+0,22±0,28 

Нафтуся  

нативна 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,63±0,13 

1,13±0,09 

+0,22±0,14 

11,8±1,3 

1,36±0,15 

+0,72±0,31 

4,4±0,5 

1,32±0,16 

+0,51±0,25 

4,2±0,5 

1,46±0,18 

+0,88±0,34 

335±27 

1,19±0,09 

+0,37±0,18 

Ізотонічний сольо-

вий аналог Нафтусі  

n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,81±0,16 

1,26±0,11 

+0,42±0,18 

12,7±0,9 

1,45±0,11 

+0,90±0,22 

4,6±0,6 

1,40±0,18 

+0,64±0,28 

3,9±0,5 

1,35±0,17 

+0,66±0,32 

347±24 

1,23±0,08 

+0,46±0,17 

 

Така ж тенденція виявлена стосовно амілазурії і креатинінурії - антилітогенних чинників, що 

протидіють літогенній дії кальційурії. Однак рівні інших антилітогенних чинників - магнійурії і 

діурезу - залишаються без змін. Нативна Нафтуся дещо послаблює ефект стресу на підвищення 

активності антиоксидантних ферментів, як і рівня МДА, практично не впливає на гіперглікемію і 

амілазурію, зате посилює креатинінурію і ініціює магнійурію та тенденцію до збільшення діурезу. 

У підсумку індекс саногенного метаболічного ефекту стресу зростає від 0,59±0,06 до 0,70±0,03. 

Натомість позбавлення нативної Нафтусі гіпотонічності і органічних речовин асоціюється із 

втратою її здатності потенціювати цей ефект стресу (0,57±0,02).  

Вплив біоактивної води Нафтуся на інтегральні ефекти хронічного аверсійного стресу 

візуалізовано на рис. 14. Видно, що нативна Нафтуся значно обмежує його патогенні 

нейроендокринні і метаболічні ефекти та зводить нанівець - імунотропні ефекти. Сольовий аналог  

Нафтусі, що не містить її органічних речовин, а також позбавлений гіпотонічності добавленням до 

його складу NaCl, тим не менше, імітує її нейроендокринні стреслімітуючі властивості, зате 

проявляє значно слабші імунотропні і, особливо, метаболічні стреслімітуючі властивості, тобто в 

цілому є суттєво слабшим від нативної Нафтусі. З іншого боку, нативна Нафтуся потенціює чи 

ініціює саногенні нейроендокринні та метаболічні і, особливо, імунотропні ефекти стресу, тоді як 

доведення її до ізотонії і позбавлення органічних речовин асоціюється із нівелюванням імунних та 

метаболічних і навіть реверсією нейроендокринних саногенних ефектів.  
 

 

Рис. 14.  Вплив біоактивної води Нафтуся на інтегральні ефекти хронічного 

аверсійного стресу
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Решта зареєстрованих показників нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму не 

підлягають дії ні хронічного аверсивного стресу як такого, ні на тлі напоювання водою Нафтуся 

нативною чи її ізотонічним сольовим аалогом (табл. 10-16). Це узгоджується з положенням, що 

адаптогени проявляють свої властивості, як правило, на патологічно зміненому тлі. 
 

Таблиця 10. Відсутність суттєвого впливу на ендокринні показники, непідлеглі ефекту хронічного 

стресу  
Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Наднирники, 

мг 

Наднирники, мг/г 

маси тіла 

Гломерулярна 

зона КН, мкм 

Тиротропін,  

мМО/л 

Інтактна 

(Жодного) 
n=10 

X±m 

ID 
d 

69±3 

1 
0 

0,264±0,012 

1 
0 

189±8 

1 
0 

0,30±0,09 

1 
0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

65±3 

0,95±0,05 
-0,37±0,35 

0,255±0,011 

0,96±0,04 
-0,24±0,29 

192±12 

1,01±0,06 
+0,09±0,45 

0,19±0,07 

0,64±0,22 
-0,36±0,22 

Нафтуся  

Нативна 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

70±3 

1,01±0,05 

+0,07±0,33 

0,264±0,013 

1,00±0,05 

-0,01±0,34 

194±14 

1,03±0,08 

+0,18±0,48 

0,22±0,06 

0,71±0,20 

-0,29±0,20 

Ізотонічний сольовий  

аналог Нафтусі  

n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

72,5±3 

1,05±0,04 

+0,35±0,25 

0,276±0,009 

1,04±0,03 

+0,30±0,22 

185±7 

0,98±0,04 

-0,14±0,28 

0,25±0,25 

0,84±0,16 

-0,16±0,16 

 

Таблиця 11. Відсутність суттєвого впливу на  показники лейкоцитограми, непідлеглі ефекту   

хронічного стресу  
Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Лейкоцити, 

Г/л 

Лімфоцити,  

% 

Базофіли, 

% 

ПЯ-нейтрофіли, 

% 

СЯ-нейтрофіли, 

% 

Інтактна 
(Жодного) 

n=10 

X±m 
ID 

d 

13,1±1,8 
1 

0 

59,4±2,5 
1 

0 

0,20±0,13 
1 

0 

3,5±0,4 
1 

0 

26,9±2,2 
1 

0 

Контрольна 
(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 
ID±m 

d±m 

11,2±1,6 
0,85±0,12 

-0,35±0,28 

62,2±2,5 
1,05±0,04 

+0,36±0,32 

0,20±0,15 
1,00±0,75 

0,00±0,36 

3,4±0,4 
0,97±0,11 

-0,08±0,31 

26,6±1,9 
0,99±0,07 

-0,04±0,27 

Нафтуся  

нативна 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

12,0±1,7 

0,91±0,13 
-0,21±0,30 

59,6±2,2 

1,00±0,04 
+0,03±0,28 

0,30±0,15 

1,50±0,75 
+0,24±0,36 

3,5±0,3 

1,00±0,09 
0,00±0,24 

28,5±1,6 

1,06±0,06 
+0,23±0,23 

Ізотонічний сольовий  

аналог Нафтусі  
n=30 

X±m 

ID±m 
d±m 

11,2±0,7 

0,86±0,05 
-0,34±0,13 

61,0±1,4 

1,03±0,02 
+0,20±0,18 

0,41±0,09 

2,07±0,46 
+0,51±0,22 

3,0±0,2 

0,85±0,06 
-0,42±0,16 

27,3±1,3 

1,02±0,05 
+0,06±0,18 

 

Таблиця 12. Відсутність суттєвого впливу на  показники фагоцитозу та вміст В-лімфоцитів, непідлеглі 

ефекту   хронічного стресу  
Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Фагоцитарний 

індекс мікрофагів, 
% 

Фагоцитарний 

індекс макрофагів, 
% 

Фагоцитарне 

число макрофагів, 
% 

B-лімфоцити 

крові, 
 % 

Інтактна 

(Жодного) 
n=10 

X±m 

ID 
d 

70,1±1,0 

1 
0 

2,70±0,23 

1 
0 

4,3±0,4 

1 
0 

15,4±0,8 

1 
0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

69,6±1,4 

0,99±0,02 
-0,16±0,42 

2,75±0,32 

1,02±0,12 
+0,07±0,42 

5,0±0,8 

1,16±0,17 
+0,49±0,54 

14,9±0,8 

0,97±0,05 
-0,21±0,31 

Нафтуся  

нативна 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

70,5±1,1 

1,01±0,02 

+0,12±0,35 

2,55±0,25 

0,94±0,09 

-0,20±0,33 

4,1±0,4 

0,94±0,10 

-0,19±0,31 

16,5±1,3 

1,07±0,08 

+0,46±0,55 

Ізотонічний сольовий  

аналог Нафтусі  

n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

68,9±0,7 

0,98±0,01 

-0,36±0,22 

3,07±0,16 

1,14±0,06 

+0,49±0,21 

4,8±0,3 

1,11±0,08 

+0,34±0,25 

16,1±0,6 

1,05±0,04 

+0,31±0,24 

 

Таблиця 13. Відсутність суттєвого впливу на показники спленоцитограми, непідлеглі ефекту хронічного 

стресу  
Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Селезінка,  

мг 

Селезінка, 

мг/г м. т. 

Еозинофіли, 

% 

Фібробласти, 

% 

Лімфобласти, 

% 

Плазмоцити,

% 

Нейтрофіли,  

% 

Інтактна 
(Жодного) 

n=10 

X±m 
ID 

d 

816±83 
1 

0 

3,1±0,3 
1 

0 

1,5±0,3 
1 

0 

8,2±0,7 
1 

0 

3,9±0,4 
1 

0 

2,5±0,5 
1 

0 

13,0±0,4 
1 

0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

748±55 

0,92±0,07 

-0,26±0,21 

2,9±0,2 

0,94±0,08 

-0,19±0,24 

1,4±0,3 

0,93±0,20 

-0,09±0,28 

7,9±0,6 

0,96±0,07 

-0,14±0,29 

3,8±0,4 

0,97±0,11 

-0,08±0,37 

2,0±0,5 

0,80±0,20 

-0,32±0,31 

12,8±0,7 

0,98±0,05 

-0,14±0,49 

Нафтуся  

нативна 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

759±32 

0,93±0,04 
-0,22±0,12 

2,9±0,2 

0,93±0,05 
-0,23±0,16 

1,7±0,2 

1,13±0,14 
+0,19±0,20 

7,9±0,6 

0,96±0,07 
-0,14±0,29 

4,0±0,3 

1,03±0,08 
+0,08±0,28 

2,0±0,5 

0,80±0,19 
-0,32±0,30 

13,4±0,7 

1,03±0,05 
+0,28±0,50 

Ізотонічний сольовий  

аналог Нафтусі  
n=30 

X±m 

ID±m 
d±m 

757±26 

0,93±0,03 
-0,22±0,10 

2,9±0,1 

0,92±0,03 
-0,24±0,10 

1,4±0,1 

0,96±0,09 
-0,06±0,13 

8,0±0,3 

0,97±0,03 
-0,11±0,13 

4,2±0,3 

1,08±0,07 
+0,25±0,22 

1,8±0,2 

0,71±0,07 
-0,46±0,11 

12,9±0,4 

0,99±0,03 
-0,05±0,26 
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Таблиця 14. Відсутність суттєвого впливу на показники тимоцитограми, непідлеглі ефекту хронічного 

стресу  
Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Тимус, 

мг 

Тимус, 

мг/г маси тіла 

Лімфоцити,  

% 

Лімфобласти, 

% 

Eпітеліоцити,  

% 

Ретикулоцити,  

% 

Maкрофаги,  

% 

Інтактна 

(Жодного) 

n=10 

X±m 

ID 

d 

73±3 

1 

0 

0,29±0,04 

1 

0 

70,3±0,8 

1 

0 

7,4±0,3 

1 

0 

8,8±0,6 

1 

0 

4,7±0,5 

1 

0 

2,7±0,4 

1 

0 

Контрольна 
(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 
ID±m 

d±m 

83±7 
1,13±0,09 

+0,41±0,29 

0,33±0,03 
1,14±0,10 

+0,34±0,25 

69,3±0,6 
0,98±0,01 

-0,42±0,23 

7,2±0,2 
0,98±0,03 

-0,21±0,25 

8,8±0,6 
1,00±0,06 

-0,01±0,28 

4,4±0,2 
0,95±0,03 

-0,15±0,10 

3,0±0,3 
1,11±0,11 

+0,22±0,24 

Нафтуся  
нативна 

n=10 

X±m 
ID±m 

d±m 

77±4 
1,06±0,05 

+0,18±0,15 

0,30±0,02 
1,03±0,06 

+0,09±0,16 

69,3±0,9 
0,98±0,02 

-0,41±0,39 

7,5±0,4 
1,01±0,06 

+0,12±0,50 

9,1±0,6 
1,03±0,07 

+0,15±0,31 

4,9±0,5 
1,04±0,11 

+0,12±0,30 

2,7±0,3 
1,00±0,12 

0,00±0,25 

Ізотонічний сольовий  

аналог Нафтусі  
n=30 

X±m 

ID±m 
d±m 

71±3 

0,98±0,04 
-0,06±0,13 

0,27±0,01 

0,96±0,04 
-0,10±0,11 

68,9±0,5 

0,97±0,01 
-0,60±0,21 

6,9±0,2 

0,94±0,02 
-0,55±0,21 

9,7±0,4 

1,10±0,05 
+0,44±0,21 

4,8±0,2 

1,03±0,04 
+0,08±0,11 

3,2±0,2 

1,20±0,08 
+0,40±0,16 

 

Таблиця 15. Відсутність суттєвого впливу на метаболічні показники плазми крові, непідлеглі ефекту 

хронічного стресу  
Група 
(вплив) 

Пара-
метр 

Холестерин 
загальний,  

мМ/л 

ХС α-ліпо-
протеїнів,  

мМ/л 

ХС неα-ліпо-
протеїнів,  

мМ/л 

Неα-ліпо- 
протеїни,  

од. 

Білірубін 
загальний,

мкМ/л 

Креатинін 
плазми, 

мкМ/л 

Сечовина 
плазми, 

мМ/л 

Урати,  
мкМ/л 

Інтактна 

(Жодного) 
n=10 

X±m 

ID 
d 

1,57±0,15 

1 
0 

0,80±0,03 

1 
0 

0,77±0,13 

1 
0 

6,8±1,1 

1 
0 

4,63±0,81 

1 
0 

125±13 

1 
0 

7,4±0,5 

1 
0 

662±108 

1 
0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

1,70±0,10 

1,08±0,06 
+0,28±0,22 

0,82±0,04 

1,02±0,04 
+0,12±0,33 

0,85±0,07 

1,11±0,09 
+0,21±0,17 

6,4±1,4 

0,94±0,21 
-0,12±0,42 

4,65±0,92 

1,00±0,20 
+0,01±0,36 

157±20 

1,26±0,16 
+0,77±0,49 

9,5±1,0 

1,27±0,14 
+1,19±0,60 

620±101 

0,94±0,15 
-0,12±0,29 

Нафтуся  

нативна 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

1,59±0,12 

1,01±0,08 
+0,04±0,27 

0,85±0,04 

1,06±0,06 
+0,47±0,42 

0,74±0,10 

0,90±0,12 
-0,20±0,26 

7,1±1,5 

1,04±0,22 
+0,09±0,44 

4,86±0,76 

1,05±0,16 
+0,09±0,29 

160±23 

1,29±0,18 
+0,86±0,54 

9,5±1,1 

1,28±0,14 
+1,20±0,60 

645±137 

0,97±0,21 
-0,05±0,40 

Ізотонічний сольо-

вий аналог Нафтусі  

n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,55±0,08 

0,99±0,05 

-0,04±0,17 

0,77±0,02 

0,95±0,02 

-0,34±0,17 

0,79±0,07 

0,97±0,08 

-0,07±0,18 

6,2±0,5 

0,91±0,07 

-0,18±0,14 

4,41±0,31 

0,95±0,07 

-0,09±0,12 

138±9 

1,10±0,07 

+0,31±0,22 

8,3±0,5 

1,12±0,06 

+0,52±0,26 

661±0,55 

1,00±0,08 

0,00±0,16 

 

Продовження таблиці 15  

 
Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Амілаза, 

мг/год•мл 

Супероксид-

дисмутаза,  
од/мл 

Дієнові 

кон'югати, 
Е232/мл 

Калій  

еритроцитів,  
мМ/л 

Натрій 

еритроцитів, 
мМ/л 

Хлорид 

плазми,  
мМ/л 

Магній 

плазми,  
мМ/л 

Інтактна 

(Жодного) 

n=10 

X±m 

ID 

d 

152±8 

1 

0 

58,0±3,4 

1 

0 

1,34±0,13 

1 

0 

87,0±2,2 

1 

0 

22,0±1,4 

1 

0 

94,3±2,2 

1 

0 

0,88±0,19 

1 

0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

154±9 

1,02±0,06 

+0,10±0,36 

58,2±2,0 

1,00±0,04 

+0,02±0,19 

1,42±0,12 

1,06±0,09 

+0,20±0,31 

87,5±1,6 

1,01±0,02 

+0,08±0,24 

22,6±2,0 

1,03±0,09 

+0,14±0,45 

95,4±1,6 

1,01±0,02 

+0,14±0,23 

0,99±0,21 

1,12±0,24 

+0,18±0,35 

Нафтуся  
нативна 

n=10 

X±m 
ID±m 

d±m 

144±7 
0,95±0,04 

-0,30±0,27 

55,0±4,3 
0,95±0,07 

-0,28±0,40 

1,28±0,08 
0,95±0,06 

-0,16±0,19 

84,5±2,1 
0,97±0,02 

-0,36±0,30 

21,7±1,6 
0,98±0,07 

-0,08±0,35 

94,7±1,6 
1,00±0,02 

+0,06±0,22 

0,91±0,20 
1,04±0,23 

+0,05±0,33 

Ізотонічний сольовий  
аналог Нафтусі  

n=30 

X±m 
ID±m 

d±m 

159±7 
1,05±0,05 

+0,30±0,28 

54,2±1,8 
0,93±0,03 

-0,35±0,16 

1,51±0,09 
1,12±0,06 

+0,41±0,20 

87,8±1,2 
1,01±0,01 

+0,12±0,17 

23,0±0,8 
1,05±0,04 

+0,23±0,18 

90,7±1,2 
0,96±0,01 

-0,51±0,17 

0,75±0,07 
0,86±0,08 

-0,21±0,12 

 

Таблиця 16. Відсутність суттєвого впливу на екскрецію з сечею (за добу на 100 г маси  тіла) метаболітів, 

непідлеглу ефекту хронічного стресу  
Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

МСМ,  

од.екст. 

Сечовина, 

мкМ 

Урати,  

мкМ 

Фосфати, 

 мкМ 

Амоній, 

 мкМ 

Калій,  

мкМ 

Інтактна 

(Жодного) 
n=10 

X±m 

ID 
d 

0,26±0,05 

1 
0 

169±43 

1 
0 

5,7±1,7 

1 
0 

94±20 

1 
0 

15,3±3,2 

1 
0 

189±39 

1 
0 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

0,26±0,06 

1,01±0,22 
+0,02±0,34 

180±30 

1,07±0,18 
+0,08±0,22 

6,3±1,1 

1,10±0,18 
+0,10±0,20 

94±13 

1,01±0,14 
+0,01±0,21 

15,8±2,2 

1,04±0,14 
+0,06±0,22 

179±32 

0,95±0,17 
-0,08±0,26 

Нафтуся  

нативна 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,27±0,03 

1,03±0,10 

+0,05±0,16 

182±26 

1,08±0,16 

+0,10±0,19 

5,4±0,7 

0,95±0,12 

-0,06±0,14 

102±9 

10,9±0,09 

+0,13±0,13 

16,5±1,4 

1,08±0,09 

+0,12±0,14 

191±31 

1,01±0,16 

+0,02±0,25 

Ізотонічний сольовий  

аналог Нафтусі  

n=30 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,30±0,04 

1,15±0,14 

+0,24±0,22 

260±41 

1,54±0,24 

+0,68±0,30 

5,4±0,5 

0,94±0,08 

-0,07±0,09 

111±10 

1,18±0,11 

+0,26±0,16 

18,0±1,7 

1,18±0,11 

+0,27±0,17 

185±12 

0,98±0,06 

-0,03±0,10 
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Продовження таблиці 16  
Група 

(вплив) 

Пара-

метр 

Каталаза,  

фкат 

Супероксид-

дисмутаза, од. 

Дієнові кон'ю-

гати, Е232 

Малоновий 

диальдегід, пМ 

Інтактна 
(Жодного) 

n=10 

X±m 
ID 

d 

54±16 
1 

0 

87±15 
1 

0 

2,56±0,53 
1 

0 

124±23 
1 

0 

Контрольна 
(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 
ID±m 

d±m 

66±12 
1,23±0,23 

+0,24±0,24 

95±12 
1,08±0,14 

+0,15±0,24 

2,42±0,33 
0,94±0,13 

-0,08±0,20 

109±12 
0,88±0,10 

-0,20±0,16 

Нафтуся  

нативна 
n=10 

X±m 

ID±m 
d±m 

67±11 

1,23±0,20 
+0,24±0,21 

91±7 

1,04±0,08 
+0,07±0,14 

2,44±0,24 

0,95±0,09 
-0,07±0,14 

144±11 

1,17±0,09 
+0,28±0,16 

Ізотонічний сольовий  

аналог Нафтусі  
n=30 

X±m 

ID±m 
d±m 

79±11 

1,45±0,21 
+0,47±0,22 

110±10 

1,26±0,12 
+0,47±0,21 

3,38±0,34 

1,32±0,13 
+0,49±0,20 

155±11 

1,25±0,09 
+0,42±0,15 

 

Дискримінантний аналіз показників нейроендокринно-імунного комплексу та 

метаболізму. З метою селекції ознак, за сукупністю яких кожна група тварин чітко відрізняється 

одна від одної, застосовано метод дискримінантного аналізу (forward stepwise) [35]. Програмою 

відібрано із 104 зареєстрованих показників лише 21 розділяючий. Ці дискримінантні змінні 

закумульовані у два блоки, із зазначенням порядкового номера (рангу) в загальній ієрархії (за  

критерієм Wilks' Λ).  

Перший з них (табл. 17) містить 12 показників нейроендокринно-імунного комплексу, в тому 

числі 3 - нейро-гормональної регуляції та 9 морфо-функціональних показників імунної системи, а 

другий блок (табл. 18) об'єднує 9 метаболічних показників крові і добової сечі. 

Як і в попередньому дослідженні [20], обидва блоки дискримінуючих змінних практично 

ідентичні за середніми величинами рангових номерів (11,0 і 11,0), що засвідчує рівнозначущість 

нейроендокринно-імунного комплексу та метаболізму у дисперсії інформаційного поля. 

Відібрані показники в своїй сукупності чітко виокремлюють чотири групи щурів, про що 

свідчать квадрати віддалей Mahalanobis (D2
M) між ними. Зокрема D2

M між інтактною (І) і 

контрольною (W) групами складає 19,0 (F=2,62; p=0,005), інтактною і основною (N) - 22,7 (F=3,13; 

p=0,001), інтактною і групою порівняння (S) - 11,3 (F=2,38; p=0,01), контрольною і основною - 21,2 

(F=2,91; p=0,02), контрольною і групою поріняння - 13,7 (F=2,89; p=0,003), основною (нативна 

Нафтуся) і групою порівняння (ізотонічна Нафтуся) - 24,6  (F=5,17; p<10-5).  

На наступному етапі 21-мірний простір дискримінантних змінних  трансформовано у 4-мірний 

простір канонічних дискримінантних функцій. Перша функція володіє максимальною 

розрізняючою здатністю: r* складає 0,871, а її доля дисперсії, яка пояснюється розподілом на групи 

(η2=r*2) - 0,758 (Wilks' Λ=0,043; χ2=146; p<10-6). Друга дискримінантна функція характеризується 

менш вагомими величинами параметрів: r*=0,781; η2=0,610; Wilks' Λ=0,178; χ2=80; p=10-4, а третя 

функція ще слабша: r*=0,736; η2=0,542; Wilks' Λ=0,458; χ2=36; p<0,01. 

При оцінці реальної корисності дискримінантних функцій виявлено, що перша функція 

містить 53,3% дискримінантних можливостей, друга - 26,6%, третя - 20,1%.   

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. 17 і 18. 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. 15 і 16) в просторі дискримінантних функцій (радикалів). 

Значущих повних структурних коефіцієнтів для першого кореня не виявлено. Все ж 

заслуговують на увагу його слабкі прямі зв'язки із осмолярністю добової сечі (r=0,21), екскрецією з 

нею хлориду (r=0,21) і натрію (r=0,19) та інверсні - з вмістом в крові натуральних кіллерів (r=          

-0,20). Другий корінь значуще корелює із товщиною ретикулярної зони  кори наднирників (r=0,31) 

і модою як дзеркалом гуморального каналу вегетативної регуляції (r=-0,26), а також незначуще із 

калійемією (r=-0,22), активністю пероксидази (r=0,21), вмістом в крові Т-гелперів/індукторів (r=     

-0,21), в тимусі - плазмоцитів (r=0,20). Третій корінь інверсно пов'язаний із рівнем в крові 

натуральних кіллерів (r=-0,33) і екскрецією хлориду (r=-0,21) та натрію (r=-0,19) і прямо - із 

калійемією (r=0,24).  

Отже, перший радикал можна інтерпретувати як відображення осмолярності сечі, зумовленої 

хлоридом натрію, та супресії натуральних кіллерів; другий - як відображення депонування в 

наднирниках андрогенів, асоційованого із симпатотонічним зсувом гуморального каналу 

вегетативної регуляції, інверсною мірою калійемії, супресією Т-гелперів/індукторів, проліферацією 
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в тимусі плазмоцитів і активацією пероксидази; третій - як відображення супресії натуральних 

кіллерів, асоційованої із ретенцією хлориду натрію і гіпокалійемією.  

Таблиця 17. Підсумки дискримінантного аналізу показників НЕІ комплексу  

 
 

NΛ 

 

Дискримінантна 

змінна  

Група Інтактна Контрольна (вода 

з-під крану) 

Нафтуся 

нативна 

ІСАН  

Критерії  

Wilks' Параметр n=10 n=10 n=10 n=30 

1 Натуральні 

кіллери крові, 

% 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
CoeCF 

15,0±0,3 
-0,417 

-0,210 

-0,309 
7,16 

14,9±0,4 
-0,417 

-0,210 

-0,309 
6,84 

17,9±0,9 
-0,417 

-0,210 

-0,309 
9,21 

15,7±0,4 
-0,477 

-0,210 

-0,309 
7,02 

Λ 
F 

p 

0,786 
5,07 

0,004 

2 Т-гелпери/ 

індуктори крові, 

% 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

31,8±0,8 

-0,175 
-0,091 

-0,108 

9,01 

29,4±1,0 

-0,175 
-0,091 

-0,108 

8,85 

33,6±1,6 

-0,175 
-0,091 

-0,108 

9,81 

30,2±0,6 

-0,175 
-0,091 

-0,108 

8,89 

Λ 

F 
p 

0,613 

5,09 
<10-4 

3 Товщина 

ретикулярної 

зони КН, мкм 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
CoeCF 

40,8±2,5 
-0,075 

0,063 

0,003 
3,57 

52,5±3,6 
-0,075 

0,063 

0,003 
3,89 

43,8±2,9 
-0,075 

0,063 

0,003 
3,90 

40,4±1,8 
-0,075 

0,063 

0,003 
3,58 

Λ 
F 

p 

0,499 
4,84 

<10-5 

7 Відносна  

маса тимуса,  

мг/г маси тіла 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

0,29±0,04 

-7,685 
4,946 

3,463 

142 

0,33±0,03 

-7,685 
4,946 

3,463 

166 

0,30±0,02 

-7,685 
4,946 

3,463 

165 

0,27±0,01 

-7,685 
4,946 

3,463 

132 

Λ 

F 
p 

0,249 

4,28 
<10-6 

8 Епітеліоцити 

тимоцитограми, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

CoeCF 

8,8±0,6 

0,144 

-0,026 
-0,314 

5,85 

8,8±0,6 

0,144 

-0,026 
-0,314 

5,84 

9,1±0,6 

0,144 

-0,026 
-0,314 

6,18 

9,7±0,4 

0,144 

-0,026 
-0,314 

6,75 

Λ 

F 

p 

0,212 

4,20 

<10-6 

9 Гуморальний 

канал вегетатив-

ної регуляції 

(Мо), мс 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

124±5 

0,002 

-0,027 

0,002 

0,80 

101±7 

0,002 

-0,027 

0,002 

0,68 

114±7 

0,002 

-0,027 

0,002 

0,75 

118±4 

0,002 

-0,027 

0,002 

0,75 

Λ 

F 

p 

0,183 

4,12 

<10-6 

13 Бактерицидна 

здатність макро-

фагів крові,  

109 мікробів/л 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
CoeCF 

0,11±0,05 
-2,603 

-1,493 

3,873 
115 

0,07±0,02 
-2,603 

-1,493 

3,873 
109 

0,05±0,01 
-2,603 

-1,493 

3,873 
112 

0,07±0,01 
-2,603 

-1,493 

3,873 
100 

Λ 
F 

p 

0,102 
3,91 

<10-6 

15 Базофіли лейко-

цитограми, 

% 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
CoeCF 

0,20±0,13 
1,161 

-0,540 

0,025 
-48,7 

0,20±0,15 
1,161 

-0,540 

0,025 
-51,9 

0,30±0,15 
1,161 

-0,540 

0,025 
-53,5 

0,41±0,09 
1,161 

-0,540 

0,025 
-48,3 

Λ 
F 

p 

0,084 
3,63 

<10-6 

17 Плазмоцити 

тимоцитограми, 

% 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

1,8±0,2 

0,543 
0,337 

0,297 

3,41 

2,4±0,3 

0,543 
0,337 

0,297 

4,14 

1,7±0,3 

0,543 
0,337 

0,297 

1,11 

2,0±0,1 

0,543 
0,337 

0,297 

3,96 

Λ 

F 
p 

0,069 

3,41 
<10-6 

18 Трийодтиронін, 

нМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

CoeCF 

2,12±0,18 

1,201 

0,359 
0,206 

-11,6 

2,26±0,14 

1,201 

0,359 
0,206 

-11,3 

2,08±0,08 

1,201 

0,359 
0,206 

-15,9 

2,35±0,06 

1,201 

0,359 
0,206 

-10,0 

Λ 

F 

p 

0,060 

3,39 

<10-6 

19 Ретикулоцити 

спленоцитограми, 

% 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

14,3±0,6 

-0,277 
0,348 

-0,230 

27,8 

14,8±0,6 

-0,277 
0,348 

-0,230 

29,6 

15,5±0,4 

-0,277 
0,348 

-0,230 

29,8 

15,1±0,3 

-0,277 
0,348 

-0,230 

28,6 

Λ 

F 
p 

0,055 

3,30 
<10-6 

20 Нейтрофіли  

спленоцитограми, 

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

CoeCF 

13,0±0,4 

-0,198 

0,223 
-0,116 

16,4 

12,8±0,7 

-0,198 

0,223 
-0,116 

17,6 

13,4±0,7 

-0,198 

0,223 
-0,116 

17,7 

12,9±0,4 

-0,198 

0,223 
-0,116 

16,9 

Λ 

F 

p 

0,050 

3,21 

<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 18. Підсумки дискримінантного аналізу метаболічних показників крові і добової сечі 

  
 

NΛ 

 

Дискримінантна 

змінна  

Група Інтактна Контрольна (вода 

з-під крану) 

Нафтуся 

нативна 

ІСАН  

Критерії Wilks' 
Параметр n=10 n=10 n=10 n=30 

4 Калій  

плазми,  

мМ/л 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
CoeCF 

4,23±0,22 
-0,167 

-0,929 

1,147 
-37,6 

3,54±0,25 
-0,167 

-0,929 

1,147 
-42,1 

3,93±0,20 
-0,167 

-0,929 

1,147 
-41,3 

3,38±0,14 
-0,167 

-0,929 

1,147 
-42,3 

Λ 
F 

p 

0,417 
4,59 

<10-5 

5 Екскреція 

хлориду, 

мкМ/100 г•добу 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

CoeCF 

144±31 

0,014 

0,001 
-0,007 

-0,40 

64±13 

0,014 

0,001 
-0,007 

-0,40 

105±27 

0,014 

0,001 
-0,007 

-0,42 

212±28 

0,014 

0,001 
-0,007 

-0,36 

Λ 

F 

p 

0,338 

4,62 

<10-6 

6 Пероксидаза 

еритроцитів, 

нкат/мг Hb 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
CoeCF 

2,07±0,19 
-1,521 

0,755 

1,113 
40,1 

3,00±0,43 
-1,521 

0,755 

1,113 
43,7 

2,69±0,30 
-1,521 

0,755 

1,113 
43,2 

2,47±0,15 
-1,521 

0,755 

1,113 
36,8 

Λ 
F 

p 

0,296 
4,32 

<10-6 

10 Малоновий 

диальдегід 

плазми, мкМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 
RCCDF3 

CoeCF 

63±7 

-0,062 

-0,002 
-0,015 

1,15 

79±8 

-0,062 

-0,002 
-0,015 

1,20 

88±11 

-0,062 

-0,002 
-0,015 

1,40 

69±5 

-0,062 

-0,002 
-0,015 

1,10 

Λ 

F 

p 

0,164 

3,93 

<10-6 

11 Дієнові кон'югати 

плазми, 

 Е232/мл 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
CoeCF 

1,34±0,13 
2,925 

1,801 

-0,235 
-5,08 

1,42±0,12 
2,925 

1,801 

-0,235 
0,05 

1,28±0,08 
2,925 

1,801 

-0,235 
-12,5 

1,51±0,09 
2,925 

1,801 

-0,235 
2,32 

Λ 
F 

p 

0,126 
4,21 

<10-6 

12 Осмолярність 

сечі, 

 мОсм/л 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

559±44 

0,001 
-0,003 

0,006 

-0,002 

431±24 

0,001 
-0,003 

0,006 

-0,021 

447±39 

0,001 
-0,003 

0,006 

-0,034 

603±38 

0,001 
-0,003 

0,006 

-0,023 

Λ 

F 
p 

0,112 

4,07 
<10-6 

14 Каталаза  

плазми, 

пкат/л 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
CoeCF 

28,6±2,4 
12,39 

-0,213 

-6,746 
-233 

41,1±5,8 
12,39 

-0,213 

-6,746 
-240 

37,2±4,1 
12,39 

-0,213 

-6,746 
-259 

34,7±2,2 
12,39 

-0,213 

-6,746 
-202 

Λ 
F 

P 

0,093 
3,75 

<10-6 

16 Екскреція  

натрію, 

мкМ/100 г•добу 

Х±m 

RCCDF1 
RCCDF2 

RCCDF3 

CoeCF 

135±27 

-0,012 
0,001 

-0,005 

0,46 

61±22 

-0,012 
0,001 

-0,005 

0,48 

94±24 

-0,012 
0,001 

-0,005 

0,52 

223±39 

-0,012 
0,001 

-0,005 

0,46 

Λ 

F 
P 

0,077 

3,50 
<10-6 

21 Натрій 

 плазми,  

мМ/л 

Х±m 
RCCDF1 

RCCDF2 

RCCDF3 
CoeCF 

128,6±1,6 
-0,036 

0,114 

-0,034 
11,01 

131,9±1,6 
-0,036 

0,114 

-0,034 
11,53 

130,7±1,6 
-0,036 

0,114 

-0,034 
11,37 

127,7±1,0 
-0,036 

0,114 

-0,034 
11,25 

Λ 
F 

P 

0,043 
3,21 

<10-6 

  СonDF1 21,57 21,57 21,57 21,57   

  СonDF2 -18,66 -18,66 -18,66 -18,66   

  СonDF3 14,16 14,16 14,16 14,16   

  СonCF -1324 -1428 -1464 -1361   

  Root1 0,09 -0,72 -3,40 1,35   

  Root2 -1,76 2,32 -0,55 -0,01   

  Root3 1,78 1,12 -0,96 -0,65   

Примітки. 1. ConDF - константи дискримінантних функцій. 

                   2.ConCF - константи класифікуючих функцій. 

                   3. Root - середні величини канонічних змінних. 

.
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 Рис. 15. Індивідуальні та середньогрупові величини канонікальних радикалів щурів різних груп впливу ( І - 

інтактна, W - вода з-під крану, N - Нафтуся нативна, S - Нафтуся+NaCl) 

 
 Рис. 16. Індивідуальна локалізація у інформаційному просторі трьох канонікальних радикалів щурів 

різних груп впливу  

I         

W         

N         

S         

Root 1

R
oo

t 2

-5

-4

-3

-2

-1

0

1

2

3

4

5

6

-7 -6 -5 -4 -3 -2 -1 0 1 2 3 4

I         

W         

N         

S         

Root 1

Ro
ot 

3

-3

-2

-1

0

1

2

3

4

5

6

-7 -6 -5 -4 -3 -2 -1 0 1 2 3 4

 -2.386
 -1.773
 -1.159
 -0.545
 0.068
 0.682
 1.296
 1.909
 2.523
 3.137
 above



 41 

          Навіть такі слабкі структурні коефіцієнти дозволяють проілюструвати викладені попередньо 

факти (рис. 15). По-перше, практично одинакові проекції  на вісь першого кореня кластерів як 

інтактних (І), так і контрольних (W) щурів ілюструють відсутність саногенного ефекту хронічного 

стресу на вміст в крові натуральних кіллерів. Зміщення вздовж цієї осі кластера щурів, котрі 

вживали нативну Нафтусю (N), в сторону негативних значень вказує на значне підвищення рівня 

цього імунного показника. Протилежні зміщення відносно інтактних щурів особин, котрі вживали 

гіпотонічну воду (як водопровідну, так і нативну Нафтусю) - в сторону негативних значень, та 

ізотонічний сольовий аналог Нафтусі (S) - в сторону позитивних значень першого радикалу, 

відображують відповідні зміни осмолярності сечі і екскреції хлориду натрію. 

По-друге, найвище зміщення вверх  вздовж осі другого кореня кластера щурів контрольної 

групи відображує максимальне збільшення у них товщини ретикулярної зони кори наднирників і 

активності пероксидази та найглибше падіння калійемії, рівня Т-гелперів/індукторів і величини 

моди (максимальне посилення симпатотонічних гуморальних регуляторних впливів). Щурі, котрі 

вживали як нативну Нафтусю, так і ІСАН, посідають вздовж осі другого радикалу проміжні 

позиції. 

По-третє, опускання вздовж осі третього радикалу відносно інтактних щурів особин, котрі 

вживали Нафтусю і ІСАН, але не воду з-під крану, знову ілюструє підвищення під їх впливом рівня 

в крові натуральних кіллерів, як і відсутність розбіжностей стосовно цього показника між 

інтактними і контрольними щурами. 

У тривимірному просторі перших трьох радикалів (рис. 15 і 16), які сукупно містять 100% 

дискримінантної інформації, тобто вичерпно характеризують кожен кластер щурів, візуалізовано, 

по-перше, чітке розмежування тварин різних експериментальних груп, а по-друге, показано, як 

хронічний аверсійний стрес зміщує інтегральний стан нейроендокринно-імунного комплексу і 

метаболізму інтактних тварин далеко на протилежний схил "ущелини" і вверх, а нативна Нафтуся 

обмежує таке зміщення, скеровуючи його у саму "ущелину" і вниз, тоді як ІСАН, позбавлений 

гіпотонічності і органічних речовин Нафтусі, чинить проміжний слабший вплив, до того ж, із 

"провалом" більшості особин.   

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. 17 і 18). 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 96,7%-ної 

коректності класифікації (1 формальна помилка стосовно щура інтактної групи, який, проте, 

візуально не змішується із групою порівняння). Це означає, що за наявності відібраного 21 

дискримінантного показника щура можна практично безпомилково віднести до певної групи 

впливу.   

Взаємозв'язки між інтегральними параметрами нейро-ендокринно-імунного комплексу 

та метаболізму. На останньому етапі проаналізовано взаємозв'язки між інтегральними 

параметрами: індексами патогенних і саногенних ефектів хронічного стресу, коефіцієнтами авто- і 

взаємокореляції розширеної матриці факторних навантажень, ентропією лейко-, імуно-, сплено- і 

тимоцитограм та характеристиками синхронізації - індексом напруження взаємодії показників, 

середнім модулем коефіцієнтів кореляції і коефіцієнтом спряження показників. 

Таблиця 19. Кореляційна матриця інтегральних індексів і коефіцієнтів 
Індекси і коефіцієнти Код 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 

Патогенний нейроендокринний 1 × 0,87 0,76 0,59 0,19 0,55 0,07 0,55 0,06 -0,30 0,26 0,25 -0,05 0,13 -0,10 0,10 

Патогенний імунотропний 2 0,87 × 0,89 0,35 -0,14 0,46 -0,33 0,07 -0,34 0,15 -0,19 -0,21 -0,16 0,17 -0,11 0,20 

Патогенний метаболічний 3 0,76 0,89 × 0,64 0,21 0,78 -0,59 0,02 -0,60 0,37 -0,40 -0,41 -0,10 0,22 -0,13 0,13 

Саногенний нейроендокринний 4 0,59 0,35 0,64 × 0,88 0,96 -0,16 0,56 -0,18 -0,08 0,07 0,08 0,11 0,15 -0,10 -0,09 

Саногенний імунотропний 5 0,19 -0,14 0,21 0,88 × 0,77 0,06 0,60 0,04 -0,21 0,23 0,24 0,20 0,06 -0,04 -0,20 

Саногенний метаболічний 6 0,55 0,46 0,78 0,96 0,77 × -0,44 0,31 -0,46 0,21 -0,22 -0,21 0,05 0,19 -0,11 -0,04 

Коефіцієнт автокореляції 7 0,07 -0,33 -0,59 -0,16 0,04 -0,44 × 0,72 0,70 -0,97 0,97 0,97 0,12 -0,16 0,07 -0,10 

Коефіцієнт взаємної кореляції 8 0,55 0,07 0,02 0,56 0,59 0,31 0,72 × 0,66 -0,77 0,77 0,77 0,16 -0,02 0,01 -0,13 

Індекс гармонії 9 0,06 -0,34 -0,60 -0,18 0,02 -0,46 0,70 0,66 × -0,86 0,87 0,87 0,12 -0,17 0,07 -0,10 

Напруження взаємодії показників 10 -0,30 0,15 0,37 -0,08 -0,19 0,21 -0,97 -0,77 -0,86 × -0,99 -0,99 0,13 0,12 -0,04 0,10 

Середній модуль коеф. кореляції 11 0,26 -0,19 -0,40 0,07 0,21 -0,22 0,97 0,77 0,87 -0,99 × 0,99 0,14 -0,12 0,04 -0,11 

Коефіцієнт спряження показників 12 0,25 -0,21 -0,41 0,08 0,22 -0,21 0,97 0,77 0,87 -0,99 0,99 × 0,14 -0,12 0,05 -0,12 

Ентропія спленоцитограми 13 -0,05 -0,16 -0,10 0,11 0,20 0,05 0,12 0,16 0,12 -0,13 0,14 0,14 × 0,04 0,01 -0,17 

Ентропія тимоцитограми 14 0,13 0,17 0,22 0,15 0,07 0,19 -0,16 -0,02 -0,17 0,12 -0,12 -0,12 0,04 × 0,16 0,06 

Ентропія лейкоцитограми 15 -0,10 -0,11 -0,13 -0,10 -0,04 -0,11 0,07 0,01 0,07 -0,04 0,04 0,05 0,01 0,16 × 0,10 

Ентропія імуноцитограми 16 0,10 0,20 0,13 -0,09 -0,20 -0,04 -0,10 -0,13 -0,10 0,10 -0,11 -0,12 -0,17 0,06 0,10 × 
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З'ясовано (табл. 19), що попарні кореляційні зв'язки між ентропіями окремих органів імунітету 

та патогенними і саногенними стресорними ефектами слабкі або дуже слабкі, однак канонікальний 

кореляційний зв'язок між констелляціями ентропій, з одного боку, та індексів патогенних і 

саногенних ефектів - з іншого боку, виявляється помірним: r*=0,352:  χ2
(6)=9,57; p=0,14 (рис. 17). 

 

Рис. 17. Канонікальний зв'язок між ентропією сплено-, тимо- і імуноцитограм (вісь Х) та 

індексами патогенних і саногенних ефектів хронічного стресу (вісь Y) 

При цьому на факторну структуру ентропійного радикала максимальні навантаження дають 

ентропія імуноцитограми (r=-0,77) і, реципрокним чином, спленоцитограми (r=0,68), та меншою 

мірою - тимоцитограми (r=-0,33). Протилежний радикал формують індекси саногенних 

імунотропних (r=0,68) і патогенних метаболічних (r=-0,61) ефектів. 

Індекси патогенних ефектів помірно і значно інверсно корелюють з груповим коефіцієнтом 

автокореляції як маркером гармонії, або значно прямо - із коефіцієнтом взаємної кореляції як 

маркером дизгармонії. Натомість індекси саногенних ефектів значно чи помірно пов'язані з 

виразністю дизгармонії нейроендокринно-імунного комплексу та помірно інверсно - з мірою 

гармонії. 

Факторне навантаження на радикал гармонії, створене коефіцієнтом ρ, значно переважає таке 

коефіцієнта r (-0,95 проти -0,48), а протилежний радикал формують індекси патогенних 

метаболічних (r=0,83) і саногенних нейроендокринних (r=0,52) ефектів. Коефіцієнт канонікальної 

кореляції складає 0,99 (рис. 18)   

Рис. 18. Канонікальний зв'язок між індексами гармонії (вісь Х) та індексами патогенних і 

саногенних ефектів хронічного стресу (вісь Y) 
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Такий же дуже сильний канонікальний зв'язок виявлено між груповими параметрами 

синхронізації, з одного боку, та індексами патогенних і саногенних ефектів - з іншого боку (рис. 

19), попри помірні та слабкі попарні зв'язки. На радикал синхронізації реципрокно дають 

навантаження індекси напруження (r=-0,99) та (r=0,99), на протилежний - індекси патогенних 

метаболічних (r=-0,38) і нейроендокринних (r=0,29) та саногенних імунотропних (r=0,22) ефектів.   

Рис. 19. Канонікальний зв'язок між індексами синхронізації (вісь Х) та індексами патогенних і 

саногенних ефектів хронічного стресу (вісь Y) 

Своєю чергою, параметри гармонії і синхронізації теж дуже тісно взаємозв'язані (рис. 20).  

Рис. 20. Канонікальний зв'язок між індексами гамонії (вісь Х) та індексами синхронізації 

нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму (вісь Y) 

 

Складається враження, що модуляторами як патогенних, так і саногенних компенсаторно-

захисних ефектів за умов хронічного аверсійного стресу виступають інформаційні параметри 

"невизначеності" (ентропії) та "шуму" (взаємної кореляції). Натомість виразність напруження і 

десинхронізації прямо визначає міру патогенних метаболічних і інверсно - патогенних 

імунотропних ефектів стресу, але не саногенних його ефектів.  
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Натомість між параметрами гармонії і ентропії цитограм органів канонікальний зв'язок 

слабкий і незначущий: r*=0,265:  χ2
(12)=7,5; p=0,82 (рис. 21).  

Рис. 21. Канонікальний зв'язок між індексами  ентропії цитограм (вісь Х) та  гармонії (вісь Y) 

 

Скринінг попарних кореляційних зв'язків між інтегральними індексами, з одного боку, та 

конкретними показниками нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму - з іншого боку, 

виявив низку суттєвих залежностей. 

Зокрема індекс патогенних нейроендокринних ефектів стресу, з одного боку, значуще чи 

погранично визначається товщиною ретикулярної зони кори наднирників (r=0,39), 

симпатотонічним зсувом гуморального каналу вегетативної регуляції (r=-0,32) і симпатичним 

тонусом (r=0,24), а з іншого визначає вміст в тимусі плазмоцитів (r=-0,23), натрійемію (r=0,22), 

екскрецію хлориду з сечею (r=-0,23) і її осмолярність (r=-0,23) та активність пероксидази (r=0,26) і 

каталази (r=0,24). 

Індекс патогенних імунотропних ефектів детермінується мінералокортикоїдною активністю 

(r=0,31), мірою депонування в адреналовій корі андрогенів (r=0,27), тироксинемією (r=-0,26), 

гуморальним каналом вегетативної регуляції (r=-0,25), калійемією (r=-0,31) і активністю СОД сечі 

(r=0,25), з одного боку, а з іншого - зниженням рівнів в крові Т-гелперів/індукторів (r=-0,33), 

натуральних кіллерів (r=-0,23), еозинофілів (r=-0,23) і підвищенням в ній 0-лімфоцитів (r=0,24), а в 

тимусі - плазмоцитів (r=0,25). 

Індекс патогенних метаболічних ефектів визначається мінералокортикоїдною активністю 

(r=0,35) і тироксинемією (r=-0,23) та визначає калійемію (r=-0,38), рівень Т-гелперів/індукторів (r=-

0,26) і інтенсивність фагоцитозу мікрофагів (r=-0,25) 

Виразність патогенних ефектів в цілому (ІПЕ) корелює прямо із товщиною ретикулярної зони 

кори наднирників (РЗ) (r=0,36), мінералокортикоїдною активністю (МКА) (r=0,24), активністю 

пероксидази (ПО) (r=0,25) і каталази (Кат) (r=0,24), вмістом в тимусі плазмоцитів (r=0,24),  та 

інверсно - з величиною моди (Мо) (r=-0,31), рівнем Т-гелперів/індукторів (Th) (r=-0,24) і 

калійемією (Кр) (r=-0,23). 

Рівняння множинної регресії має наступний вигляд:  

ІПЕ = 0,303+0,004٠МКА-0,003٠Мо+0,006٠РЗ+0,041٠ПлаТ-0,009٠Th-0,015٠Кр-0,596٠Кат+0,018٠ПО 

R=0,650; R2=0,423; F(8,5) =4,7; p<10-3; Std. Error=0,17 

Канонікальна залежність між ними, візуалізована на рис. 22, описується рівнянням: 
ІПЕ=0,445٠РЗ(0,56)-0,452٠Мо(-0,48)+1,246٠ПО(0,39)+0,25٠ПлаТ(0,37)+0,289٠МКА(0,37)-0,207٠Кат(-0,37)-0,25٠Th(-0,37)-0,089٠Кр(0,35) 

r*=0,650; χ2
(8)=29,7; p<10-3; Λ Prime =0,58. 
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Рис. 22. Канонікальний зв'язок між індексом патогенних ефектів стресу (вісь Х) та 

детермінуючими і детермінованими показниками нейроендокринно-імунного комплексу і 

метаболізму (вісь Y) 

 Індекс саногенних нейроендокринних ефектів корелює з-поміж нейроендокринної 

констелляції  із товщиною фасцикулярної зони кори наднирників (r=0,27), кортикостеронемією (r= 

-0,24), симпатичним тонусом (r=0,22) і модою (r=-0,22); з-поміж імунної констелляції - з рівнем 

натуральних кіллерів (r=0,29), індексом кіллінгу мікрофагів (r=0,23), рівнем моноцитів (r=-0,22) і 

бактерицидною здатністю макрофагів (r=-0,24) крові; з-поміж метаболічної констелляції - із рівнем 

в плазмі малонового диальдегіду (r=0,25), активністю каталази (r=0,24) і пероксидази (r=0,24) та 

кальційемією (r=-0,22). 

Індекс саногенних імунотропних ефектів корелює з-поміж імунних параметрів - з вмістом 

натуральних кіллерів (r=0,43) і 0-лімфоцитів (r=-0,34) в крові, лімфоцитів - в селезінці (r=-0,25) та 

бактерицидною здатністю макрофагів крові (r=-0,22);  з-поміж гормональних чинників - з 

товщиною фасцикулярної зони кори наднирників (r=0,23); з-поміж метаболічних чинників - із 

малоновим диальдегідом плазми (r=0,26) і дієновими кон'югатами сечі (r=-0,25). 

Індекс саногенних метаболічних ефектів з-поміж одноіменної констелляції корелює з вмістом 

в плазмі калію (r=-0,28) і кальцію (r=-0,24) і екскрецією з сечею креатиніну (r=0,24); з-поміж 

гормональних показників - із кортикостеронемією (r=-0,26), товщиною фасцикулярної зони кори 

наднирників (r=0,24) і мінералокортикоїдною активністю (r=0,24); з-поміж імунних параметрів - із 

вмістом в крові натуральних кіллерів (r=0,25), а в тимусі - тілець Гассаля (r=0,23). 

Виразність саногеннних ефектів в цілому (ІСЕ) корелює прямо із рівнем в крові натуральних 

кіллерів (НК) (r=0,34), товщиною фасцикулярної зони кори наднирників (ФЗ) (r=0,25), рівнем в 

плазмі малонового диальдегіду (МДА) (r=0,24) та інверсно - з кортикостеронемією (КС) (r=-0,25), 

рівнем в крові 0-лімфоцитів (О) (r=-0,24) і моноцитів (М) (r=-0,23), їх бактерицидною здатністю 

(БЦЗМ) (r=-0,24) та кальційемією (Сар) (r=-0,22). 

Рівняння множинної регресії має наступний вигляд:  

ІСЕ = 0,156+0,0005٠ФЗ-0,0001٠КС-0,016٠М-0,516٠БЦЗМ-0,007٠О+0,027٠НК-0,060٠Сар+0,0015٠МДА 

R=0,644; R2=0,415; F(8,5) =4,5; p<10-3; Std. Error=0,18 

Канонікальна залежність між ними, візуалізована на рис. 23, описується рівнянням: 
ІСЕ=0,41٠НК(0,53)+0,30٠ФЗ(0,39)-0,245٠КС(-0,38)-0,338٠О(-0,38)+0,30٠МДА(0,38)-0,286٠БЦЗМ(-0,37)-0,268٠М(-0,35)-0,385٠Сар(-0,34) 

r*=0,644; χ2
(8)=29,0; p<10-3; Λ Prime =0,585. 
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Рис. 23. Канонікальний зв'язок між індексом саногенних ефектів стресу (вісь Х) та 

детермінуючими і детермінованими показниками нейроендокринно-імунного комплексу і 

метаболізму (вісь Y) 

На завершення проаналізовано зв'язки осмолярності вживаної тваринами води та валового 

вмісту в ній органічних речовин з показниками нейроендокринно-імунного комплексу і 

метаболізму. З огляду на мажорний стан NaCl в електролітному складі води цілком очікуваною є 

пряма залежність від її осмолярності  осмолярності сечі (r=0,33), причому дещо меншою мірою, 

ніж екскреції з сечею натрію (r=0,36) і хлориду (r=0,39), а також хлоридемії (r=-0,33), натрійемії 

(r=-0,25) і мінералокортикоїдної активності (r=0,27). 

Заслуговують уваги пограничні за значущістю зв'язки осмолярності вживаної води із 

гломерулярною фільтрацією (r=0,25), екскрецією з сечею креатиніну (r=0,24) і сечовини (r=0,22), а 

також з рівнем в плазмі ХС α-ЛП (r=-0,25), Т3 (r=0,25), товщиною ретикулярної зони адреналової 

кори (r=-0,25) і фагоцитарним числом макрофагів крові (r=0,23).  

Стосовно інтегральних індексів констатовано помірні прямі зв'язки осмолярності води із 

величинами як патогенного (r=0,47), так і саногенного (r=0,32) метаболічних індексів. Але 

найтісніше вона пов'язана інверсно з гармонією (r=-0,99) і синхронізацією (r=-0,99) показників  

нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму.  

Рис. 24. Детермінація осмолярністю води та вмістом в ній органічних речовин показників 

нейроендокринно-імунного комплексу та метаболізму  
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        Валовий вміст органічних речовин у воді перебуває у сильній інверсній залежності від її 

осмолярності (r=-0,81), тому, природно, мають реципрокні зв'язки з осмолярністю сечі (r=-0,33) та 

екскрецією натрію (r=-0,31) і хлориду (r=-0,33), вмістом в сечі дієнових кон'югатів (r=-0,28), в 

плазмі - калію (r=0,29), натрію (r=0,22), хлориду (r=0,27) і МДА (r=0,23), а також рівнем ХС альфа-

ЛП (r=0,28). З-поміж регулятрних параметрів заслуговують уваги зв'язки з Т3 (r=-0,26),   

мінералокортикоїдною активністю (r=-0,25) і симпатичним тонусом (r=0,22). 

З-поміж імунних показників виявлено зв'язки Т-гелперів/індукторів (r=0,31), натуральних 

кіллерів (r=0,30) і 0-лімфоцитів (r=-0,28), активністю фагоцитозу макрофагів (r=-0,23), вмістом в 

селезінці лімфоцитів (r=-0,23), а в тимусі - лімфобластів (r=0,22). 

Стосовно інтегральних індексів сильні зв'язки виявлені для параметрів синхронізації (r=0,85) і 

гармонії (r=0,79 і 0,87), значні для саногенних імунотропних (r=0,63), помірні - для патогенних 

імунотропних (r=-0,44) і метаболічних (r=-0,41) та саногенних нейроендокринних (r=0,36) ефектів.  

Канонікальний зв'язок між осмолярністю рідин і валовим вмісом в них органічних речовин 

(Сорг), з одного боку, та констелляцією показників нейроендокринно-імунного комплексу і мета-

болізму - з іншого боку (рис. 24), виявляє тісну залежність (r*=0,713; χ2
(28)=57,7; p<10-3; Λ Prime 

=0,32), тобто осмолярно-органічна констелляція детермінує другу констелляцію на 50,9%. При 

цьому перший канонікальний радикал репрезентується більшою мірою вмістом органічних 

речовин (r=0,99) і меншою та протилежним чином - осмолярності (r=-0,84), тоді як другий - 

прямою мірою Т-гелперами/індукторами (r=0,42), калійемією (r=0,41), холестерином альфа-

ліпопротеїдів (r=0,40), натуральними кіллерами (r=0,39), хлоридемією (r=0,38), натрійемією 

(r=0,31) і товщиною ретикулярної зони кори наднирників (r=0,22) та інверсною мірою - екскрецією 

хлориду (r=-0,47) і натрію (r=-0,44) з сечею, її осмолярністю (r=-0,47), а також 0-лімфоцитами (r=   

-0,38), Т3 (r=-0,37), мінералокортикоїдною активністю (r=-0,36) і фагоцитарним індексом 

макрофагів (r=-0,33). 

Виявлені зв'язки свідчать на користь  ролі органічних речовин та осмолярності вживаної води 

взагалі і Нафтусі зокрема у їх біологічній активності. Іншу роль відіграє, очевидно, мікрофлора 

води, що стане предметом наступного повідомлення.  

 

ВИСНОВКИ 
 

У хронічному експерименті на пацюках-самках показано, що 6-денне напоювання тварин на 

тлі аверсійного стресу біоактивною водою Нафтуся модулює стресові зміни нейроендокринно-

імунного комплексу і метаболізму. Сольовий аналог Нафтусі, доведений до ізоосмолярності 

додаванням сухого NaCl, чинить аналогічний вплив, що лімітує, на патогенні нейро-ендокринні 

ефекти стресу, однак значно меншою мірою послаблює патогенні імунотропні і метаболічні 

ефекти, не впливає на саногенні імунотропні і метаболічні, та реверсує нейроендокринні ефекти 

стресу. 
 

I.L. POPOVYCH 
 

MODULATION BY BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA OF NEUROENDOCRINE-

IMMUNE COMPLEX AND METABOLISM  UNDER CONDITIONS OF CHRONIC AVERSION 

STRESS AT RATS AND ROLE AT THIS ITS  HYPOOSMOLARITY AND  ORGANIC 

SUBSTANCES  

In chronic experiment on female rats is shown, that 6-day's loud of animals on background of 

aversion stress by bioactive water Naftussya the modulating influence on stressor change of 

neuroendocrine-immune complex and metabolism renders. The salt analogue of Naftussya, lead up up to 

isoosmolarity by addition dry NaCl, renders similar limiting influence on pathogenic neuroendocrine 

effects of stress, however in significant to smaller measure weakens pathogenic immunotropic and 

metabolic effects, does not influence on sanogenic immunotropic and metabolic, and also reverses  

neuroendocrine effects of stress. 
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ГИДРОКСИД АММОНИЯ КАК ФАКТОР, ВЫЗЫВАЮЩИЙ ЭРОЗИВНО-ЯЗВЕННЫЕ 

ПОРАЖЕНИЯ СЛИЗИСТОЙ ЖЕЛУДКА И ДВЕНАДЦАТИПЕРСТНОЙ КИШКИ 

(экспериментальные исследования)  

 

                        

      Проведено експериментальне дослідження на 60 щурах для визначення 

ролі гідроксиду амонію і соляної кислоти, які утворюються у шлунку людини, 

у процесі формування ерозивно-виразкових уражень слизової гастродуо-

денальної зони. Підтверджено роль гідроксиду амонію як чинника цих 

уражень 

* * * 

 ВСТУП      

 

В 1910 году Шварц вывел постулат "Без кислоты нет язвы", который стал руководящей идеей 

для терапевтов и хирургов по тактике лечения язвенной болезни (ЯБ) [17]. Данное мнение 

породило такие хирургические способы лечения как резекция желудка и селективная 

проксимальная ваготомия и применение в терапевтической практике препаратов, подавляющих 

выработку соляной кислоты париетальными клетками, из которых сейчас широко применяются 

ингибиторы протоновой помпы (ИПП) [4,16,18]. Однако подтверждённые неоднократно данные о 

том, что формирование эрозивно-язвенных поражений слизистой происходят при любом уровне 

кислотности, а также нерешённость роли НР-инфекции в механизме язвообразования, заставляют 

ещё раз вернуться к более детальному изучению возможных факторов повреждения, которые 

могут формироваться в результате жизнедеятельности  хеликобактерной  инфекции [1,4,7,11]. При 

проведении клинических исследований мы обратили внимание на изменение концентрации 

остаточного аммиака (ОА) - аммиака, который не пошёл на нейтрализацию соляной кислоты 

желудочного сока, а сконцентрировался в полости желудка, в зависимости от стадии развития 

язвенного процесса: высокая концентрация аммиака в активной фазе и достоверное снижение его 

концентрации в более поздних стадиях, когда патологический процесс стихает [5]. Учитывая 

быстрое вступление аммиака во взаимодействие с влагой с образованием гидроксида аммония - 

едкой щёлочи, которая повреждает медные и цинковые сплавы при влажности воздуха более 0,2%, 

а также высокую влажность в полости желудка (85-96%) и 12-перстной кишки (98%) [8,14,20], 

нами было выдвинуто предположение о том, что повреждающим фактором слизистой является не 

кислотно-пептический фактор, а формирующийся при определённых условиях в определённом 

месте концентрированный гидроксид аммония. Проверка этой гипотезы и стала поводом для 

проведения экспериментальной работы на животных. 

       

       МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

     

     Экспериментальная работа проводилась на 60 беспородных крысах (25 самцов, 35 самок) в 

возрасте от 3,5 до 5 мес., весом от 120 г до 180 г, которые  содержались на стандартном рационе 

вивария со свободным доступом к воде. Для проведения исследований  животным вводились 

растворы гидроксида аммония и соляной кислоты. 

      Введение растворов проводилось по разработанной нами методике: под поверхностным 

эфирным наркозом в полость желудка крыс, которые 1 сутки находились без пищи, с помощью 

зонда вводилось  2,0 мл раствора нужного вещества нужной концентрации, после чего животных 

помещали в помещения без доступа к пище и воде сроком максимум на 1 сутки [15]. 

      Все подопытные крысы были разделены на 3 группы: в 1-ой группе (20 крыс) животным 

вводилось по 2,0 мл 1% раствора гидроксида аммония (58,8 ммоль/л); во 2-ой группе (20 крыс) 

животным вводилось по 2,0 мл 2% раствора гидроксида аммония (117,6% ммоль/л); в 3-ей группе 

(20 крыс) животным вводилось по 2,0 мл 0,3% раствора соляной кислоты (83 ммоль/л). 

Концентрации гидроксида аммония были близки к расчётным концентрациям, при которых у 

людей выявлялись эрозивно-язвенные повреждения, а концентрация соляной кислоты соответ-
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ствовала максимально выявляемой концентрации свободной HCl желудочного сока при 

проведении клинических исследований у больных хроническим хеликобактериозом. 

        После введения растворов все крысы находились под динамическим наблюдением. Забой 

крыс проводился через 1 час, через 6 часов, через 12 часов и через 24 часа после введения 

растворов (в каждой временной подгруппе - по 5 крыс). Под эфирным наркозом проводилась 

декапитация животных с последующим вскрытием брюшной полости и извлечением желудка и 12-

перстной кишки. Желудок и 12-перстная кишка вскрывались по большой кривизне, их слизистая 

подвергалась макроскопическому исследованию (определялось наличие или отсутствие 

визуальных повреждений). Гистологические исследования проводились по общепринятой 

методике. Забор материала для гистологических исследований у подопытных животных 

проводился из зон желудка и 12-перстной кишки, где визуально определялось повреждение 

слизистой. Исследования слизистой на наличие НР не проводились ввиду отсутствия 

хеликобактерной инфекции на слизистой желудка у крыс в естественных условиях, что 

подтверждалось и нашими предыдущими исследованиями  [1,4,10,19].  

       

      РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 

      При проведении экспериментальной работы до забоя все животные остались живыми. При 

динамическом наблюдении за поведением крыс в группах, где животным вводился гидроксид 

аммония, отмечалось отсутствие активного поведения: животные сидели неподвижно, сжавшись в 

комок; неохотно реагировали на звуковые раздражители (голос исследователя, постукивание по 

стенке помещения, где содержались животные); у 11 (27,5%) крыс отмечалось хриплое дыхание и 

кашель. Крысы, которым вводился раствор соляной кислоты, после выхода из эфирного наркоза, 

наоборот, проявляли активность: активно передвигались по помещению, где их содержали; 

исследовали  (обнюхивали) все отделы помещения; активно ухаживали за своей шерстью.   

     Результаты визуального обследования слизистой представлены в табл. 1 и 2. 

      

      Таблица 1. Результаты визуального обследования слизистой желудка у крыс после                       

проведения   экспериментальной   работы   (сводные данные по группам) 

 

 

Время, 

через 

которое 

проводился 

забой 

крыс 

Экспериментальные   группы 

Группа, в которой 

применялся 1% р-р 

гидроксида аммония 

Группа, в которой 

применялся 2% р-р 

гидроксида аммония 

Группа, в которой  

применялся 0,3 % р-р  

соляной кислоты 

Кол-во 

крыс с 

повреж- 

дениями 

слизистой 

Кол-во 

крыс без 

повреж- 

дений 

слизистой 

Кол-во 

крыс с 

повреж- 

дениями 

слизистой 

Кол-во 

крыс без 

повреж- 

дений 

слизистой 

Кол-во 

крыс с 

повреж- 

дениями 

слизистой 

Кол-во 

крыс без 

повреж- 

дений 

слизистой 

через 1 ч 5 0 5 0 0 0 

через 6 ч 5 0 5 0 0 0 

через 12 ч 5 0 5 0 0 0 

через 24 ч 5 0 5 0 0 0 
 

    Таблица 2. Результаты   визуального   обследования  слизистой   12-перстной кишки у крыс  

               после  проведения   экспериментальной   работы   (сводные данные по группам) 

 

 

Время, 

через 

которое 

проводился 

забой 

крыс 

Экспериментальные   группы 

Группа, в которой 

применялся 1% р-р 

гидроксида аммония 

Группа, в которой 

применялся 2% р-р 

гидроксида аммония 

Группа, в которой 

применялся 0,3 % р-р 

соляной кислоты 

Кол-во 

крыс с 

повреж- 

дениями 

слизистой 

Кол-во 

крыс без 

повреж- 

дений 

слизистой 

Кол-во 

крыс с 

повреж- 

дениями 

слизистой 

Кол-во 

крыс без 

повреж- 

дений 

слизистой 

Кол-во 

крыс с 

повреж- 

дениями 

слизистой 

Кол-во 

крыс без 

повреж- 

дений 

слизистой 
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через 1 ч 5 0 5 0 0 0 

через 6 ч 0 5 5 0 0 0 

через 12 ч 0 5 0 5 0 0 

через 24 ч 0 5 0 5 0 0 
 

         Данные гистологических исследований слизистой желудка и 12-перстной кишки 

представлены в табл. 3 и 4. 

 

Таблица 3. Результаты гистологического исследования слизистой желудка у крыс после  

                    проведения     экспериментальной     работы   (сводные   данные  по группам) 

 

 

Время, 

через 

которое 

проводилс

я 

забой 

крыс 

Экспериментальные   группы 

Группа, в которой  

применялся 1% р-р 

гидроксида аммония 

Группа, в которой  

применялся 2% р-р 

гидроксида аммония 

Группа, в которой  

применялся 0,3 % р-р  

соляной кислоты 

Кол-во 

крыс с 

эрозивными 

поражениями 

слизистой 

Кол-во крыс  

с язвенными 

поражениям

и 

слизистой 

Кол-во 

крыс с 

эрозивными 

поражениями 

слизистой 

Кол-во крыс  

с язвенными 

поражениям

и 

слизистой 

Кол-во 

крыс с 

эрозивными 

поражениями 

слизистой 

Кол-во крыс  

с язвенными 

поражениям

и 

слизистой 

через 1 ч 5 0 5 0 0 0 

через 6 ч 5 0 5 0 0 0 

через 12 ч 5 0 5 0 0 0 

через 24 ч 5 0 0 5 0 0 
 

Таблица 4. Результаты гистологического исследования слизистой 12-перстной кишки у крыс 

после    проведения   экспериментальной   работы   (сводные  данные  по группам) 

 

 

 

Время, 

через 

которое 

проводил

ся 

забой 

крыс 

Экспериментальные   группы 

Группа, в которой  

применялся 1% р-р 

гидроксида аммония 

Группа, в которой  

применялся 2% р-р 

гидроксида аммония 

Группа, в которой  

применялся 0,3 % р-р  

соляной кислоты 

Кол-во 

крыс с 

эрозивными 

поражениями 

слизистой 

Кол-во крыс  

с 

язвенными 

поражениям

и 

слизистой 

Кол-во 

крыс с 

эрозивными 

поражениями 

слизистой 

Кол-во крыс  

с 

язвенными 

поражениям

и 

слизистой 

Кол-во 

крыс с 

эрозивными 

поражениями 

слизистой 

Кол-во крыс  

с 

язвенными 

поражениям

и 

слизистой 

через 1 ч          5          0          5          0        0      0 

через 6 ч          0          0          5          0        0      0 

через 12 ч          0          0          0          0        0       0 

через 24 ч          0          0          0          0        0       0 
 

       При анализе визуальной картины повреждений слизистой в 12-перстной кишке в группах, где в 

качестве повреждающего фактора применялся раствор  гидроксида аммония, у 15 (37,5%) крыс 

определялись повреждения в виде отдельных очагов в количестве от 2 до 7, размерами от 0,1 до 0,6 

см. 

       При анализе визуальной картины повреждений слизистой в желудке в группах, где в качестве 

повреждающего фактора применялся раствор гидроксида аммония, у 31 (77,5%) крысы 

определялись повреждения в виде отдельных очагов в количестве от 6 до 13, размерами  от 0,3 до 

1,2 см, у 9 (22,5%) - в виде тотального повреждения всей слизистой желудка. 

       При анализе визуальной картины состояния слизистой в группе, где в качестве 

повреждающего фактора применялся 0,3% раствор соляной кислоты, ни в 12-перстной кишке, ни в 

желудке повреждений не было выявлено ни в одном случае. 
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       При проведении гистологического исследования слизистой в группах, где в качестве 

повреждающего фактора применялся гидроксид аммония, в 12-перстной кишке в 15 (37,5%) 

случаях и в желудке в 35 (87,5%) случаях определялась типичная картина острого эрозивного 

поражения: некроз слизистой оболочки до собственной пластинки, кровоизлияния в виде 

геморрагий, нарушение микроциркуляции. У 5 крыс (12,5%) в желудке определялась типичная 

картина острого язвенного поражения: некроз слизистой оболочки, некроз собственной пластинки 

слизистой оболочки, некроз подслизистой оболочки, инфильтрация полиморфными лейкоцитами 

подлежащих  тканей, отёк подлежащих тканей. 

         Определяется тенденция к уменьшению характера повреждения слизистой в 12-перстной 

кишке относительно времени, прошедшего после введения раствора гидроксида аммония, и его 

концентрации: в группе, где вводился 1% раствор, через 1 час у 5 крыс (25%) выявлялся  некроз  

глубиной на 2/3 толщины слизистой, в то время как у 15 крыс (75%) через 6, 12 и 24 часов после 

введения раствора повреждений вообще не было выявлено. В группе, где вводился 2% раствор, 

через 1 час у 5 крыс (25%) выявлялся некроз  глубиной на 2/3 толщины слизистой, у 10 крыс (50%) 

через 6 и 12 часов  -  некроз глубиной на 1/3 толщины слизистой, у 5 крыс (25%)  через  24 часа 

повреждений выявлено не было. 

         Определяется тенденция к углублению  характера повреждения слизистой в желудке 

относительно времени, прошедшего после введения раствора гидроксида аммония, и его 

концентрации: в группе, где вводился 1% раствор, через 1 час у 4 крыс (20%) выявлялся  некроз  

глубиной на 1/3 толщины слизистой, а у одной (5%) - глубиной на 2/3 толщины слизистой; через 6 

часов  у одной крысы (5%) выявлялся  некроз  глубиной на 1/3 толщины слизистой, а у 4 (20 %) - 

глубиной на 2/3 толщины слизистой; через 12 часов у 5 крыс (25%) выявлялся  некроз  глубиной на 
2/3 толщины слизистой; через 24 часа у 5 крыс (25%) выявлялся  некроз  глубиной на всю толщину 

слизистой. В группе, где вводился 2% раствор, через 1 час у 3 крыс (15%) выявлялся некроз  

глубиной на 2/3 толщины слизистой, у 2 (10%) - некроз  глубиной на всю толщину слизистой; через 

6 часов у 2 крыс (10%) выявлялся некроз  глубиной на 2/3 толщины слизистой, у 3 (15%) - некроз  

глубиной на всю толщину слизистой; через 12 часов у 5 крыс (25%) выявлялся некроз  глубиной на 

всю толщину слизистой; через 24 часа у 5 крыс (25%) выявлялся некроз  глубиной на всю толщину 

слизистой, некроз собственной пластинки слизистой оболочки, некроз подслизистой оболочки, 

инфильтрация полиморфными лейкоцитами подлежащих  тканей, отёк подлежащих тканей. 

          При проведении гистологического исследования слизистой в группе, где в качестве 

повреждающего фактора применялся 0,3% раствор соляной кислоты, ни в 12-перстной кишке, ни в 

желудке патологических изменений тканей не было выявлено ни в одном случаев. 

         Данные гистологических исследований представлены на микрофотографиях гистологических 

срезов 1,2,3,4,5; внешний вид поражений слизистой желудка и 12-перстной кишки, возникающих 

под воздействием гидроксида аммония, а также внешний вид слизистой желудка и 12-перстной 

кишки после воздействия 0,3% раствора соляной кислоты представлен на макрофотографиях 

6,7,8,9,10,11. Также для сравнительной характеристики нами представлена фотография 12, на 

которой изображён некроз, покрывающий язвенные дефекты у человека. 
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 Рис.1. Эрозивное поражение слизистой 12-перстной кишки  в группе крыс, где в качестве 

повреждающего фактора применялся 2% раствор гидроксида аммония.  

             Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: х 80. 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 Рис.2. Эрозивное поражение слизистой желудка  в группе крыс, где в качестве повреждающего 

фактора применялся 2% раствор гидроксида аммония.  

             Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: х 80. 
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    Рис.3. Язвенное поражение слизистой желудка  в группе крыс, где в качестве повреждающего 

фактора применялся 2% раствор гидроксида аммония.  

                Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: х 80. 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

     Рис.4. Неизменённая слизистая 12-перстной кишки  в группе крыс, где в качестве 

повреждающего фактора применялся 0,3% раствор соляной кислоты.  

                   Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: х 80. 

 

 

 
 

 

 Рис.5.  Неизменённая слизистая желудка  в группе крыс, где в качестве повреждающего фактора 

применялся 0,3% раствор соляной кислоты.  

             Окраска гематоксилином и эозином. Ув.: х 80. 
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  Рис.6. Эрозивное поражение слизистой 12-перстной кишки  в группе крыс, где в качестве  

повреждающего фактора применялся 1% раствор гидроксида аммония.  

             Макроснимок. 
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  Рис.7.    Эрозивное поражение слизистой желудка  в группе крыс, где в качестве   повреждающего 

фактора применялся 1% раствор гидроксида аммония.  

                Макроснимок. 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 Рис.8.  Эрозивное поражение слизистой 12-перстной кишки  в группе крыс, где в качестве 

повреждающего фактора применялся 2% раствор гидроксида аммония.  

             Макроснимок. 
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Рис.9.      Язвенное   поражение   слизистой   желудка  в группе крыс, где в качестве 

повреждающего фактора применялся 2% раствор гидроксида аммония.  

                Макроснимок. 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Рис.10.    Неизменённая      слизистая    12-перстной кишки  в    группе крыс,     где в качестве   

повреждающего фактора применялся 0,3% раствор соляной кислоты.  

                Макроснимок. 
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   Рис.11. Неизменённая слизистая желудка  в группе крыс, где в качестве повреждающего фактора 

применялся 0,3% раствор соляной кислоты.  

                Макроснимок. 

 

 

 

 

                 

 
 

 

    Рис.12. Вид некроза, покрывающего язвенные дефекты, образующиеся у человека. 

Макроснимок.  

       

 

       Данные результаты объяснимы с точки зрения воздействия гидроксида аммония, как едкой 

щёлочи, на слизистую. Рыхлый некроз, глубокие повреждения с выраженным перифокальным 

воспалением, тенденция к глубоким повреждениям характерны для повреждений едкими 

щелочами. Щёлочи действуют своими гидроксильными ионами (ОН-ионами). В отличие от кислот, 

щёлочи, действуя на белок высокими концентрациями гидроксильных ионов, вызывают его 

набухание, затем расплавление и разжижение с образованием щелочных альбуматов, легко 

растворимых в воде. Благодаря растворяющему действию, щёлочи легко проникают в глубину 

тканей, образуя толстый слой влажного (колликвационного) некроза, который характеризуется 

рыхлостью, что определяет большую глубину повреждения и длительный период заживления. 

Едкие щёлочи легко растворяют не только слизистую оболочку, но и мышечную ткань, что часто 

приводит к перфорации органов  [2,6,13]. Единственным веществом, которое образуется в полости 

желудка у человека при хроническом гастрите типа В и которое в водном растворе относится к 

едким щёлочам, является остаточный аммиак (при контакте с влагой газовой смеси полости 

желудка, с нашей точки зрения, образует гидроокись аммония - нашатырный спирт, отличающийся 

особо раздражающим и глубоким прижигающим действием, при продолжительном воздействии 

которого происходит отслоение слизистой оболочки  в виде пузырей с последующим  развитием 

рыхлого некроза) [6,13]. Тому подтверждением является образование рыхлого, легко снимаемого 

некроза на слизистой желудка у 5 крыс, у которых развилась картина острой язвы через 24 часа 

после введения 2% раствора гидроксида аммония в полость желудка. Отсутствие повреждений 

слизистой гастродуоденальной зоны у крыс при введении максимальной концентрации соляной 

кислоты, которая образуется в полости желудка у человека, является ещё одним подтверждением 

непричастности кислотно-пептического фактора к процессу эрозивно-язвенного поражения и 

дополнением к  уже признанному факту о том, что процесс язвообразования протекает при любом 

уровне кислотности [1,3,4,9,11].   
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        Вялое поведение животных, их хриплое дыхание и кашель является следствием попадания 

паров аммиака из желудка крыс в их лёгкие  при дыхании. При дыхании срабатывает явление 

эжекции, когда мощный поток воздуха, поступающий в лёгкие при вдохе, "засасывает" аммиак, 

диффундирующий из желудка в пищевод [12]. Аммиак соединяется с Н2О и образует гидроксид 

аммония уже в бронхах,  раздражая и вызывая щелочной ожог их слизистой, который проявляется 

в виде хриплого дыхания и кашля. Аммиак, всасывающийся через лёгкие, попадает в малый круг 

кровообращения, а затем, минуя барьеры печени, в большой круг - к органам и тканям, оказывая на 

них токсическое воздействие и, в первую очередь,  на центральную нервную систему животных, 

что и обусловливает их вялое поведение [13]. 

      ВЫВОДЫ 

1. Гидроксид аммония является фактором повреждения, приводящим к эрозивно-язвенным 

поражениям слизистой гастродуоденальной зоны. 

2. Соляная  кислота при той максимальной концентрации, которая образуется в полости 

желудка у человека, не является фактором повреждения.  
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HYDROXIDE  AMMONIA  AS  A  FACTOR  CAUSING  EROSIVE-ULCERATIVE  

LESIONS  OF  GASTRIC  AND  DUODENAL  MUCOUS  MEMBRANE  (experimental  

investigations) 

Experimental investigations on 60 rats for the determination of the role of hydroxide ammonia and  

hydrochloric acid being formed in the person’s stomach in the process of formation of erosive-ulcerative  

lesions of mucous membrane in gastro-duodenal area has been carried on. The role of hydroxide ammonia 

as a cause of these lesions has been confirmed. 
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УДК 615.327.015.4:612.015.3 

 

Х.Б. АКСЕНТІЙЧУК 

 

ПОРІВНЯЛЬНЕ ДОСЛІДЖЕННЯ ВПЛИВУ ТРУСКАВЕЦЬКИХ ХЛОРИДНИХ 

НАТРІЄВИХ ВОД ДЖЕРЕЛ №1 і №2 НА ОБМІН НАТРІЮ, КАЛІЮ і ХЛОРИДУ У ЩУРІВ 

 

В эксперименте на крысах-самках линии Wisnar впервые показано, что 

6-дневное 1,5%-ное напаивание животных трускавецкими хлоридными 

натриевыми минеральными водами источников №1 и №2, сопровожда-

ющееся стрессом, вызванным фиксацией и введением в желудок 

металлического зонда, оказывает модулирующее влияние на обмен натрия, 

калия и хлорида, обусловленное степенью минерализации воды. 

* * * 

 

ВСТУП 

 

Попри широке застосування для комплексної питної бальнеотерапії на курорті Трускавець 

хлоридних натрієвих мінеральних вод джерел №1 і №2 (номінованих на побутованому рівні як  

"Марія" і "Софія" відповідно), фундаментальних досліджень їх фізіологічної активності досі не 

проводилось. Тому нами започатковані широкомасштабні експериментальні дослідження в цьому 

напрямку. В даному повідомленні приводимо перші результати, що стосуються впливу названих 

мінеральних вод на обмін мажорних електролітів - натрію, калію і хлориду. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Експеримент поставлено на 50 здорових щурах-самках лінії Wistar масою 240-290 г, з котрих 

було сформовано 4 групи. Тварини першої групи залишались інтактними, вживаючи водопровідну 

воду з поїлок ad libitum. Щурам контрольної групи впродовж 6 днів одноразово вводили через зонд  

воду з-під крана в дозі 1,5% від маси тіла. В двох основних  групах застосовано мінеральні води 

"Марія" і "Софія" за аналогічною схемою.  

Наступного дня після завершення курсу у всіх щурів спочатку брали пробу периферійної 

крові, далі поміщали їх у індивідуальні комірки з перфорованим дном для збору добової сечі, після 

чого декапітували тварин з метою збору максимально можливої кількості крові, в плазмі та 

еритроцитах якої визначали вміст натрію, калію (методом полум'яної фотометрії) і хлориду 

(ртутно-роданідним методом) [1,2].  

Користувалися вітчизняним полум'яним спектрофотометром ПФ-4 та аналізатором "Pointe-

180” (“Scientific”, USA) з відповідним набором реактивів.  

Цифровий матеріал оброблено на РС методом варіаційного аналізу за програмою Statistica та 

алгоритмом трускавецької наукової школи бальнеології [4]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

Передовсім виявлено (табл. 1-3, рис. 1), що  6-денні навантаження тварин водою з-під крану, 

які поєднувалися із фіксацією і введенням в шлунок металевого зонду, викликали відхилення 

низки зареєстрованих показників відносно таких у інтактних щурів, котрі вживали цю ж воду з 

поїлок добровільно.    

Зокрема, знижується на 54% концентрація в сечі натрію, що за відсутності змін добового 

діурезу свідчить за аналогічною мірою (на 55%) зменшення натрійурезу. Хлоридурез теж 

зменшується на 56%, тобто має місце ретенція хлориду натрію. Вона спричинена, мабуть, 

розвитком  стрес-реакції [3], яка супроводжується підвищенням рівня в крові 

мінералокортикоїдних гормонів. На користь такого припущення свідчить підвищення Na/K-

коефіцієнта плазми на 25±11% (p<0,05) - до  39,3±3,3 проти 31,3±2,0 у інтактних щурів, зумовлене 

як зниженням калійемії (більшою мірою), так і підвищенням натрійемії (меншою мірою). 

Натомість рівні обидвох катіонів в еритроцитах, які вважаються маркером їх інтрацелюлярного 

вмісту, не відрізняються від норми, як і хлоридемія, а також калійурез.         
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Таблиця 1. Порівняльні ефекти трускавецьких мінеральних вод на концентрацію в сечі та їх 

екскрецію мажорних електролітів у щурів 
 

Група 

(навантаження) 

Пара-

метр 

Діурез, 

мл/100 г•добу 

Натрій,  

мМ/л 

Хлорид,  

мМ/л 

Калій,   

мМ/л 

Інтактна 

(пиття ad libitum) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,44±0,28 

1,00±0,19 

0,00±0,32 

105±21 

1,00±0,20 

0,00±0,32 

115±25 

1,00±0,22 

0,00±0,32 

131±12 

1,00±0,09 

0,00±0,32 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,44±0,18 

1,00±0,13 

0,00±0,20 

49±20 

0,46±0,19 

-0,85±0,31 

49±12 

0,42±0,11 

-0,83±0,16 

119±12 

0,91±0,09 

-0,30±0,31 

МВ дж. №1 

("Марія") 

n=13 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,64±0,24 

1,14±0,16 

+0,22±0,27 

124±30 

1,18±0,29 

+0,29±0,46 

136±30 

1,19±0,26 

+0,27±0,38 

120±9 

0,92±0,07 

-0,26±0,24 

МВ дж. №2 

("Софія") 

n=17 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,94±0,21 

1,35±0,15 

+0,56±0,24 

127±22 

1,21±0,21 

+0,33±0,33 

128±21 

1,11±0,18 

+0,16±0,26 

114±11 

0,87±0,09 

-0,44±0,30 

 

Продовження таблиці 1 

 

Група 

(навантаження) 

Пара-

метр 

Натрій,  

мкМ/100 г•добу 

Хлорид,  

мкМ/100 г•добу 

Калій,   

мкМ/100 г•добу 

Інтактна 

(пиття ad libitum) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

135±26 

1,00±0,20 

0,00±0,21 

144±31 

1,00±0,21 

0,00±0,31 

189±39 

1,00±0,20 

0,00±32 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

61±21 

0,45±0,16 

-0,88±0,26 

64±13 

0,44±0,09 

-0,82±0,14 

179±31 

0,95±0,17 

-0,08±0,26 

МВ дж. №1 

("Марія") 

n=13 

X±m 

ID±m 

d±m 

175±42 

1,30±0,31 

+0,48±0,50 

189±38 

1,31±0,26 

+0,45±0,38 

181±19 

1,96±0,10 

-0,06±0,15 

МВ дж. №2 

("Софія") 

n=17 

X±m 

ID±m 

d±m 

258±60 

1,92±0,45 

+1,47±0,72 

228±40 

1,58±0,28 

+0,85±0,41 

188±15 

1,00±0,08 

0,00±0,12 

 

Примітка:   X±m - середня велина та її похибка; ID±m - середня доля відносно середньої 

величини щурів інтактної групи та її похибка; d±m - сигмальне відхилення (віддаль Евкліда) від 

середньої величини щурів інтактної групи та його похибка. 

 

Таблиця 2. Порівняльні ефекти трускавецьких мінеральних вод на вміст  мажорних 

електролітів в плазмі та еритроцитах у щурів 
 

Група 

(навантаження) 

Пара-

метр 

Натрій плазми,  

мМ/л 

Натрій еритр.,  

мМ/л 

Калій плазми,   

мМ/л 

Калій еритр.,   

мМ/л 

Хлорид плазми,  

мМ/л 

Інтактна 

(пиття ad libitum) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

128,6±1,6 

1,00±0,01 

0,00±0,32 

22,0±1,4 

1,00±1,06 

0,00±0,31 

4,23±0,22 

1,00±0,05 

0,00±0,31 

87,0±2,1 

1,00±0,02 

0,00±0,31 

94,3±2,2 

1,00±0,02 

0,00±0,31 

Контрольна 

(Вода з-під крану) 

n=10 

X±m 

ID±m 

d±m 

131,9±1,6 

1,03±0,01 

+0,64±0,31 

22,6±1,4 

1,03±0,06 

+0,14±0,31 

3,54±0,25 

0,84±0,06 

-0,98±0,35 

87,5±1,6 

1,01±0,02 

+0,08±0,24 

95,4±1,6 

1,01±0,02 

+0,14±0,23 

МВ дж. №1 

("Марія") 

n=13 

X±m 

ID±m 

d±m 

127,2±1,4 

0,99±0,01 

-0,25±0,27 

22,3±0,9 

1,01±0,04 

+0,06±0,20 

3,30±0,19 

0,78±0,04 

-1,31±0,27 

89,3±1,4 

1,03±0,02 

+0,34±0,20 

89,9±1,7 

0,95±0,02 

-0,62±0,23 

МВ дж. №2 

("Софія") 

n=17 

X±m 

ID±m 

d±m 

128,1±1,4 

1,00±0,01 

-0,09±0,28 

23,6±1,2 

1,07±0,05 

+0,35±0,28 

3,43±0,20 

0,81±0,05 

-1,13±0,29 

86,6±1,8 

0,99±0,02 

-0,05±0,26 

91,3±1,7 

0,97±0,02 

-0,42±0,23 
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Мінеральна вода "Марія" спричиняє реверсію ретенції хлориду і натрію, не впливаючи на 

екскрецію калію, що супроводжується тенденцією до збільшення добового діурезу. Очевидно, це 

зумовлено щодобовим поступленням в організм з цією водю 119 мкМ/100 г натрію і 104 мкМ/100 г 

хлориду, концентрації яких у воді складають 79 мМ/л і 69 мМ/л відповідно. Разом з тим, вода 

"Марія" не впливає на стресорне підвищення рівня мінералокортикоїдів, судячи за збереженням на 

рівні контролю підвищеного Na/K-коефіцієнта плазми (+27±6%), зумовленого, на відміну від 

контролю, поглибленням гіпокалійемії в поєднанні із практично нормальною натрійемією. При 

цьому, за збереження натрій- і калійгістії, розвивається гіпохлоремія.   

Мінеральна вода "Софія" із вдвічі вищою мінералізацією (10,7 г/л проти 5,3 г/л), зумовленою 

вмістом натрію 156 мМ/л і хлориду 142 мМ/л (за відсутністю суттєвих розбіжностей стосовно 

вмісту калію: 0,3 і 0,1; магнію: 4,3 і 3,2; кальцію: 5,3 і 4,0; бікарбонату: 7,5 і 7,3 і сульфату: 13,1 і 

8,1 мМ/л відповідно), природно, збагачує організм щодоби натрієм на 234 мкМ/100 г та хлоридом 

на 213 мкМ/100 г, тому цілком очікувано спричиняє значно вищий натрійурез і помірно вищий 

хлоридурез, що асоціюється із значущим збільшенням діурезу. Однак і за даних умов стресорне 

підвищення мінералокортикоїдної активності зберігається (+26±8%). При цьому гіпохлоридемія 

переходить із закономірності у тенденцію.            

 

ВИСНОВОК 

 

В експерименті на пацюках-самках лінії Wistar уперше показано, що 6-денне 1,5%-не 

напоювання тварин трускавецькими хлоридними натрієвими мінеральними водами джерел №1 і 

№2, що супроводжується стресом, викликаним фіксацією і введенням у шлунок металевого зонду, 

впливає на обмін натрію, калію і хлориду, зумовлене ступенем мінералізації води. 
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Рис. 1. Вплив 6-денного водного навантаження на електролітний 

профіль добової сечі, плазми і еритроцитів  у щурів
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        Kh.B. AKSENTIYCHUK 
 

COMPARATIVE RESEARCH OF INFLUENCE OF TRUSKAVETSIAN SOLINE WATERS 

OF SOURCES №1 AND №2 ON EXCHANGE OF SODIUM, POTASSIUM AND CHLORIDE AT 

RATS 

 

In experiment on Wisnar female rats for the first time is shown, that 6-day's 1,5%-s' loud of animals  

by truskavetsian soline waters of sources №1 and №2, accompanying by stress caused by fixing and 

intromission in stomach of metalic tube, renders modulating influence on exchange major electrolithes - 

sodium, potassium and chloride, caused by degree of mineralization of water.  
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С.В. ІВАСІВКА, В.Р. БІЛАС, А.І. ПОПОВИЧ 

 

ВПЛИВ АПЛІКАЦІЙ ОЗОКЕРИТУ НА ТЛІ ХРОНІЧНОГО СТРЕСУ НА ПОКАЗНИКИ 

НЕЙРО-ЕНДОКРИННО-ІМУННОГО КОМПЛЕКСУ І ВОДНО-ЕЛЕКТРОЛІТНОГО 

ОБМІНУ У ЩУРІВ. ПОВІДОМЛЕННЯ 1: СТРЕСЛІМІТУЮЧІ,  САНОГЕННІ І 

КВАЗІНУЛЬОВІ ЕФЕКТИ 

 

В эксперименте на крысах-самцах показано, что трехкратные (через 

день) аппликации бориславского озокерита существенно ослабляют или 

сводят на нет как стимулирующие, так и ингибирующие патогенные 

эффекты хронического стресса и усиливают или инициируют саногенные 

эффекты на 24 параметра нейро-эндокринно-иммунного комплекса и водно-

электролитного обмена, не влияя значимо на 15 параметров неподвер-

женных действию стресса.  

* * * 

ВСТУП 

 

Багаторічними зусиллями одеських курортологів [3,7,9] продемонстрована відчутна 

фізіологічна активність пелоїдів, яка лежить в основі їх лікувальної дії при низці патологічних 

процесів та захворювань. В цьому плані бориславському озокериту не поталанило, адже він до 

останнього часу залишався в тіні своєї більш знаменитої сестри - біоактивної води "Нафтуся", 

незважаючи на те, що озокеритові аплікації, поряд із питтям "Нафтусі" та мінеральними купелями, 

є атрибутом бальнеотерапевтичного комплексу курорту Трускавець.   

Попри високу ефективність комплексного застосування озокериту для лікування низки 

хронічних захворювань, передовсім органів травної і сечо-статевої систем, фізіологічні механізми 

його лікувальної дії залишаються недостатньо з'ясованими. В єдиній монографії, присвяченій 

озокериту [11], зібрані лише фрагменти, що підтверджує відсутність комплексного підходу до 

вивчення його фізіологічної і лікувальної дії.  

В монографії сказано, що під впливом 30-хвилинної аплікації озокериту (45-50оС) на ділянку 

правого підребер'я у хворих із помірною ваготонією, оціненою за величиною індексу Кердо, 

розвивається тенденція до підвищення симпатичного і зниження - парасимпатичного тонусу. Разом 

з тим, за іншими даними, за таких умов ударний об'єм лівого шлуночка знижується на 34%, що 

супроводжується тенденцією до зниження частоти серцевих скорочень (цифри не приводяться), а 

отже - ще відчутнішим зниженням хвилинного об'єму крові, тобто можна думати за ваготонічну 

реакцію на озокеритову аплікацію. 

З огляду на важливу роль вегетативної нервової системи у регуляції функціонального стану не 

тільки травної і серцево-судинної систем, а й розвитку загальної адаптаційної реакції організму 

[1,4], нами розпочато систематичні експериментальні і клініко-фізіологічні дослідження в цьому 

напрямку.  

Досліджуючи термінові реакції вегетативної нервової системи на аплікацію озокериту, нами 

виявлено два типи - симпато- і ваготонічний - вегетотропних реакцій хворих урологічного та 

гастроентерологічного профілів [10], що навіяло думку про адаптогенні властивості озокериту.  

На наступному етапі дослідження адаптогенної дії аплікацій озокериту були проведені за умов 

експерименту. Результати даної роботи опубліковані у форматі тез [8,13].      

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Експеримент поставлено на 30 здорових щурах-самцях лінії Wistar масою 240-280 г, 

розділених на три рівноцінні групи. Тварини першої групи залишались інтактними, вживаючи 

водопровідну воду з поїлок ad libitum. Щурі другої (контрольної) 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, основній, групі на тлі хронічного стресу проводили 3 аплікації озокериту (на хвіст, 

температура  40-42оС, тривалість 30 хв, через день).  
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Наступного дня після завершення курсу 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 

кардіоінтервалометрії [1]. Далі тварин поміщали у індивідуальні камери для збору добової сечі. 

Експеримент завершували декапітацією тварин з метою збору максимально можливої кількості 

крові, в плазмі якої визначали вміст показників ендокринного статусу: загального тироксину (Т4) і 

трийодтироніну (Т3), кортикостерону та тестостерону імуноферментним методом на аналізаторі 

"Tecom" (Oesterreich) з використанням відповідних наборів, а також електролітного обміну: 

кальцію (за реакцією з арсеназо ІІІ), фосфатів (фосфат-молібдатний метод), калію і натрію (метод 

полум'яної фотометрії) [6]. Вміст останніх двох електролітів визначали також в еритроцитах та 

добовій сечі. В ній же визначали вміст 17-кетостероїдів (за кольоровою реакцією з м-

динітробензолом [6]). 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. 

Після декапітації у тварин видаляли селезінку, тимус і наднирники. Імунні органи зважували і 

робили з них мазки-відбитки для підрахунку сплено- і тимоцитограми [12]. В наднирниках після 

зважування вимірювали товщину гломерулярної, фасцикулярної, ретикулярної та медулярної зон.  

Цифровий матеріал оброблено на РС методом варіаційного аналізу за програмою Statistica та 

алгоритмом трускавецької наукової школи [12]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Прелімінарний аналіз показав, що ефекти озокериту неоднозначні і можуть бути згруповані у 

наступні блоки: редукція чи нівелювання патогенних ефектів ХС на показники нейро-ендокринно-

імунного комплексу та електролітного обміну; потенціація  саногенних ефектів ХС чи їх ініціація; 

відсутність ефектів; реверсія чи редукція саногенних ефектів ХС; потенціація патогенних ефектів 

ХС.   

В даному повідомленні приводимо дані перших трьох блоків ефектів озокериту.  

 Таблиця 1. Послаблення чи зведення нанівець озокеритом патогенних ефектів хронічного 

стресу на  ендокринні показники  
 

 Група 

(вплив) 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

Контрольна (ВВ на тлі 

хронічного стресу) 

n=10 

Озокерит на тлі 

хронічного стресу 

n=10 Показник Пара-

метр 

Кортикостерон  

плазми,  

нМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

333±43 

1 

0 

691±162* 

2,08±0,43* 

+2,66±1,07* 

382±37 

1,15±0,11# 

+0,37±0,27# 

17-КС сечі,  

нМ/100г•добу 

X±m 

ID±m 

d±m 

24±6 

1 

0 

34±6 

1,39±0,25 

+0,49±0,32 

26±7 

1,06±0,29 

+0,07±0,36 

Товщина фасцикулярної 

зони кори наднирників,  

мкм 

X±m 

ID±m 

d±m 

222±10 

1 

0 

251±13 

1,13±0,06* 

+0,88±0,42* 

208±16# 

0,93±0,07# 

-0,45±0,46# 

Товщина ретикулярної 

зони кори наднирників, 

мкм 

X±m 

ID±m 

d±m 

20,7±1,7 

1 

0 

25,5±2,4 

1,23±0,11* 

+0,86±0,42* 

21,1±2,3 

1,02±0,11 

+0,07±0,42 

Товщина медулярної 

зони наднирників,  

мкм 

X±m 

ID±m 

d±m 

86±7 

1 

0 

75±6 

0,87±0,06* 

-0,46±0,22* 

85±8 

0,98±0,09 

-0,06±0,36 

Тироксин плазми, 

нМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

61±6 

1 

0 

54±2 

0,88±0,04* 

-0,37±0,13* 

63±6 

1,04±0,10 

+0,11±0,32 

Трийодтиронін  плазми,  

нМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,43±0,16 

1 

0 

2,78±0,10 

1,14±0,04* 

+0,69±0,20* 

2,47±0,21 

1,02±0,08 

+0,07±0,40 
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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. Значущі ефекти хронічного стресу (стосовно інтактної групи) позначені *, значущі 

впливи озокериту на ефекти хронічного стресу позначені #. 

 

Виявлено (табл. 1, рис. 1), що ХС супроводжується драстичною гіперкортикостеронемією і 

збільшенням товщини фасцикулярної зони кори наднирників - її джерела, а також суттєвим 

підвищенням вмісту в крові загального трийодтироніну, збільшенням товщини ретикулярної зони 

кори наднирників і екскреції з сечею 17-кетостероїдів, джерелом котрих є саме ця зона. Натомість 

рівень тироксину в крові знижується, мабуть, за рахунок прискорення трансформації Т4 у Т3, а 

товщина медулярної зони наднирників зменшується. Гормональні прояви хронічного стресу 

супроводжуються зниженням на 33% екскреції з сечею натрію (табл. 2, рис. 1). Цей факт, в 

поєднанні із підвищенням K/Na-коефіцієнта сечі на 34%,  навіює думку про підвищення 

мінералокортикоїдної активності, носієм котрої у щурів, поряд із альдостероном, є кортикостерон. 

Описані ендокринні зміни, мабуть, спричиняють суттєве зниження вмісту в крові натуральних 

кіллерів, в тимусі - ендотеліоцитів, а в селезінці - ретикулоцитів, тобто елементів ретикуло-

ендотеліальної системи.  

 

Отже, в нашому експерименті відтворено класичні патогенні прояви ХС [4]. 

Аплікації озокериту (табл. 1 і 2, рис. 1) редукують одні (кортикостерон, ендотеліоцити тимуса) 

чи нівелюють інші дев'ять як стимулювальних, так і гальмівних ендокринно-імунних проявів 

хронічного стресу, тобто чинять стреслімітуючий ефект.  

Кількісні інтегральні ендокринно-імунні прояви ХС per se і на тлі аплікацій озокериту можуть 

бути обчислені за середніми індексами D12, тобто середньоарифметичним індексів d (Евклідових 

відділей) одинадцяти показників з врахуванням їх "фізіологічного знаку" [12]. Виявилось, що ХС 

знижує D12 до -0,84±0,06 проти 0 у інтактних тварин, натомість аплікації озокериту редукують 

кількісний вираз стресу до -0,11±0,03. 

 

Рис. 1. Обмеження озокеритом патогенних ефектів хронічного стресу на параметри 

ендокринно-імунного комплексу і електролітного обміну 
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 Таблиця 2.Послаблення чи нівелювання озокеритом патогенних ефектів хронічного стресу на 

показники імунітету та електролітного обміну 
 

 Група 

(вплив) 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

Контрольна (ВВ на тлі 

хронічного стресу) 

n=10 

Озокерит на тлі 

хронічного стресу 

n=10 Показник Пара-

метр 

Натуральні кіллери 

крові,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

10,3±0,6 

1 

0 

9,3±0,4 

0,90±0,04* 

-0,53±0,21* 

9,8±0,4 

0,95±0,03 

-0,29±0,19 

Ендотеліоцити  

тимуса,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

7,4±0,4 

1 

0 

6,0±0,4* 

0,81±0,05* 

-1,04±0,29* 

6,3±0,5 

0,86±0,07 

-0,79±0,38 

Ретикулоцити  

селезінки,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

14,5±0,5 

1 

0 

12,5±0,4* 

0,86±0,03* 

-1,27±0,24* 

14,5±0,5# 

1,00±0,04# 

0,00±0,34# 

Натрій плазми,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

133±8 

1 

0 

123±8 

0,93±0,06 

-0,39±0,30 

137±8 

1,03±0,06 

+0,16±0,29 

Натрійурез,  

мкМ/100г*добу 

X±m 

ID±m 

d±m 

371±81 

1 

0 

247±51 

0,67±0,14* 

-0,48±0,20* 

288±55 

0,78±0,15 

-0,32±0,21 

 

Ще один блок гормональної регуляції, водно-електролітного обміну (табл. 3) та імунітету 

(табл. 4) вірогідно не змінюється ні під впливом ХС per se, ні за умов аплікацій на його тлі 

озокериту. Така ситуація узгоджується із концепцією І.І. Брехмана, що адаптогени проявляють 

свою дію на патологічно зміненому тлі, нормалізуючи як знижені, так і підвищені параметри, і не 

впливають на нормальні [2].   

 

 Таблиця 3. Відсутність впливу озокериту на нейтральні ефекти хронічного стресу стосовно 

показників гормональної регуляції та водно-електролітного обміну 
 

Група (вплив) Пара-

метр 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

Контрольна (ВВ на тлі 

хронічного стресу) 

n=10 

Озокерит на тлі 

хронічного стресу 

n=10 
Показник 

Індекс маси 

наднирників,  

мкг/г 

X±m 

ID±m 

d±m 

194±6 

1 

0 

198±9 

1,02±0,05 

+0,22±0,50 

194±10 

1,00±0,05 

0,00±0,54 

Діурез,  

мл/100г•добу 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,05±0,35 

1 

0 

2,07±0,42 

1,01±0,21 

+0,02±0,38 

2,15±0,34 

1,05±0,17 

+0,09±0,31 

Калійурез,  

мкМ/100г•добу 

X±m 

ID±m 

d±m 

160±25 

1 

0 

175±31 

1,10±0,19 

+0,19±0,40 

181±32 

1,13±0,20 

+0,26±0,40 

Kалій еритроцитів,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

77,7±2,7 

1 

0 

80,1±4,1 

1,03±0,05 

+0,27±0,48 

79,6±3,7 

1,02±0,05 

+0,22±0,43 

Натрій еритроцитів,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

21,4±1,1 

1 

0 

23,3±2,1 

1,05±0,10 

+0,27±0,55 

19,6±2,1 

0,92±0,09 

-0,48±0,55 

Фосфати плазми,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,27±0,02 

1 

0 

1,26±0,02 

0,99±0,02 

-0,10±0,20 

1,25±0,02 

0,98±0,02 

-0,22±0,20 

Кальцій плазми,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,40±0,25 

1 

0 

3,16±0,32 

0,93±0,07 

-0,31±0,38 

3,51±0,20 

1,03±0,06 

+0,13±0,25 

 

Згідно із концепцією саногенезу, яку в даний час продуктивно розвиває А.І. Гоженко [5], під 

впливом стресорного фактору одночасно із патогенними розвиваються також саногенні процеси. В 

нашому експерименті саногенними ефектами ХС можна вважати (табл. 5, рис 2) збільшення 

фагоцитарного числа моноцитів крові із підвищенням їх бактерицидної здатності, а також 
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підвищення вмісту в тимусі макрофагів і епітеліоцитів. На користь саногенного характеру цих змін 

свідчить факт їх відчутного потенціювання озокеритом, особливо це стосується макрофагів крові 

та тимуса. 

 Таблиця 4. Відсутність впливу озокериту на показники імунітету, непідлеглі дії хронічного 

стресу 

 
Група (вплив) Пара-

метр 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

Контрольна (ВВ на тлі 

хронічного стресу) 

n=10 

Озокерит на тлі 

хронічного стресу 

n=10 
Показник 

Лейкоцити крові,  

Г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

9,76±0,54 

1 

0 

10,19±0,50 

1,04±0,05 

+0,25±0,28 

9,96±1,10 

1,02±0,11 

+0,12±0,63 

Паличкоядерні 

нейтрофіли крові,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,3±0,2 

1 

0 

3,1±0,3 

0,94±0,09 

-0,30±0,46 

3,5±0,4 

1,06±0,12 

+0,30±0,59 

Базофіли  

крові,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,30±0,15 

1 

0 

0,10±0,10 

0,33±0,33 

-0,41±0,21 

0,30±0,15 

1,00±0,50 

0,00±0,32 

Плазмоцити крові,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,68±0,27 

1 

0 

0,84±0,28 

1,24±0,40 

+0,19±0,32 

0,79±0,44 

1,16±0,66 

+0,13±0,51 

В-лімфоцити  

крові,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

12,8±0,7 

1 

0 

12,5±0,7 

0,98±0,06 

-0,13±0,31 

12,6±1,1 

0,98±0,09 

-0,09±0,48 

Індекс маси 

селезінки, 

мг/г 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,84±0,12 

1 

0 

2,92±0,12 

1,03±0,04 

+0,22±0,30 

2,86±0,12 

1,01±0,04 

+0,07±0,32 

Еозинофіли  

селезінки,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,0±0,3 

1 

0 

2,0±0,2 

1,00±0,10 

0,00±0,20 

2,1±0,3 

1,05±0,17 

+0,09±0,33 

Тільця Гассаля  

тимуса, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,9±0,3 

1 

0 

1,9±0,3 

1,00±0,14 

0,00±0,31 

1,9±0,2 

0,99±0,12 

-0,01±0,26 

 

 Таблиця 5. Посилення озокеритом саногенних ефектів хронічного стресу  на показники 

імунітету  
 

 

Група (вплив) Пара-

метр 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

Контрольна (ВВ на тлі 

хронічного стресу) 

n=10 

Озокерит на тлі 

хронічного стресу 

n=10 
Показник 

Фагоцитарне число 

моноцитів крові, 

мікробів/фагоцит 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,8±0,1 

1 

0 

3,1±0,1 

1,10±0,05* 

+0,87±0,41* 

5,0±0,9*# 

1,81±0,32*# 

+6,82±2,69*# 

Бактерицидна здатність 

моноцитів крові,  

106 мікробів/л крові  

X±m 

ID±m 

d±m 

77±14 

1 

0 

100±12 

1,31±0,15* 

+0,52±0,25* 

133±23* 

1,73±0,35* 

+1,22±0,58* 

Макрофаги  

тимуса,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,7±0,2 

1 

0 

5,1±0,2 

1,09±0,04* 

+0,59±0,28* 

8,3±0,4*# 

1,77±0,09*# 

+5,38±0,62*# 

Епітеліоцити  

тимуса,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

20,4±0,8 

1 

0 

21,3±0,8 

1,04±0,04 

+0,35±0,30 

22,9±0,6* 

1,12±0,03* 

+0,96±0,23* 

 

Виявлено, що озокерит чинить і самостійні саногенні ефекти на показники нейро-ендокринно-

імунного комплексу та електролітного обміну, непідлеглі впливу ХС (табл. 6, рис. 3). Зокрема, 

підвищує відносний вміст в крові моноцитів і сегментоядерних нейтрофілів, в селезінці - 

макрофагів, фібробластів і плазмоцитів, в тимусі - ретикулоцитів, тобто елементів ретикуло-

ендотеліальної (лімфоїдно-макрофагальної) системи, а також вміст калію в плазмі і симпатичний 
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тонус. Інтегральний індекс D12 саногенних ефектів озокериту на тлі ХС складає +1,70±0,19 проти 

+0,20±0,09 за умов ХС per se.   

 Таблиця 6. Саногенні ефекти озокериту на показники нейро-ендокринно-імунного комплексу 

та мінерального обміну, непідлеглі впливу хронічного стресу  
 

Група (вплив) Пара-

метр 

Інтактна 

(Вода з-під крану, ВВ) 

n=10 

Контрольна (ВВ на тлі 

хронічного стресу) 

n=10 

Озокерит на тлі 

хронічного стресу 

n=10 
Показник 

Моноцити  

крові,  

%  

X±m 

ID±m 

d±m 

4,2±0,7 

1 

0 

4,6±0,5 

1,09±0,12 

+0,17±0,22 

5,3±0,6 

1,26±0,12* 

+0,48±0,23* 

Плазмоцити  

селезінки, % 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,6±0,4 

1 

0 

2,9±0,4 

1,12±0,15 

+0,24±0,31 

3,5±0,5 

1,35±0,17* 

+0,71±0,34* 

Симпатичний  

тонус (АМо),  

%   

X±m 

ID±m 

d±m 

55,6±6,9 

1 

0 

55,5±6,8 

1,00±0,12 

0,00±0,31 

77,1±7,7*# 

1,39±0,14*# 

+0,97±0,34*# 

Макрофаги  

селезінки,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

5,9±0,6 

1 

0 

5,8±0,6 

0,98±0,10 

-0,05±0,32 

8,6±0,6*# 

1,46±0,11*# 

+1,41±0,33*# 

Ретикулоцити  

тимуса,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

5,3±0,6 

1 

0 

4,8±0,5 

0,91±0,09 

-0,26±0,27 

6,2±0,4# 

1,17±0,08*# 

+0,47±0,21*# 

Kалій плазми,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,85±0,36 

1 

0 

3,94±0,25 

1,02±0,06 

+0,08±0,22 

4,48±0,31 

1,17±0,08* 

+0,56±0,27* 

Сегментоядерні 

нейтрофіли крові,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

27,2±1,7 

1 

0 

26,8±1,4 

0,98±0,05 

-0,07±0,26 

29,4±1,1 

1,08±0,04* 

+0,41±0,20* 

Фібробласти  

селезінки, % 

X±m 

ID±m 

d±m 

5,9±0,4 

1 

0 

5,8±0,6 

0,98±0,10 

-0,08±0,48 

7,1±0,4*# 

1,20±0,07*# 

+1,00±0,36*# 

 

Рис. 2. Посилення озокеритом саногенних ефектів хронічного стресу на 

показники імунітету
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Отже, навіть короткий курс аплікацій озокериту чинить суттєві стреслімітуючі і саногенні 

ефекти, що свідчить за його адаптогенні властивості. 
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Рис. 3. Індукція озокеритом на тлі хронічного стресу саногенних 
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INFLUENCE APPLICATIONS OF OZOKERITE ON PHONE OF CHRONIC STRESS  ON 

PARAMETERS OF NEURO-ENDOCRINE-IMMUNE COMPLEX AND HYDRO-ELECTRO-

LYTE EXCHANGE AT RATS. COMMUNICATION 1: STRESSLIMITING,  SANOGENE AND 

NEUTRAL EFFECTS  

 

In experiment on male rats is shown, that three-multiple (in day) applications of boryslavian  

ozokerite  essentially weaken or bring to nothing as stimulating, and inhibiting pathogene effects chronic 

stress and potentiates or initiates sanogene effects on 24 parameters of neuroendocrine-immune complex 

and hydro-electrolyte exchange.    
 

Інститут фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, відділ експериментальної бальнеології, 

м. Трускавець;  

Філія ЗАТ "Трускавецькурорт" санаторій "Кристал", м. Трускавець 

 

Дата поступлення: 25.10.2008 р. 

 



 73 

УДК 577.153:612.397.8:616.13-0,04.6 

 

Б.Я. ГУЧКО 

 

ІМУННИЙ АККОМПАНЕМЕНТ ПОЛІВАРІАНТНИХ ПОСТСТРЕСОВИХ ЗМІН 

АТЕРОГЕННОСТІ ПЛАЗМИ КРОВІ У ЩУРІВ  

 

ВСТУП 

 

В ответ на комбинированное стрессорное влияние развитие стресс-

реакции сопровождается мультивариантными изменениями холестери-

нового 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 

12 гормональных, метаболических и иммунных показателей, а также с 

полом, что свидетельствует о их роли в качестве факторов, в совокупности 

на 47% детерминирующих постстрессовую атерогенность плазмы. 

* * * 

ВСТУП 

 

В попередньому повідомленні [3] нами показано, що 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: антиатеро-

генними, квазінульовими і проатерогенними. Виразність постстресових змін атерогенності, за 

даними канонікального аналізу, значно корелює із констелляцією 8 гормональних і метаболічних 

показників, а також із статтю, що дало підстави для припущення про їх роль в якості факторів, які 

в сукупності на 29% детермінують постстресову атерогенність плазми. 

Давно відомо, що надмірне ожиріння асоціюється із ослабленям механізмів захисту організму 

як людей, так і експериментальних тварин, а заходи щодо редукції маси тіла спричиняють зміни 

імунної реактивності [20]. В руслі цього положення в даному повідомленні приводимо дані про 

імунний супровід виявлених раніше різних варіантів постстресових змін атерогенності. Матеріали 

докладено на конференції [2]. 

 

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, а інші впродовж 7 днів піддавались стресу шляхом 

щоденного одноразового введення в стравохід металевого зонду з наступним поміщенням їх у 

холодну  (to 20-21oC) воду на 4 години.   

Наступного дня після стресу спочатку брали пробу периферійної крові (шляхом надрізу кінчика 

хвоста), в якій підраховували лейкоцитограму, визначали параметри імунограми за тестами І і ІІ 

рівнів ВООЗ [6,10]: відносний вміст в крові популяції Т-лімфоцитів за тестом  спонтанного 

розеткоутворення  із еритроцитами барана за М. Jondal et al. [15], їх теофілінрезистентної і 

теофілінчутливої субпопуляцій (за тестом чутливості розеткоутворення до теофіліну за S. 

Limatibul et al. [18]), популяції В-лімфоцитів - за тестом комплементарного розеткоутворення із 

еритроцитами барана за Bianco [6]. Природні кіллери ідентифікували як великі грануловмісні 

лімфоцити. Природну кіллерну активність (ПКА) оцінювали в тесті лізису еритроцитів за 

Гордиенко С.М. [1]. 

Про стан фагоцитарної функції нейтрофілів (мікрофагів) і моноцитів (макрофагів) судили за 

фагоцитарним індексом, мікробним (фагоцитарним) числом та індексом кіллінгу стосовно 

Staphylococcus aureus, з обчисленням їх бактерицидної здатності, якою вважали кількість мікробів, 

що здатні знешкодити нейтрофіли чи моноцити одиниці об'єму крові) [8].  

Після декапітації у тварин видаляли селезінку і тимус, зважували їх і робили з них мазки-

відбитки для підрахунку сплено- і тимоцитограми [7].   
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Цифровий матеріал піддано статистичній обробці методами варіаційного, кореляційного, 

канонікального і дискримінантного аналізу [17], використовуючи пакет програм "Statistica" та 

алгоритм трускавецької наукової школи [7].  

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

При аналізі змін елементів лейкоцитограми (табл. 1) не виявлено жодного, який хоч би 

наближено повторює паттерн змін атерогенності.  

Сказане стосується також тимоцитограми (табл. 2) та імуноцитограми табл. 3. 

Натомість з-поміж елементів спленоцитограми  (табл. 4, рис.1) виявлено, що вміст  лімфоцитів 

конкордантно, а макрофагів - дискордантно повторюють (рис. 1) паттерн стресових змін 

атерогенності. Заслуговує на увагу паттерн ентропії спленоцитограми. 

З-поміж показників фагоцитозу (табл. 5, рис.1) лише паттерн фагоцитарного числа моноцитів 

більш-менш дискордантний паттерну атерогенності.    

 

Таблиця   1. Супутні зміни показників лейкоцитограми за різних стресових ефектів на 

холестериновий коефіцієнт атерогенності 

 
 

Показник 

Група Інтактна 

(без стресу) 

n=10 

Постстресові зміни коефіцієнту атерогенності 

Пара-

метр 

Антиатерогенні 

n=24 

Квазінульові 

n=14 

Проатерогенні 

n=9 

Лейкоцити,  

Г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

13,8±2,1 

1 

0 

14,9±0,7 

1,08±0,05 

+0,17±0,10 

16,7±1,4 

1,21±0,10* 

+0,44±0,21* 

12,5±1,6 

0,91±0,12 

-0,20±0,24 

Eозинофіли,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,90±0,72 

1 

0 

3,99±0,46 

0,81±0,09* 

-0,40±0,20* 

3,43±0,37 

0,70±0,08* 

-0,64±0,16* 

2,56±0,58 

0,52±0,12* 

-1,03±0,25* 

Паличкоядерні 

нейтрофіли, % 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,20±0,25 

1 

0 

2,29±0,18 

1,04±0,08 

+0,12±0,23 

3,14±0,72 

1,43±0,33 

+1,19±0,91 

2,67±0,23 

1,21±0,10* 

+0,59±0,29* 

Сегментоядерні 

нейтрофіли, % 

X±m 

ID±m 

d±m 

34,7±1,07 

1 

0 

40,64±1,35 

1,17±0,04* 

+1,75±0,40* 

38,21±1,39 

1,10±0,04* 

+1,03±0,41* 

40,00±2,62 

1,15±0,07* 

+1,56±0,77* 

Лімфоцити, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

51,80±1,50 

1 

0 

47,48±1,25 

0,92±0,02* 

-0,92±0,26* 

49,36±1,15 

0,95±0,02* 

-0,52±0,24* 

49,44±1,14 

0,95±0,02 

-0,50±0,24* 

Mоноцити,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

6,2±0,73 

1 

0 

5,21±0,34 

0,84±0,05* 

-0,43±0,15* 

5,71±0,58 

0,92±0,09 

-0,21±0,25 

5,00±0,29 

0,81±0,05* 

-0,52±0,13* 

Ентропія 

лейкоцитограми 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,682±0,016 

1 

0 

0,664±0,007 

0,97±0,01* 

-0,35±0,13* 

0,675±0,012 

0,99±0,02 

-0,15±0,23 

0,645±0,014 

0,94±0,02* 

-0,72±0,27* 

 

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 *.  
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Таблиця  2. Супутні зміни показників тимоцитограми за різних стресових ефектів на 

холестериновий коефіцієнт атерогенності 
 

Показник 

Група Інтактна (без тресу)        

n=10 

Постстресові зміни коефіцієнту атерогенності 

Параметр Антиатерогенні (24)  Квазінульові (14) Проатерогенні (9) 

Маса тимуса, 
 мг 

X±m 
ID±m 

d±m 

144±9 
1 

0 

130±8 
0,90±0,06 

-0,47±0,28 

124±10 
0,86±0,07* 

-0,66±0,32* 

150±12 
1,04±0,08 

+0,21±0,38 

Індекс маси тимуса,  
% маси тіла 

X±m 
ID±m 

d±m 

0,072±0,007 
1 

0 

0,061±0,005 
0,85±0,07* 

-0,50±0,23* 

0,054±0,005 
0,75±0,08* 

-0,84±0,25* 

0,070±0,005 
0,98±0,07 

-0,07±0,24 

Епітеліоцити, 

% 

X±m 

ID±m 
d±m 

8,04±0,79 

1 
0 

7,61±0,61 

0,95±0,08 
-0,17±0,25 

7,20±0,46 

0,89±0,05* 
-0,34±0,16* 

9,56±0,61 

1,19±0,08* 
+0,61±0,24* 

Ретикулоцити,  

% 

X±m 

ID±m 
d±m 

4,16±0,74 

1 
0 

4,07±0,30 

0,98±0,07 
-0,04±0,13 

4,57±0,42 

1,10±0,10 
+0,17±0,17 

3,77±0,63 

0,91±0,15 
-0,17±0,27 

Макрофаги, 

% 

X±m 

ID±m 
d±m 

5,39±0,50 

1 
0 

6,82±0,33 

1,27±0,06* 
+0,91±0,21* 

7,23±0,49 

1,34±0,09* 
+1,17±0,31* 

5,22±0,40 

0,97±0,07 
-0,11±0,25 

Лімфоцити, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

65,80±1,28 

1 

0 

64,86±0,77 

0,98±0,01 

-0,23±0,19 

63,54±1,16 

0,96±0,02* 

-0,55±0,27* 

65,00±1,99 

0,99±0,03 

-0,20±0,49 

Лімфобласти,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

7,50±0,97 

1 

0 

6,77±0,34 

0,90±0,05* 

-0,24±0,12* 

6,92±0,39 

0,92±0,05 

-0,19±0,13 

5,89±0,39 

0,79±0,05* 

-0,53±0,13* 

Фібробласти, 
% 

X±m 
ID±m 

d±m 

5,33±0,65 
1 

0 

5,36±0,28 
1,01±0,05 

+0,02±0,14 

6,23±0,29 
1,17±0,05* 

+0,44±0,14* 

5,78±0,66 
1,08±0,12 

+0,22±0,32 

Базофіли, 
% 

X±m 
ID±m 

d±m 

2,78±0,39 
1 

0 

3,00±0,32 
1,08±0,12 

+0,18±0,26 

2,69±0,37 
0,97±0,13 

-0,07±0,30 

3,22±0,68 
1,16±0,24 

+0,36±0,55 

Тільця Гассаля, 

% 

X±m 

ID±m 
d±m 

1,00±0,05 

1 
0 

1,50±0,15 

1,50±0,15* 
+1,15±0,35* 

1,62±0,17 

1,62±0,17* 
+1,41±0,40* 

1,56±0,18 

1,56±0,18* 
+1,28±0,40* 

Ентропія тимоцитограми X±m 

ID±m 
d±m 

0,596±0,015 

1 
0 

0,615±0,009 

1,03±0,01* 
+0,38±0,18* 

0,633±0,013 

1,06±0,02* 
+0,75±0,27* 

0,609±0,02 

1,02±0,03 
+0,27±0,40 

Таблиця  3. Супутні зміни показників імуноцитограми за різних стресових ефектів на холестериновий коефіцієнт атерогенності 

 

 
Показник 

Група Інтактна 
(без стресу) 

n=10 

Постстресові зміни коефіцієнту атерогенності 

Пара-

метр 

Антиатерогенні 

n=24 

Квазінульові 

n=14 

Проатерогенні 

n=9 

T-гелпери/індуктори, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

29,70±0,26 

1 

0 

31,04±0,48 

1,04±0,02* 

+0,75±0,27* 

31,21±0,67 

1,05±0,02* 

+0,85±0,38* 

32,44±1,17 

1,09±0,04* 

+1,54±0,65* 

T-кіллери, 
% 

X±m 
ID±m 

d±m 

15,30±1,14 
1 

0 

12,96±0,61 
0,85±0,04* 

-0,65±0,17* 

13,29±0,68 
0,87±0,04* 

-0,56±0,19* 

13,78±0,70 
0,90±0,04* 

-0,42±0,20* 

Натуральні кіллери, 
% 

X±m 
ID±m 

d±m 

1,59±0,37 
1 

0 

2,13±0,46 
1,34±0,29 

+0,45±0,39 

1,18±0,23 
0,74±0,14 

-0,35±0,19 

2,11±0,32 
1,33±0,20 

+0,44±0,27 

B-лімфоцити, 

% 

X±m 

ID±m 
d±m 

13,40±0,79 

1 
0 

12,17±0,36 

0,91±0,03* 
-0,49±0,15* 

12,79±0,65 

0,95±0,05 
-0,25±0,26 

12,78±1,12 

0,95±0,08 
-0,25±0,44 

Плазмоцити, 

% 

X±m 

ID±m 
d±m 

0,40±0,26 

1 
0 

0,81±0,31 

2,04±0,78 
+0,49±0,37 

0,29±0,19 

0,73±0,49 
-0,13±0,23 

0,70±0,32 

1,77±0,80 
+0,36±0,40 

0-лімфоцити, 

% 

X±m 

ID±m 
d±m 

39,61±1,71 

1 
0 

40,90±1,08 

1,03±0,03 
+0,24±0,20 

41,24±0,81 

1,04±0,02* 
+0,30±0,14* 

38,19±1,89 

0,96±0,05 
-0,26±0,35 

Ентропія імуноцитограми X±m 

ID±m 

d±m 

0,754±0,011 

1 

0 

0,747±0,011 

0,99±0,02 

-0,18±0,32 

0,733±0,008 

0,97±0,01* 

-0,61±0,23* 

0,756±0,012 

1,00±0,02 

+0,04±0,40 
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Таблиця 4. Супутні зміни показників спленоцитограми за різних стресових ефектів на 

холестериновий коефіцієнт атерогенності 
 

Показник 

Група Інтактна (без тресу)        

n=10 

Постстресові зміни коефіцієнту атерогенності 

Параметр Антиатерогенні (24)  Квазінульові (14) Проатерогенні (9) 

Маса селезінки, 
 мг 

X±m 
ID±m 

d±m 

773±58 
1 

0 

708±32 
0,92±0,04* 

-0,35±0,17* 

685±34 
0,89±0,04* 

-0,48±0,19* 

630±30 
0,82±0,04* 

-0,77±0,16* 

Індекс маси селезінки,  
% маси тіла 

X±m 
ID±m 

d±m 

0,37±0,02 
1 

0 

0,32±0,01 
0,87±0,04* 

-0,65±0,18* 

0,29±0,01 
0,77±0,03* 

-1,11±0,16* 

0,30±0,02 
0,79±0,05* 

-1,00±0,23* 

Ретикулоцити,  

% 
 

X±m 

ID±m 
d±m 

2,67±0,22 

1 
0 

3,32±0,21 

1,24±0,08* 
+0,92±0,30* 

2,92±0,23 

1,10±0,09 
+0,36±0,33 

2,89±0,23 

1,08±0,16 
+0,31±0,33 

Плазмоцити, 

% 

X±m 

ID±m 
d±m 

1,67±0,22 

1 
0 

2,05±0,26 

1,23±0,15 
+0,54±0,36 

1,85±0,24 

1,11±0,14 
+0,25±0,34 

3,44±0,63 

2,07±0,38* 
+2,51±0,89* 

Лімфобласти, 

% 

X±m 

ID±m 
d±m 

8,56±1,05 

1 
0 

8,82±0,63 

1,03±0,07 
+0,08±0,19 

8,54±0,60 

1,00±0,07 
-0,01±0,18 

7,89±0,65 

0,92±0,07 
-0,20±0,20 

Лімфоцити,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

68,44±1,62 

1 

0 

66,64±1,17 

0,97±0,02 

-0,35±0,23 

67,77±1,63 

0,99±0,02 

-0,13±0,32 

69,89±1,65 

1,02±0,02 

+0,28±0,32 

Паличкоядерні нейтрофіли,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,78±0,26 

1 

0 

1,95±0,13 

1,10±0,08 

+0,21±0,16 

1,85±0,31 

1,04±0,17 

+0,08±0,37 

1,78±0,32 

1,00±0,18 

0,00±0,39 

Сегментоядерні 
нейтрофіли,  

% 

X±m 
ID±m 

d±m 

12,33±0,89 
1 

0 

12,14±0,62 
0,98±0,05 

-0,07±0,22 

12,15±0,94 
0,98±0,08 

-0,06±0,33 

9,89±0,93 
0,80±0,08* 

-0,87±0,33* 

Eозинофіли, 
% 

X±m 
ID±m 

d±m 

2,00±0,69 
1 

0 

2,14±0,33 
1,07±0,16 

+0,06±0,15 

2,46±0,42 
1,23±0,21 

+0,21±0,19 

2,22±0,43 
1,11±0,22 

+0,10±0,20 

Maкрофаги, 

% 

X±m 

ID±m 
d±m 

2,56±0,32 

1 
0 

2,95±0,20 

1,16±0,07* 
+0,39±0,19* 

2,46±0,32 

0,96±0,13 
-0,09±0,32 

2,00±0,32 

0,78±0,13 
-0,55±0,32 

Ентропія спленоцитограми X±m 

ID±m 
d±m 

0,534±0,019 

1 
0 

0,563±0,013 

1,05±0,02* 
+0,48±0,21* 

0,548±0,017 

1,02±0,03 
+0,22±0,28 

0,528±0,020 

0,99±0,04 
-0,11±0,32 

 
Таблиця  5. Супутні зміни показників фагоцитозу та кіллінгу за різних стресових ефектів на холестериновий коефіцієнт 

атерогенності 

 

 

 

Показник 

Група Інтактна 

(без стресу) 

n=10 

Постстресові зміни коефіцієнту атерогенності 

Пара-
метр 

Антиатерогенні 
n=24 

Квазінульові 
n=14 

Проатерогенні 
n=9 

Фагоцитарний індекс 

нейтрофілів, % 

X±m 

ID±m 
d±m 

55,20±1,81 

1 
0 

57,21±1,97 

1,04±0,04 
+0,35±0,35 

56,00±1,96 

1,01±0,04 
+0,14±0,34 

57,56±2,24 

1,04±0,04 
+0,41±0,39 

Фагоцитарне число 

нейтрофілів, бактерій/фагоцит 

X±m 

ID±m 

d±m 

5,50±0,34 

1 

0 

6,27±0,22 

1,14±0,04* 

+0,72±0,20* 

6,39±0,26 

1,16±0,05* 

+0,83±0,24* 

5,56±0,29 

1,01±0,05 

+0,05±0,27 

Iндекс кіллінгу нейтрофілів, % X±m 

ID±m 

d±m 

47,50±2,94 

1 

0 

42,60±1,89 

0,90±0,04* 

-0,53±0,20* 

40,14±2,93 

0,85±0,06* 

-0,79±0,31* 

40,78±3,01 

0,86±0,07* 

-0,72±0,35* 

Бактерицидна здатність 
нейтрофілів,  

109 мікробів/л 

X±m 
ID±m 

d±m 

7,54±1,39 
1 

0 

9,90±0,93 
1,31±0,12* 

+0,54±0,21* 

10,03±1,48 
1,33±0,19 

+0,57±0,33 

7,09±1,31 
0,94±0,17 

-0,10±0,30 

Фагоцитарний індекс 
моноцитів,  

% 

X±m 
ID±m 

d±m 

5,85±0,55 
1 

0 

6,02±0,38 
1,03±0,07 

+0,10±0,22 

6,00±0,62 
1,03±0,11 

+0,09±0,36 

4,89±0,45 
0,84±0,08* 

-0,56±0,26* 

Фагоцитарне число моноцитів, 

бактерій/фагоцит 

X±m 

ID±m 
d±m 

4,45±0,24 

1 
0 

4,69±0,22 

1,05±0,05 
+0,31±0,27 

4,61±0,22 

1,04±0,05 
+0,21±0,28 

4,33±0,25 

0,97±0,05 
-0,15±0,30 

Бактерицидна здатність 

моноцитів,  
109 мікробів/л 

X±m 

ID±m 
d±m 

0,21±0,04 

1 
0 

0,25±0,05 

1,21±0,21 
+0,37±0,37 

0,29±0,06 

1,38±0,27 
+0,67±0,47 

0,15±0,04 

0,71±0,21 
-0,52±0,36 

Активність натуральних 

кіллерів,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

40,01±1,77 

1 

0 

32,88±2,18 

0,82±0,05* 

-1,27±0,39* 

31,90±1,65 

0,80±0,04* 

-1,45±0,29* 

28,99±0,52 

0,72±0,01* 

-1,97±0,09* 
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Співставлення постстресових змін КАК із змінами 80 описаних в попередньому [3] та даному 

повідомленні показників нейро-ендокринної регуляції, метаболізму і імунітету виявило лише 8 з-

поміж них з конкордатним (рис. 2) чи дискордатним (рис. 3)  паттернами. Зокрема,  вміст в 

спленоцитограмі лімфоцитів за зниження КАК складає 97±2%, за відсутності змін - 99±2%, за 

Рис. 2. Конкордантний супровід стресорних ефектів на атерогенність
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Рис.1. Паттерни імунного супроводу різних стресових ефектів на атерогенність 
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підвищення - 102±2%. Стосовно хлоридемії відповідні цифри складають 98±1%, 100±2% і 102±1%, 

кальційемії -  93±5%, 108±6% і 120±6%, паратиринової активності -  95±3%, 104±3% і 110±3%. 

Натомість вміст в спленоцитограмі макрофагів і лімфобластів змінюється за паттернами:  116±8%, 

96±8%, 78±10% і 103±3%, 100±3%, 92±8%; а активність лужної фосфатази плазми і її загальна 

антипротеазна активність за паттернами: 109±5%, 98±5%, 80±9% і 102±1%, 101±1%, 98±2% 

відповідно.  

 

Аналіз канонікального зв'язку між констелляцією імунних показників, прийнятих в якості 

факторних ознак, та коефіцієнтом атерогенності як результативною ознакою, виявив значну 

кореляцію (рис. 4) 

Рис. 4. Канонікальний зв'язок між імунними показниками (вісь Х) та коефіцієнтом 

атерогенності Клімова (вісь Y) 
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Рис. 3. Дискордантний супровід стресорних ефект ів на атерогенність
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Констатовано, що КАК прямо значно корелює із вмістом в селезінці плазмоцитів (r=0,48) і 

помірно інверсно - із вмістом в тимусі макрофагів (r=-0,31) та фагоцитарним індексом макрофагів 

крові (r=-0,25). Вони ж дають і максимальні навантаження на факторні структури імунного 

радикалу (r=0,87; -0,57 і -0,47 відповідно). 

Рівняння канонікальної кореляції описується в наступному вигляді: 

КАК = 0,745•Пла С - 0,4295•Мак Т - 0,220•ФІМ; 

R=0,545; χ2
(3)=15,3; p=0,002; Λ Prime=0,70. 

Залежність КАК від констелляції показників нейроендокринно-імунного комплексу і 

метаболізму, візуалізована на рис. 5, виявляється вже значною і описується рівнянням: 

КАК=0,591•ПлаС+0,474•КатЕ-1,408•Са-0,194•МакТ+1,784•ПТА-0,313•КТА-0,176•КатП-            

-0,104•ФІМ-0,029•ЗАПА-0,1245•АлТ-0,077•МДА-0,230•Секс-індекс; 

R=0,687; χ2
(12)=24,9; p=0,015 Λ Prime=0,53. 

      Рис. 5. Канонікальний зв'язок між показниками нейроендокринно-імунного комплексу і 

метаболізму (вісь Х) та кофіцієнтом атерогенності (вісь Y) 

Отже, постстресові зміни атерогенності плазми значуще детермінуються змінами констелляції 

нейроендокринно-імунного комплексу і метаболізму на 47,2%. При цьому в якості антиатеро-

генних чинників виступають: вміст в тимусі макрофагів, кальцитонінемія, загальна антипротеазна 

активність плазми, активність в ній АлТ, вміст в плазмі малонового диальдегіду та фагоцитарна 

активність макрофагів крові, натомість вміст в селезінці плазмоцитів, активність каталази 

еритроцитів і плазми, кальційемія, паратирин, а також фактори, зчеплені із статтю, асоціюються із 

проатерогенним ефектом стресу.     

На останньому етапі методом дискримінантного аналізу (forward stepwise [17]) виявлено 4 

показники (дискримінантні змінні), за сукупністю яких групи щурів з різними типами ефекту 

стресу на атерогенність суттєво відрізняються між собою. Ними виявилися, за означенням, 

коефіцієнт атерогенності Клімова, холестерин неальфа-ліпопротеїдів як компонента цього 

коефіцієнта, маса тіла як показник, залежний від вмісту ліпідів в організмі, а також, що знаменно, 

вміст в тимоцитограмі епітеліоцитів - джерела гормонів і цитокінів.     

Квадрати віддалей Mahalanobis (D2
M) як критерії відмінностей між групами, скдадають: між А- 

і А+- - 3,6 (F=6,9; p<10-3), між А- і А+ - 31,2 (F=43,1; p<10-6), між А+- і А+ - 17,9 (F=20,6;               

p<10-6).  

Далі 4-мірний простір дискримінантних змінних  трансформовано у 2-мірний простір 

канонічних дискримінантних функцій. Перша функція володіє максимальною розрізняючою 

здатністю: r* складає 0,902, а її доля дисперсії, яка пояснюється розподілом на групи (η2=r*2) - 

0,812 (Wilks' Λ=0,147; χ2=81,4; p<10-6). Друга дискримінантна функція характеризується менш 

вагомими величинами параметрів: r*=0,462; η2=0,213; Wilks' Λ=0,786; χ2=10,2; p=0,017. 

При оцінці реальної корисності дискримінантних функцій виявлено, що перша функція 

містить 94,1% дискримінантних можливостей, а друга - решту 5,9%.   

 

Right set

Le
ft

 s
et

-3.5

-2.5

-1.5

-0.5

0.5

1.5

2.5

-3 -2 -1 0 1 2 3



 80 

Таблиця  6.  Підсумки дискримінантного аналізу показників, характеристичних для різних 

типів ефекту стресу на коефіцієнт атерогенності Клімова (КАК) 

  
 

Дискримінантна змінна  

Група КАК- КАК+- КАК+  

Критерії Wilks' Параметр n=24 n=14 n=9 

Коефіцієнт 

атерогенності 

Клімова 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

0,79±0,06 

-5,803 

-1,025 

12,28 

1,25±0,02 

-5,803 

-1,025 

19,64 

1,83±0,12 

-5,803 

-1,025 

43,62 

Λ 

F 

p 

0,293 

53,1 

<10-6 

Епітеліоцити 

тимоцитограми,  

% 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

7,61±0,61 

-0,317 

-0,235 

1,02 

7,20±0,47 

-0,317 

-0,235 

1,23 

9,56±0,61 

-0,317 

-0,235 

2,73 

Λ 

F 

p 

0,225 

23.8 

<10-6 

Маса тіла,  

г 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

220±7 

0,013 

0,023 

0,216 

238±7 

0,013 

0,023 

0,222 

214±7 

0,013 

0,023 

0,145 

Λ 

F 

p 

0,178 

19,1 

<10-6 

Холестерин  

неальфа-ліпопротеїдів, 

мМ/л 

Х±m 

RCCDF1 

RCCDF2 

CoeCF 

0,63±0,05 

2,803 

3,446 

-1,82 

0,95±0,04 

2,803 

3,446 

-2,12 

1,12±0,08 

2,803 

3,446 

-16,9 

Λ 

F 

p 

0,147 

16,5 

<10-6 

 СonDF1 3,825 3,825 3,825   

 СonDF2 -4,991 -4,991 -4,991   

 СonCF -32,57 -43,38 -60,88   

 Root1 1,470 0,007 -3,932   

 Root2 -0,329 0,774 -0,326   

 

Примітки: 1. X±m - середні значення змінних та їх стандартні похибки.  

                             2. RCCDF - нестандартизовані коефіцієнти для канонічних дискримінантних 

функцій (канонічних змінних).  

                   3. CоеCF - коефіцієнти класифікуючих функцій. 

                   4. ConDF - константи дискримінантних функцій 

                   5. ConCF - константи класифікуючих функцій. 

6. Root - середні величини канонічних змінних. 

 

Стосовно повних структурних коефіцієнтів виявлено, що перший корінь корелює інверсно із 

КАК (r=-0,73) і холестерином неальфа-ліпопротеїдів (r=-0,40), тобто може бути номінований як 

обернена міра атерогенності. Натомість другий корінь корелює із цими показникамии прямо 

(r=0,62 і 0,74 відповідно) та із масою тіла (r=0,60), а також інверсно - із рівнем епітеліоцитів тимуса 

(r=-0,34), тобто прямо характеризує атерогенність, асоційовану із імунним фактором. 

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. 6. 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 індивідуальних членів 

(рис. 6) в просторі дискримінантних функцій (радикалів). 

Видно, що тварини із антиатерогенним постстресовим ефектом характеризуються практично 

виключно позитивними величинами першого кореня, натомість із проатерогенним ефектом - 

виключно негативними величинами, а квазінульовому ефекту на атерогенність відповідає 

локалізація величин навколо нуля. По осі ж другого радикалу групи практично не відрізняються. 

Коректність класифікації в цілому складає 93,6%, при цьому точність стосовно 

антиатерогенного ефекту - 91,7% (дві помилки на 24 тварини), проатерогенного - 88,9% (одна 

помилка на 9 тварин), а квазінульового - 100%. 
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Рис. 6. Діаграма розсіювання канонічних значень радикалів щурів з різними постстресовими 

змінами коефіцієнту атерогенності  

В руслі обговорення отримних результатів неможливо не згадати про лептин - адипокін (16 

кДа), що зв'язує нутриціональний статус із нейро-ендокринною і імунною функціями. Спочатку 

вважаючись фактором ситості, який регулює масу тіла через гальмування споживання їжі і 

стимулювання енерговитрат, зараз лептин розглядається як плейотропний гормон, чиї множинні 

ефекти включають регуляцію ендокринної функції, репродукції і імунітету. Лептин можна 

розглядати як проінфламаторний цитокін, що належить до сім'ї довголанцюгових завиткових 

цитокінів і має структурну подібність із IL-6, пролактином, СТГ, IL-12, IL-15, гранулоцит-

стимулювальним фактором і онкостатином М. Завдяки його двоїстій природі як гормона і цитокіна 

лептин зв'язує нейро-ендокринну і імунну системи. Роль лептину у модуляції імунної відповіді 

(реактивності) та запалення недавно стала очевидною. Збільшення утворення лептину, що має 

місце під час інфекції і запалення, переконливо доказує, що лептин є частиною мережі цитокінів, 

котра регулює запально-імунну відповідь  і захисні механізми. Лептин відіграє важливу роль у 

запальних процесах, що включають Т-клітини, і у модуляції активності Т-гелперів  у клітинній 

імунній відповіді [19].  

Відомо кілька можливих імунних механізмів розвитку  індукованого стресом атеросклерозу. 

Характерною рисою стрес-реакції є перерозподіл лімфоцитів. Дослідження ролі цього ефекту в 

розвитку серцево-судинних захворювань на студентах, що піддавалися психо-емоційному стресу, 

виявило важливі особливості цієї реакції. Як відомо, найбільше рясно в склеротичних бляшках 

представлені моноцити/макрофаги і Т-лімфоцити. Дослідження фенотипу цих кліток знайшло 

селективне збільшення циркулюючих Т-лімфоцитів, що експресують рецептори CXCR2, CXCR3 і 

CCR5, за незмінної їх загальної кількості. Гострий психо-емоційний стрес на експресію 

хемокінових рецепторів на моноцитах впливу не зробив. Як відомо, ліганди для цих рецепторів 

секретуються активованими клітинами ендотелію. Аналіз індивідуальних розходжень знайшов 

позитивну залежність між індукованою стресом симпатичною кардіальною активністю і 

мобілізацією зазначених Т-клітинних субпопуляцій, здатних взаємодіяти з активованими 

ендотеліоцитами. На підставі цього вважають, що гострий стрес може сприяти залученню 

циркулюючих лімфоцитів у субендотелій і прискорювати утворення атеросклеротичних бляшок, 

потенційно беручи участь у серцево-судинних ускладненнях, індукованих стадіями гострого стресу 

[13]. У розвитку серцево-судинних захворювань важливу роль відводять активації Toll-подібних 

рецепторів, взаємодія яких з бактеріальними лігандами приводить до активації запальних клітин 

[14], а також активації при атеросклерозі сигнальних шляхів, що супроводжуються активацією 

фактора транскрипції NF-κВ [16]. У якості одного з етіологічних факторів розвитку атеросклерозу 

можуть служити індуковані стресом цитокіни, особливо ІL-6, а також білки гострої фази, 

індуковані при гострофазовій відповіді цитокінами спільно зі стресовими гормонами 

(кортикостероїдами, катехоламінами, гормонами росту, глюкагоном, реніном), секретованими при 

гострому чи хронічному фізіологічному стресі. Хронічні запальні процеси, що розвиваються в 

результаті цього, можуть індукувати не тільки розвиток атеросклерозу, але й інших важких 
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захворювань - інсулінової резистентності, неінсулінового діабету типу II, метаболічного сидрому Х 

[11,12]. 
 

 

ВИСНОВКИ 

 

У відповідь на комбінований стресорний вплив розвивається стрес-реакція у вигляді нейро-

ендокринних змін: збільшення маси наднирників, підвищення рівня в плазмі кортикостерону, 

мінералокортикоїдної активності, симпатичного тонусу в поєднанні із зниженням вагального 

тонусу і рівня тироксину; імунодисфункції: зниження маси селезінки, вмісту в крові лімфоцитів, 

еозинофілів, Т-кіллерів, індексу кіллінгу нейтрофілів, активності натуральних кіллерів в поєднанні 

із підвищенням вмісту в крові паличкоядерних нейтрофілів і Т-гелперів/індукторів, а в тимусі - 

тілець Гассаля, а також ульцерації слизової шлунку, що супроводжується мультиваріантними 

змінами холестеринового коефіцієнту атерогенності плазми: антиатерогенними (у 51% щурів), 

квазінульовими (у 30%) і проатерогенними (у 19%). 

Виразність постстресових змін атерогенності, за даними канонікального аналізу, значно 

корелює із констелляцією 12 гормональних, метаболічних та імунних показників, а також із 

статтю, що свідчить про їх роль в якості факторів, які в сукупності на 47% детермінують 

постстресову атерогенність плазми. 
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B.Ya. HUCHKO 

 

IMMUNE ACCOMPANIMENT OF MULTIALTERNATIVE POSTSTRESSORY CHANGES 

PLASMA ATHEROGENITY AT RATS 

 

In reply to combined stressory influence development of 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 12 hormonal, metabolic and immune parameters, and also 

with a floor, suggesting that their role as the factors, which in aggregate on 47% determine poststressory 

atherogenity of plasma. 
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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 4: РОЛЬ ТЕРМІ-

НОВИХ ВАЗОМОТОРНИХ ЕФЕКТІВ  
 

Подтверждено наличие выявленных автором ранее 4 вариантов  

срочных эффектов употребления биоактивной воды Нафтуся на желудок и 

почки. При этом впервые выяснена роль в развитии того или иного типа 

эффекта изменений уровней в крови АДГ, гастрина, глюкагона, инсулина, 

паратирина, а также кровотока через артерии желудка и почек. 

Выявленные закономерности лежат в русле амбивалентно-эквилибраторной 

концепции действия на организм биоактивной воды Нафтуся и “закона 

начального уровня” 

* * * 

 

ВСТУП 

 

Біоактивна вода Нафтуся, відома, передовсім, своїм діуретичним ефектом, та, завдяки більш 

пізнім дослідженням трускавецьких бальнеологів [13], ефектом на секрецію шлункового соку. При 

цьому взаємозв'язки між цими ефектами неоднозначні [6]. Дана проблема не має однозначного  

вирішення в принципі, попри як теоретичний, так і практичний інтерес дослідників до характеру 

взаємозв’язків між функціями шлунка і нирок за умов вживання мінеральних вод.  

Існує дві протилежні точки зору на гастро-ренальні відносини. Згідно з концепцією Прониной 

М.Н. [14], при прийомі мінеральної води збуджуються механо- і хеморецептори травного каналу, 

що рефлекторно гальмує виділення в кров АДГ. Це, своєю чергою, сприяє активації секреції 

шлункового соку, жовчі та сечовиділення. Якщо незабаром після цього приймається їжа, то через 

харчовий центр стимулюється секреція травних залоз, яка розгортається вже в фазу зниження АДГ, 

в умовах більшої функціональної активності залоз. У результаті проявляється стимулювальна дія 

мінеральних вод на секрецію залоз та діурез. Потім виділення рідини в травний канал і з сечею, а 

також всмоктування мінеральної води в кров призводять через інтерохеморецептори до 

підвищення рівня АДГ, що дещо гальмує секрецію, проте вона протікає на високому рівні, позаяк 

за даних умов вже домінує харчовий центр та інтестинальні гормони. Якщо ж в фазу зниження 

АДГ у шлунок не потрапляє їжа, то через годину внаслідок виділення рідини через нирки та в 

порожнину травного каналу і всмоктування інгредієнтів мінеральної води активується інкреція 

АДГ, що веде до пригнічення соковиділення та сечовиділення. Коли в цей момент вжити їжу, то 

реакція залоз буде зниженою. 

Разом з тим, існує й альтернативна концепція гастро-ренальних відносин. На противагу 

положенню про односпрямовані зміни секреції та діурезу Бакурадзе А.Н. [1-4] відстоює свою 

концепцію реципрокних відносин між нирками та травними залозами. Ним показано, що вода 

Саїрме №1, вжита разом з їжею, підвищує у собак шлункову секрецію і дещо знижує діурез; при 

прийомі за 1,5 год до їжі діурез значно підвищується, а секреція соку знижується. В іншому 

експерименті виявлено, що води Саїрме, Боржомі, Небіглаві самі по собі незначно збуджують 

секрецію слинних, шлункових та підшлункової залоз і печінки, зате є сильними діуретиками. При 

вживанні вказаних мінеральних вод разом з їжею або незадовго до неї вони достатньо підсилюють 

харчову секрецію залоз, при цьому діурез низький. Якщо води ввести натще - за 1-1,5 год до їжі, то 

на фоні посиленого діурезу секреція травних залоз на наступний прийом їжі буде пригнічена. При 

цьому слабомінералізована вода глибше пригнічує секрецію і сильніше збуджує діурез. У дослідах 

з водою Лікані (типу Боржомі) встановлено, що при вживанні її разом з м’ясом павловський 

шлуночок за 4 год секретує 25 мл соку, а нирки виділяють 160 мл сечі; при прийомі води за 1 год 

до їжі секреція знижується до 10 мл, а діурез зростає до 184 мл. Автор вважає, що зменшення 

секреції шлункового соку зумовлено збільшенням діурезу, яке передує їжі, тобто збудженню 

секреції залоз. Посилена функція нирок порушує постачання шлунка кров’ю, водою та хлоридами.  
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Яременком М.С. [17] показано, що впродовж першої години після інтрагастрального 

навантаження собаки водопровідною водою мала місце секреція шлункового соку за низького 

рівня діурезу; впродовж другої години секреція пригнічувалась, а діурез зростав, при цьому падав 

рівень АДГ крові. 

Реципрокність гастро-ренальних відносин підтверджено клінічними спостереженнями [12]. 

Так, води хлоридні натрієві значно посилюють секрецію і кислотоутворення в шлунку і водночас 

різко загальмовують діурез, що супроводжується зниженням титраційної кислотності сечі і 

підвищенням її рН, тоді як води гідрокарбонатні гальмують шлункову секрецію і збільшують 

сечовиділення. 

Отже, проблема гастро-ренальних відносин залишається актуальною.  

В прелімінарних дослідженнях [15,16,18] нами підтверджена неоднозначність термінових 

гастро-ренальних відносин за умов одноразового вживання біоактивної води Нафтуся (БАВН). 

Дане повідомлення присвячено поглибленому дослідженню задекларованої проблеми.  

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Об'єктом спостережень був цей же контингент із 91 хворого на калькульозний пієлонефрит із 

супутнім гастритом зі зниженою чи збереженою секрецією.  

У 40 хворих цього контингенту додатково до реєстрації показників, детально описаних в 

попередніх повідомленнях [8-10], визначали об'ємну швидкість кровоплину через a. gastrica sinistra, 

a.a. renalis dextra et sinistra та a.hepatica communis до і через 30 хв після вживання Нафтусі, 

застосовуючи метод кольорового допплеровського картування з ехоконтрастуванням препаратом 

Levovist [15], використовуючи ехокамеру "Аloka SSD-118" (Japan). 

Ефект Нафтусі на досліджувані показники виражали у вигляді співвідношення десяткового 

логарифму послідовних (реактивних) і початкових (базальних) величин (lg R/B). 

Цифровий матеріал оброблено методами варіаційного, кореляційного і дискримінантного 

аналізів з використанням  пакету програми "Statistica".  

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

Залежно від характеру змін соковиділення та сечовиділення виділено чотири варіанти 

термінових секреторно-діуретичних ефектів БАВН (рис. 1). У 42% випадків констатовано 

прискорення обидвох процесів, а у 15% - їх уповільнення, тобто односпрямовані зміни шлункової 

секреції та діурезу мали місце у 57% спостережень.  

Рис. 1. Варіанти термінових гастро-ренальних ефектів БАВН 
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В той же час у другої половини обстежених гастро-ренальні відносини за умови вживання 

БАВН мали реципрокний характер: у 34% сповільнення соковиділення поєднувалося із 

прискоренням діурезу, а у 9% - констатовано активацію шлункової секреції в поєднанні із 

уповільненням сечовиділення. Отже, нами підтверджена виявлена раніше амбівалентність ефектів 

БАВН на соко- і сечовиділення [6]. 

Простежується чітка детермінованість гастро-ренальних ефектів вихідним рівнем 

гідрокінетичних функцій. Так, за секреторно-діуретичного ефекту (V+D+) секреція соку зростає із 

82% середньої норми (СН) до 112% СН, а діурез - із 50% СН до 131% СН. І навпаки, підвищений 

початковий рівень обидвох процесів детермінує антисекреторно-антидіуретичний ефект (V-D-): 

соковиділення сповільнюється  від 116% СН до 90% СН, а сечовиділення - від 142% СН до 83% 

СН. Сказане справедливе і для інших двох типів ефектів: при поєднанні низького початкового 

рівня секреції (81% СН) з високим рівнем діурезу (173% СН) у відповідь на БАВН перший 

підвищується до 97% СН, тоді як другий – знижується до 92% СН; і навпаки, антисекреторно-

діуретичний ефект розвивається у осіб з початково високим (117% СН) рівнем соковиділення та 

низьким (87% СН) - діурезу. Отримані результати узгоджуються із висунутою раніше 

амбівалентно-еквілібраторною концепцією дії на організм БАВН [7], яка,  своєю чергою, базується 

на “законі початкового рівня” [19]. 

Варіанти гастро-ренальних функціональних відносин 

Таблиця 1. Базальні і реактивні параметри шлункового соку за різних варіантів термінових 

гастро-ренальних ефектів води Нафтуся 
Показник Ефект V+D+ V+D- V-D+ V-D- 

min÷max 

X±m 

n 

(%) 

38 

(42) 

8 

(9) 

31 

(34) 

14 

(15) 

V, мл/год 

50÷100 

75±5 

B 

R 

lgR/B 

61,4±4,2* 

84,3±6,5 

+0,13±0,02# 

61,0±6,6 

72,9±6,6 

+0,08±0,02# 

87,7±7,6 

55,0±3,4* 

-0,18±0,02# 

87,1±6,8 

66,7±4,9 

-0,11±0,02# 

VP, мл/год 

20÷50 

35±3 

B 

R 

lgR/B 

17,8±1,3* 

27,5±2,4 

+0,18±0,02# 

24,4±3,9* 

28,2±4,4 

+0,07±0,03# 

29,1±3,5 

19,9±1,5* 

-0,13±0,03# 

26,6±2,2* 

20,7±1,2* 

-0,10±0,02# 

VNP, мл/год 

55÷25 

40±3 

B 

R 

lgR/B 

43,6±2,9 

56,7±4,4* 

+0,11±0,02# 

36,6±3,7 

44,7±3,7 

+0,09±0,03# 

58,6±4,4* 

35,0±2,3 

-0,22±0,03# 

60,5±5,0* 

46,0±4,1 

-0,12±0,03# 

QHT, мМ/год 

1,5÷5,5 

3,50±0,40 

B 

R 

lgR/B 

0,90±0,11* 

1,86±0,25* 

+0,28±0,03# 

2,26±0,55 

2,53±0,67 

+0,04±0,06 

2,03±0,40* 

1,62±0,21* 

-0,04±0,04 

1,55±0,23* 

1,25±0,15* 

-0,07±0,05 

рH соку 

2,0÷1,5 

1,75±0,05 

B 

R 

R-B 

4,71±0,37* 

2,15±0,09* 

-2,57±0,31# 

1,62±0,10 

1,68±0,12 

+0,06±,07 

3,24±0,43* 

2,88±0,43* 

-0,36±0,17# 

3,28±0,65* 

2,94±0,61 

-0,34±0,32 

QP, мг/год 

10÷40 

25±3 

B 

R 

lgR/B 

9,8±1,5* 

22,0±2,5 

+0,41±0,03# 

24,4±4,7 

27,1±5,6 

+0,05±0,04 

22,1±4,1 

16,3±2,2* 

-0,09±0,03# 

18,8±3,0 

14,8±1,8* 

-0,07±0,04 

Пепсин, мг/л 

200÷400 

300±20 

B 

R 

lgR/B 

161±20* 

260±17 

+0,28±0,03# 

385±51 

358±52 

-0,04±0,04 

239±24 

307±32 

+0,09±0,03# 

220±31* 

241±33 

+0,05±0,04 

QCl, мМ/год 

4,5÷16,5 

10,5±1,2 

B 

R 

lgR/B 

8,48±0,58 

11,77±0,91 

+0,14±0,02# 

8,72±0,99 

10,38±1,00 

+0,08±0,02# 

12,27±1,10 

7,77±0,48* 

-0,18±0,02# 

12,09±0,94 

9,27±0,66 

-0,11±0,02# 

QNa, мМ/год 

10,4÷2,9 

6,65±0,75 

B 

R 

lgR/B 

5,75±0,39 

7,48±0,57 

+0,11±0,02# 

4,82±0,48* 

5,89±0,48 

+0,09±0,03# 

7,72±0,59 

4,62±0,30* 

-0,22±0,03# 

7,97±0,65 

6,06±0,54 

-0,12±0,03# 

QК, мМ/год 

0,66÷2,44 

1,55±0,18 

B 

R 

lgR/B 

1,30±0,09 

1,74±0,13 

+0,12±0,02# 

1,19±0,12 

1,44±0,12 

+0,09±0,03# 

1,80±0,15 

1,11±0,07* 

-0,20±0,02# 

1,83±0,15 

1,40±0,11 

-0,12±0,03# 

QB, мМ/год 

0 

B 

R 

1,02±0,14* 

0 

0 

0 

0,93±0,29* 

0,57±0,19* 

0,94±0,44 

0,68±0,37 

    Примітки. 1. V - соковиділення, D - діурез.  

                      2. Скерованість змін V і D позначена + чи -. 

  3. B - базальний період секреції; R - реактивний (послідовний) період секреції. 

                      4. Показники, вірогідно відмінні від нормальних, позначені *. 

                      5. Значущі ефекти, обчислені за прямими різницями, позначені #.  
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Секреторно-діуретичний ефект (табл. 1) характеризується збільшенням дебиту кислотної 

компоненти соку більшою мірою, ніж лужної, за антисекреторно-діуретичного ефекту більшою 

мірою гальмується секреція лужної компоненти соку, тоді як обидва варіанти антидіуретичних 

ефектів супроводжуються менш вираженими відносно попередніх і приблизно одинаковими 

відповідними змінами дебитів обидвох компонент шлункового соку. В цілому зміни під впливом 

БАВН секреції кислотної і лужної компонент тісно взаємопов'язані (r=0,81). Приблизно 

одинаковою мірою зміни обох компонент соку корелюють із реактивними змінами секреції з соком 

хлориду (r=0,93 і 0,96), калію (r=0,87 і 0,97) і натрію (r=0,81 і 0,97), тоді як із змінами кислото- і 

пепсинопродукції тісніше пов'язані зміни секреції кислотної компоненти порівняно із лужною 

(r=0,86 проти 0,42 і 0,87 проти 0,63 відповідно).  

Натомість із змінами діурезу обидві компоненти пов'язані слабко (r=0,19 і 0,17 відповідно). Це 

ж стосується зв'язків діуретичних ефектів із ефектами на секрецію титрованої кислоти (r=0,20), 

хлориду (r=0,18), калію (r=0,18) і натрію (r=0,17). Стосовно реактивних змін параметрів сечі (табл. 

4.2) слабка кореляція виявлена лише між ефектами БАВН на кальційурію і секрецію лужної 

компоненти (r=-0,24) та ацидурію і секрецію кислотної компоненти (r=0,15). Натомість зміни 

діурезу прямо тісно пов'язані із ефектами БАВН на секрецію з сечею титрованої кислоти (r=0,86), 

помірно - із змінами рН сечі (r=0,32) та слабко - із ефектами на екскрецію магнію (r=0,21), хлориду 

(r=0,19) і калію (r=0,13). 

Таблиця 2. Базальні і реактивні параметри сечі за різних варіантів термінових гастро-

ренальних ефектів води Нафтуся 
Показник Ефект V+D+ V+D- V-D+ V-D- 

min÷max 

X±m 

n 

(%) 

38 

(42) 

8 

(9) 

31 

(34) 

14 

(15) 

Діурез, мл/год 

33÷63 

48±3 

B 

R 

lgR/B 

24±2* 

63±5* 

+0,44±0,04# 

83±17* 

44±8 

-0,25±0,08# 

42±6 

74±7* 

+0,29±0,05# 

68±9* 

40±4 

-0,21±0,05# 

HT-урія, мМ/год 

0,42÷1,25 

0,83±0,08 

B 

R 

lgR/B 

0,80±0,11 

1,95±0,24* 

+0,40±0,06# 

4,31±1,25* 

1,03±0,17 

-0,52±0,12# 

1,24±0,18* 

1,93±0,30* 

+0,23±0,06# 

2,81±0,54* 

1,25±0,16* 

-0,30±0,06# 

Cl-урія, мМ/год 

5,4÷10,8 

8,10±0,54 

B 

R 

lgR/B 

4,88±0,19* 

6,48±0,34* 

+0,12±0,03# 

5,45±0,51* 

8,08±1,93 

+0,11±0,07 

6,05±0,33* 

8,99±0,72 

+0,15±0,04# 

6,44±0,78 

6,06±0,65* 

-0,02±0,05 

P-урія, мМ/год 

0,43÷2,69 

1,56±0,23 

B 

R 

lgR/B 

1,02±0,09* 

1,30±0,07 

+0,15±0,04# 

1,14±0,25 

2,17±0,69 

+0,24±0,09# 

1,25±0,14 

1,88±0,23 

+0,20±0,04# 

1,59±0,25 

1,33±0,07 

-0,01±0,06 

Ca-урія, мМ/год 

0,06÷0,27 

0,17±0,02 

B 

R 

lgR/B 

0,14±0,02 

0,18±0,02 

+0,13±0,06# 

0,13±0,03 

0,22±0,06 

+0,20±0,14 

0,12±0,02 

0,22±0,02 

+0,28±0,04# 

0,16±0,02 

0,17±0,02 

+0,03±0,08 

Mg-урія, мМ/год 

0,13÷0,42 

0,27±0,03 

B 

R 

lgR/B 

0,04±0,01* 

0,05±0,01* 

+0,13±0,04# 

0,04±0,01* 

0,07±0,02* 

+0,18±0,09 

0,05±0,01* 

0,06±0,01* 

+0,17±0,03# 

0,05±0,01* 

0,04±0,01* 

-0,07±0,05 

Na-урія, мМ/год 

4,7÷9,5 

7,10±0,47 

B 

R 

lgR/B 

3,67±0,21* 

5,44±0,38* 

+0,16±0,05# 

4,29±0,55* 

7,13±2,09 

+0,14±0,09 

4,94±0,35* 

8,12±0,78 

+0,19±0,06# 

5,37±0,84 

4,95±0,70* 

-0,02±0,07 

K-урія, мМ/год 

1,67÷3,33 

2,50±0,17 

B 

R 

lgR/B 

2,21±0,02 

2,34±0,03 

+0,02±0,01 

2,25±0,04 

2,47±0,16 

+0,03±0,02 

2,30±0,03 

2,54±0,06 

+0,04±0,01# 

2,33±0,06 

2,30±0,05 

-0,01±0,01 

рН сечі 

5,0÷6,5 

5,75±0,15 

B 

R 

R-B 

5,52±0,10 

5,64±0,12 

+0,12±0,08 

5,91±0,23 

6,04±0,39 

+0,13±0,18 

5,54±0,13 

5,66±0,15 

+0,12±0,12 

5,84±0,19 

5,51±0,11 

-0,33±0,18 

 

Найцікавішими в руслі гастро-ренальних ефектів виявилися зміни рН соку, які приблизно 

одинаковою мірою інверсно  корелюють із змінами як секреції кислотної (r=-0,46) і лужної (r=        

-0,31) компонент соку, так і діурезу (r=-0,34). 

Кореляційний аналіз виявив лише кілька вартих уваги зв'язків між реактивними змінами 

соковиділення і електролітемії (табл. 3).  Зокрема, ефект БАВН на секрецію лужної компоненти 

соку прямо корелює із змінами фосфатемії (r=0,37) і магнійемії (r=0,27) та інверсно - із змінами 

кальційемії (r=-0,26) і, більшою мірою, Ca/Mg-коефіцієнта плазми (r=-0,33). Реактивні зміни 

секреції кислотної компоненти слабко пов'язані лише із такими магнійемії (r=0,25). 
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Таблиця 3. Базальні і реактивні параметри електролітів плазми за різних варіантів термінових 

гастро-ренальних ефектів води Нафтуся 
Показник Ефект V+D+ V+D- V-D+ V-D- 

min÷max 

X±m 

n 

(%) 

38 

(42) 

8 

(9) 

31 

(34) 

14 

(15) 

Са-емія, мМ/л 

2,2÷3,0 

2,60±0,08 

B 

R 

lgR/B 

2,23±0,03* 

2,46±0,10 

+0,03±0,01# 

2,25±0,03* 

2,22±0,06* 

-0,01±0,01 

2,23±0,04* 

2,48±0,12 

+0,04±0,01# 

2,32±0,13 

2,27±0,04* 

-0,01±0,01 

Mg-емія, мМ/л 

0,50÷1,25 

0,88±0,07 

B 

R 

R-B 

0,76±0,01 

0,81±0,02 

+0,02±0,01# 

0,74±0,02 

0,79±0,03 

+0,03±0,02 

0,76±0,01 

0,77±0,02 

0,00±0,01 

0,74±0,02 

0,76±0,01 

+0,01±0,01 

Ca/Mg 

2,10÷3,80 

2,95±0,17 

B 

R 

R-B 

2,96±0,06 

3,14±0,18 

+0,01±0,01 

3,06±0,10 

2,83±0,12 

-0,03±0,02 

2,95±0,08 

3,32±0,21 

+0,04±0,02# 

3,16±0,17 

3,00±0,07 

-0,02±0,01 

P-емія, мМ/л 

0,60÷1,29 

0,95±0,07 

B 

R 

lgR/B 

1,28±0,02* 

1,25±0,02* 

-0,01±0,01 

1,14±0,06 

1,18±0,03* 

+0,02±0,01 

1,27±0,02* 

1,19±0,01* 

-0,03±0,01# 

1,21±0,05* 

1,19±0,03* 

-0,01±0,02 

Сl-емія, мМ/л 

95÷110 

102,5±1,5 

B 

R 

lgR/B 

107,4±2,0 

99,9±1,6 

-0,03±0,01# 

111,4±4,8 

102,3±4,2 

-0,04±0,01# 

107,9±2,8 

99,5±1,8 

-0,03±0,01# 

105,2±2,3 

101,5±1,9 

-0,02±0,01 

Na-емія, мМ/л 

130÷150 

140,0±2,0 

B 

R 

lgR/B 

152,3±3,5* 

139,0±2,9 

-0,04±0,01# 

159,4±8,5* 

143,2±7,4 

-0,05±0,01# 

153,2±5,0* 

138,4±3,2 

-0,04±0,01# 

148,4±4,1 

141,9±3,4 

-0,02±0,01 

K-емія, мМ/л 

3,6÷5,4 

4,50±0,18 

B 

R 

lgR/B 

4,81±0,07 

4,55±0,06 

-0,02±0,01# 

4,94±0,16 

4,63±0,14 

-0,03±0,01# 

4,83±0,10 

4,54±0,06 

-0,03±0,01# 

4,73±0,08 

4,61±0,06 

-0,01±0,01 

 

Натомість діуретичні ефекти БАВН зовсім не пов'язані із змінами рівнів в плазмі електролітів 

(r=0,01÷0,05). У підсумку закономірні зв'язки варіантів гастро-ренальних ефектів БАВН із змінами 

електролітемії відсутні. 

Якщо попарні коефіцієнти кореляції між реактивними змінами під впливом БАВН швидкостей 

соко- і сечовиділення, з одного боку, та супутніми змінами показників шлункового соку, сечі і 

електролітемії - з іншого боку, виявляються, в цілому, недостатньо високими, то процедура 

канонікального кореляційного аналізу констатує дуже тісну залежність між обидвома 

констелляціями показників (рис. 2) 

Рис. 2. Канонікальна кореляція між змінами параметрів секреції і екскреції (вісь Х) та 

сокогінними і сечогінними ефектами БАВН (вісь Y) 

r*=0,87; χ2=119; p<10-6; Λ Prime=0,24 

Роль термінових нейро-гуморальних ефектів біоактивної води Нафтуся у гастро-

ренальних функціональних відносинах. Діуретичні ефекти БАВН (табл. 4), за визначенням, дуже 

тісно інверсно корелюють із змінами вмісту в крові антидіуретичного гормону на 45-й хв реакції 
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(r=-0,98). АДГ відіграє певну роль і у одночасних змінах секреції шлункового соку (r=-0,19 із 

обома компонентами). Своєю чергою, зміни діурезу слабко інверсно пов'язані із пізніми змінами 

гастринемії (r=-0,16). Ефект БАВН на секрецію кислотної компоненти соку інверсно посередньо 

детермінується пізньою фазою глюкагонемічної реакції  (r=-0,47)  і  слабко - гастринемічної     (r=   

-0,25), тоді як зміни секреції лужної компоненти соку спричинені, передовсім, змінами 

паратиринової активності на 45-й хв (r=-0,37) та глюкагонемії на 15-й хв (r=0,28).   

Таблиця 4. Базальні і реактивні параметри регуляторних поліпептидів за різних варіантів 

термінових гастро-ренальних ефектів води Нафтуся 

 
Показник Ефект V+D+ V+D- V-D+ V-D- 

min÷max 

X±m 

n 

(%) 

38 

(42) 

8 

(9) 

31 

(34) 

14 

(15) 

АДГ, нг/л 

0÷4,3 

2,15±0,43 

B 

R45 

lgR45/B 

2,29±0,03 

1,27±0,09 

-0,30±0,03# 

1,83±0,12 

2,47±0,17 

+0,13±0,03# 

2,19±0,06 

1,54±0,11 

-0,19±0,04# 

2,15±0,06 

2,85±0,13 

+0,12±0,02# 

Ca/P = РТА 

2,10÷3,80 

2,74±0,14 

B 

R45 

lgR45/B 

1,76±0,04* 

2,01±0,11* 

+0,05±0,02# 

2,00±0,10* 

1,89±0,09* 

-0,03±0,02 

1,78±0,06* 

2,12±0,12* 

+0,07±0,02# 

1,98±0,17* 

1,94±0,11* 

0,00±0,02 

Гастрин, нг/л 

28÷115 

72±9 

B 

R15 

lgR15/B 

R45 

lgR45/B 

91±6 

117±9* 

+0,09±0,02# 

65±4 

-0,15±0,02# 

106±14 

110±17 

0,00±0,03 

105±14 

0,00±0,03 

113±9* 

133±8* 

+0,08±0,03# 

106±11* 

-0,05±0,02# 

83±10 

103±11* 

+0,07±0,05 

83±11 

-0,01±0,01 

Глюкагон, нг/л 

50÷138 

94±9 

B 

R15 

lgR15/B 

R45 

lgR45/B 

94±4 

92±2 

-0,01±0,02 

62±5* 

-0,21±0,03# 

78±9 

88±4 

+0,07±0,04 

90±14 

+0,04±0,07 

99±6 

86±2 

-0,04±0,03 

99±13 

-0,07±0,04 

76±10 

86±2 

+0,09±0,05 

92±17 

+0,06±0,06 

Gas/Glu-коефіцієнт 

0,60÷0,92 

0,76±0,08 

B 

R15 

R15-B 

R45 

R45-B 

1,01±0,06* 

1,30±0,10* 

+0,29±0,09# 

1,24±0,09* 

+0,23±0,10# 

1,47±0,22* 

1,29±0,23* 

-0,18±0,13 

1,42±0,30* 

-0,05±0,25 

1,22±0,10* 

1,56±0,09* 

+0,34±0,10# 

1,33±0,12* 

+0,12±0,11 

1,27±0,17* 

1,23±0,14* 

-0,04±0,13 

1,15±0,19 

-0,11±0,14 

Інсулін, мМО/л 

3÷23 

13,0±2,0 

B 

R15 

lgR15/B 

3,2±0,7* 

6,1±0,8* 

+0,34±0,05# 

4,9±1,9* 

8,1±2,1 

+0,27±0,10# 

1,8±0,4* 

4,6±0,7* 

+0,31±0,07# 

1,8±0,4* 

4,8±1,0* 

+0,35±0,12# 

 

З-поміж параметрів вегетативної регуляції (табл. 5) лише зміна симпатичного тонусу на 40-й 

хв реакції слабо інверсно пов'язана із змінами як діурезу (r=-0,24), так і секреції кислотної 

компоненти соку (r=-0,28). Остання відчутніше детермінується симпатотонічним (r=-0,52) і 

ваготонічним (r=0,55) ефектами БАВН на 20-й хв. Ефект на секрецію лужної компоненти соку 

детермінується вегетотропними ефектами на 20-й хв слабшою мірою (r=-0,27 і +0,20 стосовно змін 

симпатичного і вагального тонусів відповідно). 

Канонікальний кореляційний аналіз засвідчує дуже тісний зв'язок між змінами показників 

гормональної і вегетативної регуляції - з одного боку та соко- і сечовиділення - з іншого боку (рис. 

3).  
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Таблиця 5. Базальні і реактивні параметри вегетативної регуляції за різних варіантів 

термінових гастро-ренальних ефектів води Нафтуся 
Показник Ефект V+D+ V+D- V-D+ V-D- 

min÷max 

X±m 

n 

(%) 

38 

(42) 

8 

(9) 

31 

(34) 

14 

(15) 

Симпатичний тонус 

AMo, % 

15÷25 

20,0±1,0 

B 

R20 

lgR20/B 

R40 

lgR40/B 

R60 

lgR60/B 

17,9±1,0 

15,3±0,7* 

-0,06±0,01# 

14,6±1,0* 

-0,11±0,02# 

15,7±0,9* 

-0,06±0,03# 

16,7±1,2* 

17,3±1,4 

+0,01±0,02 

25,0±2,6 

+0,16±0,05# 

19,5±1,6 

+0,06±0,04 

16,8±0,9* 

18,0±1,2 

+0,02±0,01 

17,0±1,1* 

-0,01±0,02 

16,7±1,0* 

-0,01±0,02 

17,5±1,5 

20,3±1,9 

+0,06±0,03# 

19,5±1,7 

+0,05±0,03 

16,4±1,1* 

-0,02±0,04 

Вагальний тонус 

ΔХ, мс 

75÷150 

113±8 

B 

R20 

lgR20/B 

R40 

lgR40/B 

R60 

lgR60/B 

145±9* 

197±17* 

+0,11±0,02# 

182±15* 

+0,09±0,02# 

191±19* 

+0,09±0,03# 

122±16 

123±22 

-0,01±0,05 

113±21 

-0,06±0,05 

126±17 

+0,02±0,06 

162±13* 

153±14* 

-0,04±0,03 

153±10* 

-0,01±0,03 

157±12* 

0,00±0,03 

189±33* 

139±18 

+0,10±0,05 

156±19* 

-0,06±0,06 

154±13* 

-0,03±0,06 

Індекс 

вегетативного 

балансу 

IVB=100*АМо/ΔХ 

125÷230 

178±10 

B 

R20 

lgR20/B 

R40 

lgR40/B 

R60 

lgR60/B 

164±21 

112±13* 

-0,17±0,03# 

113±15* 

-0,20±0,04# 

119±12 

-0,14±0,06# 

160±24 

167±23 

+0,02±0,07 

310±76 

+0,22±0,10# 

179±27 

+0,04±0,08 

136±16* 

179±29 

+0,06±0,04 

140±17 

+0,01±0,04 

131±14* 

-0,01±0,04 

141±31 

198±39 

+0,17±0,06# 

173±33 

+0,11±0,08 

123±19* 

+0,01±0,08 

Вегетативна 

реактивність 

ВР=ІНст/ІНсид 

0,7÷3,0 

 

B 

R20 

R20-B 

R40 

R40-B 

R60 

R60-B 

2,90±0,42 

5,64±0,64* 

+2,74±0,66# 

6,75±1,07* 

+3,84±1,14# 

7,33±1,33* 

+4,43±1,41# 

3,12±0,65 

3,54±1,00 

+0,42±1,23 

3,03±1,06 

-0,09±1,34 

3,24±0,56 

+0,12±0,88 

4,04±0,64* 

3,55±0,61 

-0,63±0,71 

6,51±1,27* 

+2,56±1,01# 

3,65±0,63 

-0,31±0,85 

4,23±1,60 

1,80±0,28 

-2,43±1,20# 

3,23±0,77 

-1,00±1,20 

3,33±0,89 

-0,9±1,10 

 

Діуретичні ефекти асоціюються із швидшою евакуацією із шлунку БАВН порівняно із 

антидіуретичними. Так, об’єм залишку (у % від вжитої дози) складає 18±3 і 15±3 при діуретичному 

і супутніх секреторному та антисекреторному  ефектах проти 26±7 і 24±3 при антидіуретичному з 

аналогічними супутніми змінами секреції. 

Наші дані узгоджуються із відомими положеннями про активуючий вплив гастрину і 

гальмуючий – глюкагону і АДГ на кислото-секреторну і моторно-евакуаторну функції шлунку [11]. 

Звертає на себе увагу односпрямований характер інсулінінкреторної реакції: рівень сироваткового 

інсуліну підвищується, незалежно від характеру змін сечо- і соковиділення. 
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Рис. 3. Канонікальна кореляція між змінами параметрів вегетатативної і гормональної 

регуляції (вісь Х) та сокогінними і сечогінними ефектами БАВН (вісь Y) 

r*=0,98; χ2=445; p<10-6; Λ Prime=0,01 

r*=0,80; χ2=152; p<10-6; Λ Prime=0,17 
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Пошук з допомогою дискримінантного аналізу базальних показників, за якими можна було б 

передбачити варіанти гастро-ренальних ефектів БАВН, не увінчався успіхом. Виявлений єдиний 

предиктор - базальна екскреція з сечею титрованої кислоти - дозволяє дуже надійно спрогнозувати 

лише секреторно-діуретичний ефект: точність 94,7% (2 помилки на 38 осіб), тоді як точність 

прогнозу секреторно-антидіуретичного ефекту - лише 37,5%, а інших двох варіантів ефектів - 

цілком незадовільна (V-D+: 9,7%; V-D-: 7,1%). У підсумку тотальна коректність прогнозу складає 

лише 47,3%. 

Тому на наступному етапі завдання було обмежено з'ясуванням можливості прогнозування 

різно- та односкерованих ефектів БАВН на секрецію шлункового соку та діурез. Виявлено 6 

провісників (табл. 6).  Вся прогностична інформація сконденсована в єдиному радикалі, який 

поглинає 30% дисперсії (r*=0,55; Λ Wilks' =0,70; χ2=30,3; p<10-4) і посередньо корелює із 

концентрацією пепсину в шлунковому соці (r=-0,53), його рН (r=0,47), рівнями в крові АДГ 

(r=0,36) і гастрину (r=-0,32), та слабо - із секрецією бікарбонату (r=0,16) і швидкістю евакуації 

БАВН із шлунку (r=0,09).  

Різноскеровані секреторно-діуретичні бальнеоефекти зумовлюються, як правило, 

негативними, а односкеровані, як правило, - позитивними величинами дискримінантної функції 

(рис. 4).  

Таблиця 6. Підсумки дискримінантного аналізу базальних параметрів, які кондиціонують 

варіанти термінових гастро-ренальних ефектів води Нафтуся 

 
  Секреторно-діуретичні ефекти Параметри 

статистики 

Wilks' 

Різноскеровані Односкеровані 

Предиктор n 39 52 

Пепсин соку,  

мг/л 

X±m 

CCF 

RCCV 

269±21 

0,1081 

-0,0026 

177±27 

0,1047 

-0,0026 

Λ 

F 

p 

0,895 

10,4 

0,002 

Сенкреція бікарбонату, 

мМ/год 

X±m 

CCF 

RCCV 

0,74±0,23 

-3,187 

-1,035 

1,00±0,15 

-4,532 

-1,035 

Λ 

F 

p 

0,853 

7,56 

<10-3 

рН соку X±m 

CCF 

RCCV 

2,94±0,34 

7,50 

0,6041 

4,33±0,32 

8,29 

0,6041 

Λ 

F 

p 

0,804 

7,03 

<10-3 

Гастринемія,  

нг/л 

X±m 

CCF 

RCCV 

112±8 

0,0468 

-0,01465 

89±5 

0,0278 

-0,01465 

Λ 

F 

p 

0,764 

6,63 

<10-4 

АДГ,  

нг/л 

X±m 

CCF 

RCCV 

2,12±0,05 

30,93 

1,7635 

2,25±0,03 

33,22 

1,7635 

Λ 

F 

p 

0,726 

6,41 

<10-4 

Залишок БАВН через 20 хв, 

% від вжитої 

X±m 

CCF 

RCCV 

17±3 

0,1245 

0,0179 

20±3 

0,1477 

0,0179 

Λ 

F 

p 

0,703 

5,92 

<10-4 

 ConCF 

ConCV 

Root 

-61,45 

-3,488 

-0,74±0,17 

-65,57 

-3,488 

+0,54±0,13 

 

 

Примітки: 1. CCF - коефіцієнти класифікаційних функцій 

                   2.RCCV - біжучі коефіцієнти канонікальних змінних 

                   3.ConCF - константи класифікаційних функцій 

                   4. ConCV - константи канонікальних змінних 

                   5. Root - нестандартизовані величини канонікальних радикалів 

 

Середня величина радикалу у осіб, у котрих БАВН спричиняє різноскеровані зміни соко- і 

сечовиділення, складає -0,74±0,17, натомість односкерованим гастро-ренальним ефектам передує 

позитивна середня величина радикалу (+0,54±0,13). Квадрат віддалі Mahalanobis між 

альтернативними групами осіб складає 1,73 (F=5,9; p<10-4). Точність прогнозу односкерованих 

ефектів складає 86,5%, різноскерованих - 53,8%, а в цілому - 72,5%. 
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 Реєстрація холецистоволюмограм (рис. 5) засвідчує, що відчутний холецистокінетичний 

ефект (ХЦКЕ) має місце лише у випадках одночасної активації соко- і сечовиділення. За 

антисекреторно-діуретичного ефекту БАВН ХЦКЕ вельми млявий, а за решти двох ефектів - 

практично відсутній.  

Рис. 4. Індивідуальні нестандартизовані величини радикалу осіб з інверсними (І) та 

прямими (О) гастро-ренальними бальнеоефектами 

-3,1
-2,9
-2,7
-2,5
-2,3
-2,1
-1,9
-1,7
-1,5
-1,3
-1,1
-0,9
-0,7
-0,5
-0,3
-0,1
0,1
0,3
0,5
0,7
0,9
1,1
1,3
1,5
1,7
1,9
2,1
2,3

I I I I I I I I I I I I I I I I I I I I O O O O O O O O O O O O O O O O O O O O O O O O O O

Root

Рис. 5. Холецистоволюмограми за різних варіантів гастро-ренальних ефектів 
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     Роль термінових вазомоторних ефектів біоактивної води Нафтуся у гастро-ренальних 

функціональних відносинах. Оцінка рівнів кровоплину через шлунок, печінку та нирки, 

проведена на дещо меншому контингенті осіб,  показала (табл. 7), що одночасне прискорення   

секреції і діурезу, асоційоване із холецистокінетиним  і, мабуть, холеретичним   ефектом, 

супроводжується збільшенням кровопостачання шлунка,  печінки і нирок, тоді як секреторно-

антидіуретичний ефект асоціюється із збільшенням кровоплину лише через шлунок. При цьому ще 

в більшій мірі зростає кровопостачання печінки, що, мабуть, поєднується  із прискоренням 

холерезу, але без скорочення ховчевого міхура.  

Антисекреторно-діуретичний ефект супроводжується ростом кровоплину через нирки в 

поєднанні із зниженням його через шлунок, при цьому приріст кровопостачання печінки 

мінімальний, а холецистокінетичний ефект млявий. Нарешті, антисекреторно-антидіуретичний 

ефект БАВН протікає на тлі незмінного кровопостачання шлунку і нирок в поєднанні із 

збільшенням кровоплину через печінку, а значить, і холерезу, але без скорочення жовчевого 

міхура. 

 

Таблиця 7. Зміни кровоплину через вісцеральні артерії за різних варіантів термінових 

секреторно-діуретичних ефектів БАВН 

 
№ Показник  a. gastrica sinistra a. hepatica communis a.a. renalis dextra et sinistra 

 Бальнеоефект n B, л/хв Δ% B, л/хв Δ% B, л/хв Δ% 

1. Секреторно-

діуретичний  

8 1,14 

0,07 

+1,65 

0,75* 

1,13 

0,06 

+6,17 

2,80* 

1,125 

0,03 

+3,21 

1,20* 

2. Антисекреторно-

антидіуретичний 

9 1,06 

0,01 

0 

0,10 

1,08 

0,02 

+11,9 

5,1* 

1,14 

0,03 

-0,01 

1,25 

3. Секреторно-

антидіуретичний 

16 1,03 

0,04 

+6,10 

2,65* 

1,10 

0,03 

+18,7 

3,9* 

1,17 

0,05 

+0,59 

0,95 

4. Антисекреторно-

діуретичний 

7 1,52 

0,07 

-0,69 

0,03* 

1,17 

0,02 

+2,17 

1,9 

1,15 

0,02 

+2,51 

1,15* 
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ВИСНОВКИ 

Таким чином, нами підтверджено наявність виявлених раніше 4 варіантів  термінових ефектів 

вживання БАВН на шлунок і нирки. При цьому вперше з'ясовано роль в розвитку того чи іншого 

типу ефекту змін рівнів в крові АДГ, гастрину, глюкагону, інсуліну, паратирину, а також 

кровоплину через артерії шлунка та нирок. Виявлені закономірності лежать в руслі амбівалентно-

еквілібраторної концепції дії на організм БАВН та “закону початкового рівня”. 
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M.D. HUMEGA 

 
THE IMMEDIATE SIMULTANEOUS GASTRO-RENAL EFFECTS OF WATER 

NAFTUSSYA AND INS VEGETO-HUMORAL  ACCOMPANIMENT. COMMUNICATION 4: 

THE ROLE  OF TERM VASOMOTORIC EFFECTS  
 

The presence revealed by the author earlier 4 variants of immediate effects of the use of bioactive 

water Naftussya on stomach and kidneys is confirmed. Thus a role in development of this or that type of 

effect of changes of levels in blood ADH, gastrin, glucagon, insulin, parathyrin, and also blood flow 

through arteries of stomach and kidneys for the first time is found out. The revealed laws lay in channel 

of ambivalent-equilibratory concept of action on organism of bioactive water Naftussya and of "law of  

initial value". 

 

Відділ експериментальної бальнеології Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України 

та санаторій "Кришталевий палац", м. Трускавець 

 

Дата поступлення: 20.03. 2008 р.  
 

 

 



 96 

       УДК 616.831-009.11-053.2 

 

      В.Я. БЕРЕЗОВСЬКИЙ, В.Ю. МАРТИНЮК, К.В. ЯЦЕНКО 

 

ІНСТРУМЕНТАЛЬНА ОРОТЕРАПІЯ  В КОМПЛЕКСНІЙ РЕАБІЛІТАЦІЇ ДИТЯЧОГО 

ЦЕРЕБРАЛЬНОГО ПАРАЛІЧУ   

            

      Работа посвящена вопросу о возможности использования метода прерывистой 

нормобарической оротерапии в комплексной реабилитации детей с разными 

формами церебрального паралича. Для оценки эффективности реабилитации 

использовали клинические данные, характеризующие динамику заболевания, 

полученные до и после проведения курса инструментальной оротерапии. 

Группа сравнения получала лишь традиционное комплексное лечение. Оценку 

неврологического статуса осуществляли на основании динамики уровня 

моторного развития. Инструментальная оротерапия, основу которой 

составляет активация защитных сил и физиологических резервов 

организма больного, является эффективным немедикаментозным методом 

восстановительного лечения больных ДЦП путем стимуляции естественных 

механизмов саногенеза.  

* * * 

ВСТУП         

 

 Термін церебральні паралічі об’єднує групу синдромів, які виникли в результаті недорозвитку 

або пошкодження мозку в пренатальний, інтранатальний та ранній постнатальний періоди [1,2].   

 Важливою віхою в становленні поглядів на дитячий церебральний параліч було проведення в 

липні 2004 року в Меріленді (США) Міжнародного семінару по визначенню й класифікації 

церебральних паралічів. Учасники семінару  підкреслили, що ДЦП є не етіологічним діагнозом, а 

патогенетично обумовленим терміном. Автори запропонували наступне визначення: «Термін 

дитячий церебральний параліч (ДЦП) позначає групу порушень механізмів розвитку рухів і 

положення тіла, що викликають обмеження активності, які викликані непрогресуючою поразкою  

мозку, що розвивається, плода або дитини. Моторні порушення при церебральних паралічах часто 

супроводжуються дефектами чутливості, когнітивних і комунікативних функцій, перцепції й/або 

поведінковими й/або судомними порушеннями» [3]. 

Частота цього захворювання коливається від 1,5 до 2,6 на 1000 дитячого населення і не має 

тенденції до зниження. Кількість уперше зареєстрованих випадків захворювань нервової системи у 

дітей за даними Державного комітету статистики України (2008 р.) з 2000 року збільшилася на 29% 

[4]. За матеріалами Держкомстата (2007 р.) [5]  кількість дітей інвалідів перевищує 85 тис. і складає 

3,5% від загальної кількості осіб, які мають статус інваліда. Головними причинами дитячого 

каліцтва є хвороби нервової системи (зокрема, дитячий церебральний параліч) [6].  

Існує велика кількість сучасних достатньо ефективних технологій лікування дитячого 

церебрального паралічу [7,8]. Однак, у зв'язку з різноманітністю етіології,  клінічних проявів ДЦП 

та значним відсотком інвалідності, лікування цієї патології не завжди дає бажані наслідки. Тому 

пошук нових медичних технологій для більш ефективного надання допомоги хворим на дитячий 

церебральний параліч є одним із пріоритетних завдань сучасної медицини. 

    Базисна фармакотерапія ДЦП дозволяє контролювати клінічний перебіг хвороби та позитивно 

впливати на якість життя пацієнтів. Разом з тим, використання фармацевтичних препаратів 

рано чи пізно призводить до  ускладнень, що обмежує подальше проведення медикаментозної 

терапії. Внаслідок того, що зменшення використання лікарських препаратів у комплексі 

відбудовної терапії є пріоритетним напрямком сучасної педіатрії й дитячої неврології [9-14], 

актуальним є пошук немедикаментозних методів лікування хворих на ДЦП. У зв'язку з цим 

ведуться розробки технологій терапії цієї категорії пацієнтів шляхом стимуляції природних 

механізмів саногенезу. Одним з таких може бути метод інструментальної оротерапії, в основі 

якого лежить активація захисних механізмів та фізіологічних резервів організму хворого  

[15-18]. На практиці це не що інше, як моделювання високогірних умов за парціальним тиском 

кисню у повітрі за умов нормального атмосферного тиску [17]. Тому ця новітня біофізична 

технологія також має іншу назву - "інструментальна оротерапія". 
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    Експериментальними та клінічними дослідженнями доведено, що даний метод призводить до 

мобілізації адаптивних механізмів транспорту й утілізації кисню та можливостей вивільнення 

енергії органічних сполук за умов порушення мікроциркуляції у тканинах. Дозована киснева 

депривація  активує синтез нуклеїнових кислот і білків (зокрема, у центральній нервовій системі), 

збільшує резервну потужність симпатичної нервової системи, активує стреслимітуючі системи 

(антиоксидантну, ГАМК-ергічну, серотонінергичну системи, систему ендогенних опіоїдних 

пептидів). Газове середовище зі зниженим парціальним тиском кисню сприяє централізації 

кровообігу, індукує активність ендотеліальних клітин, стимулює утворення нових капілярів [19-

22].   

    Технологія інструментальної оротерапії створює певні переваги у порівнянні з 

гірськокліматичною терапією, а саме: не має негативного ефекту від зниження атмосферного 

тиску, дозволяє точно дозувати лікувальний фактор та здійснювати адекватний контроль 

функціонального стану пацієнта. Крім того, інструментальна оротерапія стимулює потужність 

систем транспорту кисню й, разом з тим, використовує природні, фізіологічні механізми регуляції, 

оскільки в нормі у тканинах організму існують періодичні коливання напруги кисню [23]. 

    Ефективність дозованої кисневої депривації обумовлена сполученням безпосередніх реакцій 

систем організму людини на дефіцит кисню з довгостроковою адаптацією до гіпоксії з однієї 

сторони й виникненням резистентності до широкого кола факторів зовнішнього й внутрішнього 

середовища з іншої. Регуляторний вплив зниженого парціального тиску кисню при цьому не 

виходить за межі фізіологічного діапазону. Результати багаторічного використання інстру-

ментальної оротерапії переконують у мінімалізації істотних негативних наслідків або небажаних 

явищ [17,24]. Ця технологія здійснює м'яку, фізіологічну дію і при багатьох захворюваннях 

здійснює найбільш ефективний терапевтичний вплив.   

     У педіатричній практиці, на жаль, метод інструментальної оротерапії ще не набув широкого 

застосування. До теперішнього часу недостатньо вивчена ефективність впливу цієї терапії на 

перебіг такої розповсюдженої патології ЦНС як  дитячий церебральний параліч. 

     В основі будь-якої функціональної недостатності у дітей з порушеннями розвитку головного 

мозку, як правило, лежить дефіцит або дефект нервових клітин, нерозвинених або зруйнованих у 

внутрішньоутробному, родовому або ранньому післяпологовому періодах. Разом із тим, у 

дитячому віці, незважаючи на важкі дефекти мозкових структур, зберігається можливість успішної 

корекції відхилень у розвитку психоневрологічних функцій, що визначається значними 

компенсаторними резервами й високою пластичністю дитячого мозку. Природа закладає в  

головний мозок, що розвивається, дуже високий запас міцності: у період ембріогенезу у головному 

мозку утворюється великий надлишок нейронів, 70% з яких гинуть ще до народження дитини. 

Людський мозок продовжує втрачати нейрони протягом  всього життя. Така загибель клітин 

генетично запрограмована [25]. 

    Зміст пластичності полягає в тому, що функції загиблих нервових клітин беруть на себе  

нейрони, що залишилися, які збільшуються у розмірах і формують нові зв'язки, компенсуючи 

втрачені функції. Але пластичність нервової системи - не єдиний механізм, що дозволяє 

нівелювати ушкодження головного мозку. У природи є й запасний варіант: виникнення нових 

нервових клітин у зрілому головному мозку - нейрогенез. Перше повідомлення про нейрогенез 

з'явилося у 1962 році. І.В. Торська  за допомогою гістологічних методів досліджувала стан 

центральної нервової системи собак, оживлених після клінічної смерті від знекровлення (виражена, 

але короткочасна гіпоксія) й електротравми. Поряд з випадінням, деструкцією і дистрофічним 

станом клітин, у двох собак з 50 обслідуваних в корі мозку, в ядрах підкорки, в довгастому мозку 

виявлені фігури амітотичного поділу диференційованих нервових клітин і проліферації 

нейробластичних елементів. В результаті амітотичного поділу нервових клітин утворюються 

диференційовани нейрони, нейробласти і нейросимпласти, які розчленовуються на нейробласти, 

які, у свою чергу, диференціюються у нейрони [26].  

     Ріта Леві-Монтальчіні була визнана гідною Нобелівської премії по фізіології й медицині (1986 

р.) за відкриття фактору росту нервової тканини, який використовується для відновлення 

ушкоджених нервів [27,28]. 

     Нейрогенез протікає в мозку протягом всього життя людини. Численні експериментальні дані, 

що свідчать про утворення нових нейрональних структур, служать підтвердженням того, що 

нейрогенез являє собою функцію «дозрілого» мозку. В умовах порушень, викликуваних ішемією, 

травмою та іншими  факторами, що ушкоджують, відбувається постійне відновлення нейрональних 

структур мозку, що забезпечує його захист [25].    
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     Зниження парціального тиску кисню збільшує швидкість включення радіоактивної мітки в 

молекули, які приймають активну участь у процесах регенерації. Навіть в умовах вираженої, але 

короткочасної гіпоксії початкове пригнічення мітотичної активності, відразу по закінченні впливу, 

перемінюється стимуляцією мітозів, обумовленою активацією синтезу ДНК [16]. 

     Таким чином, дія газових сумішей зі зниженим парціальним тиском кисню стимулює синтез 

РНК та ДНК у клітинах головного мозку і підвищує мітотичну активність нейронів. Це дозволяє 

рекомендувати дозовану інструментальну оротерапію як важливу складову стимуляції фізіо-

логічної регенерації нейронів у комплексному лікуванні хворих із ДЦП. 

     Метою даної роботи є дослідження результатів раннього включення у комплекс лікувально-

профілактичних заходів дітям із ДЦП такого потужного терапевтичного фактору як гіпоксична 

стимуляція в установах охорони здоров’я. Оцінка терапевтичної ефективності буде ґрунтуватися 

на динаміці клінічної картини пацієнтів основної й порівняльної груп.   

             

      МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

 

     Дослідження проведено за період з січня по грудень 2008 року на базі Українського 

медичного центру реабілітації дітей з органічним ураженням нервової системи МОЗ України (м. 

Київ). Комплексно обстежено та проліковано 34 хворих віком від 9 місяців до 12 років з різними 

формами дитячого церебрального паралічу. Клініко-нейрофізіологічне дослідження проводили в 

динаміці двічі - до початку лікування й безпосередньо після закінчення курсу лікування.  

     Обстежені хворі були розподілені на дві групи, репрезентативні за віком, статтю, клінічною 

формою дитячого церебрального паралічу. Першу (основну) групу складали 24 особи, які на фоні 

загальноприйнятої комплексної терапії додатково отримували курс інструментальної оротерапії у 

інтермітуючому режимі. Групі порівняння, яку складали 10 пацієнтів, проводили традиційну комплексну 

терапію.   

   Розподіл пацієнтів за клінічною формою дитячого церебрального паралічу  зображено у табл. 1.    

 

     Таблиця 1.  Розподіл хворих за клінічною формою дитячого церебрального паралічу 

Групи 

спостереження 

Спастична 

диплегія 

Подвійна 

геміплегія 

Геміплегічна 

форма 

Гіперкінетична 

форма 

Атонічно-

астатична форма 

Основна 8 9 5 1 1 

Порівняльна 3 1 5 - 1 

Всього 11 10 10 1 2 

 

     Найбільшу частку становили пацієнти зі спастичною диплегією – 32,4%; з подвійною 

геміплегією було 29,4% пацієнтів; також 29,4% - з геміплегічною (геміпаретичною) формою; з 

атонічно-астатичною формою – 5,9% та з гіперкінетичною формою – 2,9% (клінічна класифікація 

ДЦП К.О.Семенової [29]).  

     Рівень розвитку моторних функцій визначали по К.О. Семеновій [30].  Виділяли чотири рівні 

порушень рухового розвитку. Відповідно до цієї шкали рівнів розвитку моторних функцій, 

пацієнтів розподіляли у такий спосіб: 0-й рівень - 6 (17,6%), 1- й рівень - 7 (20,6%), 2- й рівень - 7 

(20,6%) і 3-й рівень - 14 (41,2%) від загального числа хворих (табл. 2). 

     Вихідний руховий статус хворих оцінювали за семи пунктами 5-бальної шкали [31]. 

Враховувалися наступні характеристики рухового статусу: парез, гіпертонус, обмеження обсягу 

активних рухів, патологічні установки, патологічні рефлекси, гіперкінези, дискоординаторні 

розлади. Кожен із цих параметрів оцінювали у балах (від одного до п'яти) залежно від  ступеню 

виразності патології: один бал - норма, п'ять балів - наявність максимальної дисфункції:      

1) характеристика парезу: 5 балів - відсутність активних рухів; 4 - ледь помітне 

скорочення м'язів; 3 - є можливість активних рухів; 2 - легке зниження сили; 1 - 

відсутність зниження сили (норма);  

2) характеристика гіпертонусу: 5 балів - динамічна контрактура; 4 - різке підвищення 

тонусу; 3 - помірне підвищення тонусу; 2 - легке підвищення тонусу; 1 -  відсутність 

підвищення тонусу (норма);  

3) оцінка характеру обмеження обсягу активних рухів: 5 балів - відповідає 10% 

нормального обсягу; 4 - 25 % нормального обсягу; 3 -  50 % нормального обсягу; 2 - 75 

% нормального обсягу; 1 - відповідає нормі;  



 99 

4) характеристика патологічних установок: 5 балів - стійке збереження патологічної 

установки; 4 - можливо активне, але не повне виведення сегмента у фізіологічне 

положення; 3 - можливо активне повне виведення сегмента у фізіологічне положення, 

але без утримання його при рухах; 2 - можливо активне повне виведення сегмента у 

фізіологічне положення з утриманням його при рухах тільки в умовах постійного 

свідомого контролю; 1 - відсутність патологічних установок;  

5) характеристика патологічних рефлексів: 5 балів - збережені всі тонічні рефлекси 

періоду новонарожденості, що формують патологічний руховий стереотип; 4 - 

збережені окремі тонічні рефлекси, частково переборюються впливи тонічних 

рефлексів на верхні кінцівки; 3 - збережені окремі тонічні рефлекси, переборюються 

впливи тонічних рефлексів на верхні й нижні кінцівки на протязі тривалого часу; 2 - 

збережений один з основних тонічних рефлексів, що переборюється хворим; 1 - 

тонічних нередукованих рефлексів немає (норма);  

6) характеристика гіперкінезів: 5 балів - виражені розповсюджені гіперкінези, які не 

загальмовуються хворим; 4 - довільна можливість знижувати виразність гіперкінезів; 3 

- довільне придавлення гіперкінезів тільки у стані спокою на протязі тривалого часу (не 

придавлюються при рухах); 2 - довільне придавлення гіперкінезів у стані спокою й при 

довільних рухах; 1 - відсутність гіперкінезів;  

7) характеристика дискоординаторних розладів: 5 балів - виражена атаксія кінцівок і 

тулуба; 4 - значна дискоординація рук і ніг; 3 - помірна дискоординація; 2 - легка 

дискоординація у руках; 1 - відсутність дискоординації (норма) (табл. 3). 

     Судомний синдром відмічено у 6 (17,6%) пацієнтів. Для більшості пацієнтів (73%) типовими 

були нейросоматичні та вегетативні порушення різного ступеня прояву, у тому числі: вегето-

судинні дистонії, гіперсалівація, гіпергідроз, сухість шкіри, порушення сну. 

    

Таблиця 2.   Вихідний рівень моторного розвитку (РМР) дітей із ДЦП   

 

Групи 

спостере

-ження 

Спастична  

диплегія,  

n=11 

Подвійна  

геміплегія,  

n=10 

Геміплегічна  

форма,  

n=10 

Гіперкінетична 

форма,  

n=1 

Атонічно-астатична 

форма,  

n=2 

РМР РМР РМР РМР РМР 

0 1 2 3 0 1 2 3 0 1 2 3 0 1 2 3 0 1 2 3 

1 - - 3 4 3 6 - - - - 1 5 1 - - - - - 1 - 

2 1 1 1 - 1 - - - - - - 5 - - - - - - 1 - 

Всього 1 1 4 4 4 6 - - - - 1 10 1 - - - - - 2 - 

Примітки: 

1 – основна група 

2 – група порівняння 

     Таблиця 3.  Оцінка вихідного рухового статусу дітей хворих на ДЦП, у балах Mm 

Характеристики рухового статусу 

Група Парез Гіпертонус 

Обмеження 

обсягу активних 

рухів 

Патологічні 

установки 

Патологічні 

рефлекси 
Гіперкінези 

Дискоордина-

торні розлади 

Основна 3,75±0,16 3,58±0,21 3,46±0,21 3,17±0,16 3,0±0,16 2,58±0,16 2,33±0,16 

Порівняльна 3,5±0,32 3,4±0,43 3,5±0,32 3,0±0,22 2,6±0,22 2,1±0,32 3,4±0,1 

 

      Пацієнти групи порівняння (10 чоловік) отримували традиційний лікувально-реабілітаційний 

комплекс (ЛФК, масаж, Войта-терапія, Бобат-терапія, мануальна терапія, рефлексотерапія та ін.). 

Хворі основної групи (24 особи) поряд з базисною терапією додатково проходили курс 

нормобаричної оротерапії (індивідуальний апарат гірського повітря типу «Борєй-М» виробництва 

наукового медико-інженерного центру НОРТ НАН України, м. Київ) із застосуванням 

нормобаричної газової гіпоксичної суміші (ГГС-12), яка складалась з 12%  кисню та 88% азоту.  

Сеанси інструментальної оротерапії проводилися один раз на добу в інтермітуючому режимі: 15 
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хв. дихання ГГС-12 та 5 хв - атмосферним повітрям (кожен цикл). Кількість гіпоксичних циклів 

поступово збільшувалася від одного до трьох. Курс лікування у середньому складав 10 сеансів.  

       

      РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

 

      Для оцінки ефективності проведеної терапії використовувалися клінічні дані, отримані до 

проведення патогенетичної терапії та після завершення лікувального процесу. Увагу також 

приділяли супутній патології, яка найчастіше проявлялася у формі анемії, вегето-судинної 

дистонії, шкіряних захворювань. Дітям з анемією проводилися клінічні аналізи крові.    

      Після проведеного комплексного курсу лікування з використанням  методу  оротерапії та 

традиційного комплексу терапевтичних заходів у динаміці змін рухового статусу більшості хворих 

основної (91,7%) й порівняльної груп (60%) відзначали позитивну динаміку, що виражалася в 

збільшенні обсягу активних рухів (70,8% та 50%), подоланні (повному або частковому) 

патологічних синергій (66,6% й 40%), зниженні м'язового тонусу спастичних м'язів (75% та 50%) 

відповідно.  

      Оцінка динаміки показників рухового статусу обох груп  дітей із різними формами ДЦП під 

впливом курсу проведеної терапії проілюстрована у табл. 4 та рис. 1.  

                                                                                                                                                                                                                                          
Таблиця 4. Динаміка характеристик рухового статусу дітей із ДЦП під впливом лікування, у балах 

Mm  

 

Характеристики рухового статусу 

Група Парез Гіпертонус 

Обмеження 

обсягу 

активних рухів 

Патологічні 

установки 

Патологічні 

рефлекси 
Гіперкінези 

Дискоордина-

торні розлади 

Основна  

до лікування 
3,75±0,16 3,58±0,21 3,46±0,21 3,17±0,16 3,0±0,16 2,58±0,16 2,33±0,16 

Основна 

після лікування 
2,9±0,16* 2,63±0,16* 2,54±0,16* 2,96±0,16 3,0±0,16 1,83±0,16* 1,75±0,16* 

∆% 22,70 26,54 26,60 6,60 0,00 29,10 24,90 

Порівняльна 

до лікування 
3,5±0,32 3,4±0,43 3,5±0,32 3,0±0,22 2,6±0,22 2,1±0,32 3,4±0,1 

Порівняльна 

після лікування 
3,0±0,22 2,5±0,32 2,6±0,22* 3,0±0,22 2,6±0,22 1,8±0,22 2,6±0,22 

∆% 14,30 26,50 25,70 0,00 0,00 14,30 23,50 

* - статистично достовірні відмінності (р<0,05) 
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    Згідно з даними табл. 4, у хворих на дитячий церебральний параліч основної та порівняльної 

груп відзначалося зниження середнього бала, що відображає виразність патологічних проявів. У 

пацієнтів основної групи спостерігали статистично вірогідне збільшення обсягу активних рухів.  У 

цієї категорії дітей  відзначали зменшення виразності парезу, зниження гіпертонусу, зменшення 

гіперкінезів та дискоординаторних розладів.  

     У пацієнтів групи порівняння, які не проходили курс оротерапії, статистично вірогідні 

відмінності мали місце лише в збільшенні обсягу активних рухів.  Різниця в іншіх параметрах 

клінічної оцінки рухових функцій даної категорії хворих не була статистично вірогідною. 

     Такі характеристики рухового статусу, як патологічні установки та патологічні рефлекси, під 

впливом терапії істотно не змінилися в жодній з груп.  

     Слід зазначити, що динаміка клінічних характеристик рухового статусу відрізнялась у хворих 

основної та порівняльної груп. Співставлення клінічних результатів, отриманих у пацієнтів 

порівняльної та основної груп виявило, що у дітей, яким проводилася оротерапія, клінічний ефект був 

вірогідно вище. 

     Стабільні позитивні результати, особливо з боку стану рухової сфери, спостерігали у 91,7% пацієнтів, 

що одержали курс інструментальної оротерапії. Аналогічний ефект був типовим і для дітей порівняльної 

групи, проте лише у 60% випадків. Явно відзначалася тенденція до покращення координації й зменшення 

хаотичності рухів (75% та 60%), збільшення обсягу активних рухів у великих суглобах (70,8% й 50%). У 

пацієнтів обох груп знизився м'язовий тонус кінцівок (75% й 50% відповідно). Внаслідок проведеного 

лікування у дітей обох груп покращилися опірність на стопу та довільне розгинання стопи.  

     Застосування курсу інструментальної оротерапії сприяло зменшенню тонусу м'язів обличчя й шиї, 

нормалізації дихання. У 8 з 22 дітей основної групи (36,4%) помітно покращилися звуковимови в словах, 

збільшився активний словник. В групі  порівняння подібна динаміка була лише у 2 (25%) дітей.  

     Судомний синдром спостерігали у 6 пацієнтів обох груп. Позитивну динаміку (зменшення 

кількості нападів) після проведення курсу терапії відмічали у 3 (60%) пацієнтів основної групи.     

     Застосування оротерапії у комплексі лікувальних заходів, проведених дітям із ДЦП, призводило 

до поліпшення стану психічної сфери хворих, нормалізації сну, підвищенню загального тонусу організму та 

зменшенню стомлюваності пацієнтів. У 10 (62,5%) дітей основної групи із різним ступенем затримки 

психічного розвитку після проведення курсу інструментальної оротерапії (як за нашими даними, 

так і за свідченнями батьків) знизився рівень тривожності, дратівливості. Поведінка стала 

спокійнішою, зменшилися прояви агресії, покращилося розуміння та виконання інструкцій. 
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Позитивну динаміку у психічній та емоційній сферах відмічали також і у пацієнтів групи 

порівняння, проте лише в 40% випадків. 

     При застосуванні методу нормобаричної переривчастої оротерапії значної ефективності 

домоглися у дітей із ДЦП у сполученні з атопічним дерматитом, анемією. У дітей з атопічним 

дерматитом після проведення курсу дихання гіпоксичною газовою сумішшю зникли сухість шкіри, 

сверблячка, ділянки мокнуття [32]. У всіх дітей із анемією збільшився зміст гемоглобіну крові до 

нормальних цифр.  

     Наведені вище дані дають підстави для висновку, що включення в комплексне лікування 

хворих на ДЦП методу інструментальної оротерапії збільшує ефективність лікування, позитивно 

впливає на клінічний перебіг захворювання. Метод послаблює виразність парезу, гіпертонусу, 

гіперкінезів та дискоординаторних розладів. Під його впливом збільшується обсяг активних  рухів 

у дітей з патологією рухового статусу. Він є ефективним у корекції патологічних установок 

кінцівок у дітей із ДЦП. Під впливом оротерапії  поліпшується стан психічної сфери дітей, хворих на 

дитячий церебральний параліч. У них нормалізується сон, підвищується загальний тонус організму, 

зменшується стомлюваність, збільшується витривалість. Необхідно також відзначити позитивний вплив 

гіпоксичної стимуляції на динаміку інтеркурентної захворюваності у обстежуваних пацієнтів (нормалізація 

рівня гемоглобіну при анемії; зникнення клінічної симптоматики супутніх шкірних захворювань). 

     Проведені клінічні дослідження свідчать про доцільність застосування цієї лікувальної 

немедикаментозної технології у відбудовній терапії дітей хворих на різні клінічні форми 

церебрального паралічу. У окремих випадках стійких форм патології ЦНС вважаємо за доцільне 

проводити таким дітям повторні курси інструментальної оротерапії. 
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САНАТОРІЙ “ЧЕРЧЕ”: ІСТОРІЯ ВИНИКНЕННЯ ТА ЛІКУВАЛЬНІ ВЛАСТИВОСТІ  

 

В статье освещается тема возникновения курорта Черче с 1927 года до 

настоящего времени. В основании курорта принимали участие премьер-

министр правительства ЗУНР Кость Левицкий, такие известные люди того 

времени, как писатель Левко Лепкий и доктор Марьян Панчишин. 

Работа содержит информацию обо всех бальнеологических факторах 

курорта - источниках с большим содержанием сероводорода и 3-х 

источниках питьевой минеральной воды: "Лёня", Ч-8 и Ч-9, а также 

торфяных грязях, которые по своим лечебным свойствам не уступают, а 

даже преобладают над грязями Мертвого моря. 

В статье обоснованы  рекомендации к лечению в санатории «Черче» 

таких заболеваний - дегенеративно-дистрофические заболевания позвоноч-

ника, суставов, воспалительные  процессы в суставах, заболевания цент-

ральной и периферической нервной системы, а также периферических 

сосудов. 

* * * 

 

Санаторій “Черче” - бальнеологічний курорт України, розміщений на висоті 300 метрів над 

рівнем моря, оточений горбами. Середньомісячна температура літом становить +18°С, зимою -       

-5°С. Це територія Рогатинського району Івано-Франківської  області, розташована на віддалі 80 

км від Львова, 78 км від Тернополя, 4 км від Рогатина.  

Лікувальні властивості курорту відомі з 1905 року, проте масово почали використовуватись 

тільки з 1927 року з часу функціонування санаторію. 

Перша письмова згадка про опільске село Черче датується 1433 роком, та існувало воно значно 

раніше. Можливо відтоді, як за княжих часів на найвищій вершині Заланівських гір повстав 

василіанський монастир св. Великомучениці Параскеви П’ятниці. Неподалік монастиря виникло 

село, спочатку називалося Чернече, відтак – Чернче, а позаяк для української мови не зовсім звикле 

поєднання трьох приголосних, то одна випала і залишилося Черче. Існують перекази, що місцеві 

ченці лікували людей від очних хвороб і від болю у спині. Очі лікували водою з джерела, що й досі 

пульсує під горою, де стояв монастир, а хворих на ревматизм зцілювали боровиновими грязями – 

там, де нині функціонує санаторій “Черче”. 

Письменник Роман Коритко, уродженець Черче, голова Львівського товариства братів-

рогатинців, палкий патріот опільського краю, написав книгу про історію санаторію: “У південно-

західному куті Черча, у неглибокому ярку з незапам’ятних часів з-під землі витікали джерельні 

води і заболочували продовгувату низину. Вся ота територія належала сільській громаді, то й з 

ранку до вечора в болоті талапалися гуси, качки та рохкали свині. Але черчани знали, що болото 

таїть у собі зцілительську силу, бо ще у сиву давнину їхні предки лікували ним хворих, які 

скаржилися на ломоту спини, рук та ніг. Користувалися досить примітивним способом: нагрівали у 

відрах рідку болотяну масу, наповнювали нею бочку і занурювали туди хворого. Сеанси тривали 

доти, поки не зникали болі”.  

Спочатку грязями лікувалися лише черчани і мешканці навколишніх сіл. Кмітливіші вивозили 

грязі до Рогатина і там продавали. Поголос про їхні цілющі властивості розширив і географію 

хворих. У 70-80-х роках ХІХ ст. у Черче приїздили люди з різних куточків Галичини, і навіть, із-за 

кордону. А от офіційно лікувальні властивості черченських джерел були визнані фахівцями лише 

на початку ХХ ст. 

У 1905 році в околицях Рогатина відбувалися великі військові маневри австрійської армії. 

Старшини, серед яких було чимало українців, звернули увагу черчан, що їхні джерела й болото 

мають велику лікувальну вартість і силу. До Відня на аналіз направили проби води і болота. 

Лабораторні дослідження виявили, що черченські джерела містять великі домішки сірководню і 

придатні для лікування суглобів, подагри, радикуліту і різних гінекологічних хвороб. Віденські 
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німці обіцяли побудувати будинки-купальні і через двадцять років передати їх у власність громади. 

Тоді цією думкою перейнявся війт села Теодор Гладун, проте селяни не підтримали цю справу і 

великий  почин пустили у забуття. Одначе сам Теодор Гладун ніколи не забував свою ідею, і зумів 

зацікавити нею свого родича Василя Гладуна, який також почав мріяти про реалізацію планів 

створення купелі. 

Вибухнула Перша світова війна. Весною 1915 року, в часи наступу німців на Рогатин, кілька 

німецьких лікарів завітали до Рогатинської гімназії та звернулися до професора Миколи Угрина-

Безгрішного із запитанням, чи знає він щось про черченську воду. Від отця Івана Созанського 

проф. М. Угрин-Безгрішний довідався, що німці ще раніше цікавилися черченською водою і 

болотом та казали, що такою доброю мінеральною водою розумні люди не можуть легковажити. 

Отож, після війни Микола Угрин-Безгрішний та Василь Гладун – вирішили продовжити справу 

закладення черченського санаторію. 

Проби води і болота вони направили до Грацу, де було встановлено, що вода є дуже доброю і 

містить чимало йоду. Двоє ентузіастів звернулися до відомого у Львові доктора Мар’яна 

Панчишина, який пообіцяв їм допомогти в організації санаторію. Інженер Роман Грицай виготовив 

план лазні на 18 кабін, яку було збудовано 1928 року в одноповерховому будинку, де розмістили 

12 сірчаних і 6 буровинових лазень. Як згадує М. Угрин-Безгрішний, його “совість на цьому 

заспокоїлася” і його роль перейняв на себе директор місцевої школи Петро Бігус. Він з великим 

молодечим запалом віддався “сірчаній організації”. Селяни щиро полюбили його і допомогли 

перетворити лазню на  “Сірчану гордість Черча”. 

У травні 1927 року в Черче відкрився перший лікувальний сезон. Протягом літа на курорті 

пролікувалися 300 хворих. Усі вони мешкали у сільських хатах, але ніхто не скаржився на побутові 

умови, адже основним було те, що майже всі хворі вилікувалися. 

Після глибокого аналізу мінеральних джерел у Черче й визнання їх лікувальних цінностей, за 

пропозицією Мар’яна Панчишина, Українське лікарське товариство у Львові восени 1928 року 

створило ініціативний комітет на чолі з Костем Левицьким. Комітет розпочав організацію нової 

купелевої спілки у Львові, яка з березня 1929 р. отримала офіційну назву “Мінеральний живець 

“Черче” ”. Членами спілки були такі відомі українські громадсько-політичні діячі, як перший 

прем’єр уряду ЗУНР Кость Левицький, письменник Левко Лепкий, лікарі Остап Прийма, Мар’ян 

Панчишин, Тит Євген Бурачинский, Лев Чаплинський. 1 березня 1929 року у Львові відбулися 

установчі збори спілки “Мінеральний живець “Черче”, які затвердили статут і обрали керівні 

органи, а між їх скликанням – Надзірну Раду, що складалася із семи членів: Мар’яна Панчишина – 

голови, Костя Левицького – заступника, о. Василя Томовича, д-ра Антона Гавковича, директора 

банку “Дністер” Ярослава Колтунюка, о. Івана Ліщинського, черченського війта Василя Гладуна. 

Надзірна Рада затвердила управу санаторію, до якої ввійшли Антін Король, Левко Лепкий, Тит 

Бурачинський (всі були наділені правами директорів), а також Петро Бігус, що мав статус 

заступника директора. 

Весною 1929 р. управа розробила генеральний план розбудови санаторію, яким передбачалося 

насадження парку, спорудження будівель, розширення водолікарні. Першою була двоповерхова 

“Палатка” готельного типу, спроектована львівським архітектором Євгеном Нагірним, що 

водночас служила за їдальню, забавовим приміщенням і готеликом. Також у “Палатці” 

розмістилися кіоск, буфет, казино, перукарня, лікарський кабінет і кухня. На другому поверсі 

розташували вісім покоїв для гостей. Разом з “Палаткою” через дорогу, на пагорбі перед скалою, 

збудували невелику дерев'яну каплицю. 

Офіційне відкриття санаторію відбулося в неділю, 21 липня 1929 року о 10 годині, на майдані 

біля “Палатки”. 12 священників відправило Службу Божу. Вони освятили “Палатку” і три 

мінеральні джерела – “Кип’ячку”, “Черчанку” і “Гладунівку”. Кость Левицький розповів про 

перспективи розвитку санаторію. 

У 1930-1934 роках завершилося насаджування парку та будівництво пансіонатів: “Роксоляна”, 

“Надія”, “Учительська спілка”, “Туринівка”, “Віта”, “Амата”. Будівельники здали в експлуатацію 

три питні джерела – “Льоня”, “Ч-8” і “Ч-9”. 

Слава про  санаторій “Черче” рознеслася не тільки по всій Галичині та Польщі, а про його 

цілющі джерела почули в інших державах і, навіть, за океаном. 

 У санаторії працювали такі лікарські світила, як Остап Прийма, Лев Чаплинський, Іван 

Владичин, Петро Онуфрик, Роман Турко. Тривалий час головним лікарем санаторію був Роман 

Осінчук, учень знаменитого професора Мар’яна Панчишина. Протягом дванадцяти років існування 

санаторію у Черче лікувалося чи відпочивало чимало видатних українських діячів. На цьому 
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курорті дозвілля і відпочинок були організовані на високому рівні. Часто відбувалися концерти, 

вистави, вечорниці, дансинги. Щосуботи та неділі на березі ставка в музичному павільйоні грав 

оркестр. У цьому оркестрі грав молодий композитор Анатолій Кос-Анатольський. 

Помітною подією у Черче було завершення у 1933 році будівництва вілли письменника 

Богдана Лепкого - “Богданівка”. 

Українська преса кінця 20 - 30-х років  часто писала про Черче у статтях, нарисах, репортажах, 

які стосуються історії, розбудови, розквіту санаторію, побуту його гостей, а особливо, про 

ефективне лікування хворих. Ось спогади судового радника з Бережан Володимира Кордуби: 

“Довгий час нездужав я на ниркове каміння. І хоч часто виїздив до заграничних купелів, не 

знайшов полегші. У 1929 р. поїхав за порадою знайомих до Черче. Боровинові оклади та 

мінеральні води з джерел “Ч-9” і “Льоня” привели мене до здоровля. Камінчик внаслідок пиття 

згаданих вод і окладів вийшов до міхура, а після літотрипсії у проф. Мерера у Львові сліду по 

недузі не лишилося”. 

Спілка із обмеженою відповідальністю “Мінеральний живець “Черче” проіснувала до вересня 

1939 року, до приходу на галицьку землю більшовиків. Під час війни санаторій майже не 

працював. 

25 липня 1947 року Рада Міністрів УРСР прийняла постанову “Про встановлення в Черче 

курорту”. Першим директором і головним лікарем був Андрій Юзвенко, потім санаторієм керували 

Генрієта Прокопчук, Олександр Мац, Петро Грицюк, Ярема Самотулка. Санаторій було 

проголошено всесоюзною здравницею, у ньому пройшли успішне лікування тисячі хворих. 

Але з року в рік нищилися парк, будівлі, забруднювалися джерела, за якими майже не було 

догляду, бо держава не відпускала грошей. Санаторій поступово занепадав. Останні 9 років 

здравниця працювала лише сезонно, а півтора року тому, навіть, постало питання про її закриття.  

Сьогодні санаторій “Черче” - ЗАТ “Укрпрофоздоровниця” - намагається повернути собі 

колишню славу і популярність. Недавно санаторій очолив Михайло Падучак, який взявся за 

реалізацію цієї мети. Ремонту потребувала водолікарня, перекриття дахів, кімнати для проживання, 

треба було споруджувати нову котельню, замінити системи подавання сірководню в басейни. Як 

виявилося, навіть питна вода в санаторії надзвичайно тверда – 33 одиниці при нормі 7-8. 

Санепідемстанція заборонила її використання, щодня воду завозили  спеціальною машиною з 

Рогатина – довелося встановлювати прибалтійську очисну установку. 

Головні природні лікувальні чинники санаторію “Черче” - торф’яні грязі і сірководневі ванни. 

Задля цього люди їдуть звідусіль на Рогатинщину. За висновками фахівців: “Сірководневі ванни 

(сульфітно-сульфатно-гідрокарбонатно-кальцієва вода з вмістом сірководню 30-60 мг/л 

збільшують проникність клітинної оболонки, що сприяє нормальному надходженню поживних 

речовин до клітин, підвищують діяльність ферментів і гормонів в організмі, поліпшують обмін 

речовин у серцевому м’язі, сповільнюють згортання крові – таким чином запобігають 

тромбоутворенню, підвищують інтенсивність відновних процесів в ушкоджених тканинах, що 

сприяє розсмоктуванню вогнища запалення, поліпшують периферійний кровообіг, усувають біль, 

підвищують резистентність організму. 

Торф’яні грязі регулюють процеси тканинного обміну, стимулюють функції ендокринних 

залоз, сприяють розсмоктуванню інфільтратів, утворених унаслідок  запальних процесів, 

поліпшують кровообіг, трофіку хворих органів і тканин, зменшують вираженість болю”. 

Кажуть, великі гроші пропонував один ізраїльський бізнесмен, аби дозволили вивозити за 

кордон черченські грязі. Попередньо возив їх на аналізи до різних лабораторій, і виявилося, що 

вони кращі за розрекламовані грязі Мертвого моря. Бізнесменові відмовили, бо куди правильніше 

відроджувати санаторій – і задля економічного розвитку регіону, і насамперед для здоров’я наших 

людей. 

Черченські грязі унікальні, вони не мулові, а торф’яні. Про їхні лікувальні властивості 

дізнаємося від головного лікаря Михайла Падучака: “Показаннями для лікування в санаторії 

“Черче” є дегенеративно-дистрофічні захворювання хребта, запальні захворювання суглобів, 

захворювання центральної нервової системи після перенесених інсультів та черепно-мозгових 

травм, захворювання периферійної нервової системи і периферійних судин. 

Показання до оздоровлення в санаторії “Черче” 

І. Дегенеративно-дистрофічні захворювання хребта: 

1. Остеохондрози; 

2. Деформуючі спондильози; 

3. Спондилоартрози; 
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4. Хвороба Бехтерева. 

ІІ. Дегенеративно-дистрофічні захворювання суглобів: 

1. Первинні деформуючі артрози; 

2. Поліостеоартрози; 

3. Післятравматичні артрози. 

ІІІ. Запальні процеси суглобів: 

1. Ревматоїдні артрити, поліартрити; 

2. Ревматичні артрити; 

3. Інші види артритів і поліартритів. 

IV. Захворювання центральної нервової системи: 

1. Стан після перенесених інсультів та черепно мозкових травм у вигляді паралічів та парезів 

(приймаються хворі із супроводжуючими особами); 

2. Стан після перенесених запальних процесів мозку; 

3. Функціональні розлади центральної нервової системи (неврастенія, астенічний синдром, 

безсоння та інші). 

V. Захворювання периферійної нервової системи: 

1. Неврити; 

2. Радикуліти; 

3. Плексити; 

4. Стан після перенесення травм спинного мозку та периферичних нервів. 

VI. Захворювання периферичних судин: 

1. Облітеруючий ендартеріїт нижніх кінцівок; 

2. Варикозне розширення вен; 

3. Хронічні тромбофлебіти; 

4. Трофічні виразки нижніх кінцівок; 

5. Хвороба Рейно. 

Зі слів головного лікаря Михайла Падучака: “Адміністрація санаторію спільно з Львівським 

медичним університетом нині відновлює лікування шкірних захворювань: екземи, псоріазу, а 

також лікування запальних процесів жіночої статевої сфери, безпліддя і хронічних простатитів у 

чоловіків.  

Недавно відкрито  єдине в Західній Україні регіональне реабілітаційне відділення на 60 ліжок 

для хворих з проблемами опорно-рухового апарату після травм. Планується створити 

реабілітаційний центр для дітей, хворих на ДЦП. У Черченській школі є недобудоване 

приміщення, в якому діти могли б проживати і навчатися, а в санаторії лікуватися. 

Загалом для нас головне - перейти від сезонного до цілорічного режиму роботи.  

У санаторії “Черче” використовують і допоміжні лікувальні чинники. Це сучасна фізіотерапія, 

в тому числі лазерна, підводні витягнення і душ-масаж, голкорефлексотерапія, лікувальна 

фізкультура, психотерапія, інгаляторій, апаратні та лабораторні методи діагностики”. 

І знову до історії. З березня 1929 по вересень 1939 року директором мінеральної оздоровниці в 

селі Черче був Левко Лепкий, журналіст і видавець, поет і композитор, який в еміграції написав 

пісню “Чуєш брате мій”. Його брат, письменник Богдан Лепкий, усі ті роки літній відпочинок 

проводив у Черчі. У 1932 році громадськість Тернопільщини з нагоди 60 – річчя письменника, як 

ювілейний дар, придбала для нього будинок у Черчі – віллу “Богданівка”. У 1983 році з політичних 

міркувань її за одну ніч знесли. Тепер на цьому місці є лише кам’яна плита. Громадськість 

Тернопільщини хоче відновити “Богданівку”. Тут можна було б розмістити і меморіальний музей 

братів Богдана та Левка Лепких, і музей санаторію. А ще планується розпочати будівництво 

каплички, яка в мінеральній оздоровниці “Черче” була раніше. Для багатьох і це є лікувальним 

чинником. 

Термін оздоровлення 24 дні. Проживання в санаторії в одно- і двомісних кімнатах. Згідно 

методичних рекомендацій Одеського інституту курортології (1991, 1994 рр.) використання 

сірководневих і торф’яних грязей показано для лікування дорослих і дітей, що проживають на 

території України з підвищеною радіацією. 

 

Відвідайте мальовничий куточок опільського краю, що своїми унікальними природними 

факторами повертає людям найдорожчий скарб – здоров’я!  
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HEALTH RESORT “CHERCHE”: THE HISTORY OF THE BEGINNING AND MEDICAL 

PROPERTY  

 

The article tells history of Cherche’s Health Resort from 1927 to our days. Such famous people as 

writer Levko Lepkiy, doctor Marian Panchishin, prime-minister of West Ukrainian Republic government 

took part in founding of this resort. 

This article consists the information about all of balneological factors of resort: H2S-contains water 

sources  and 3 drinkable springs “Lyona”, CH-8 and CH-9, and also peat mud that exceed Death’s sea 

mud for their curing qualities. 

Authors of the article write, motivate and recommend to visit the resort “Cherche” people with such 

diseases as: illness of nervous system, peripheral nervous system and peripheral vessels, inflammation of 

joints , degenerative-dystrophic diseases of spine and vessels. 
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НОВІ ГОРИЗОНТИ НАУКИ 

 

Н.П. СУВОРОВ 

 

КОНЦЕПЦИИ КОСМОТЕОРИИ  

 

Дана публікація є продовженням викладу погляду автора на стратегію розвитку людини. 

 

17. Математическая модель сложных составных энергоинформационных сущностей, 

структур, систем 

 

Рассмотрим совокупность понятий, необходимых для дальнейших исследований в области 

космотеории. 

Сущность − внутреннее содержание предмета, объекта, субъекта; 

Объект − позднелатинское  objectum − предмет;  

Субъект − по-гречески   (ипокименон) − предмет, лицо. 

Например: сущностью мироздания как сложного предмета (объекта) является энергия. 

Внутреннее содержание любого объекта, субъекта − энергия. 

Явление − внешняя форма существования предмета, объекта, субъекта. 

Энергоинформационная сущность − единение (объединение, композиция) разных видов 

(типов) энергий, информации. 

Информация − разновидность энергии. 

ЛОГОС ГОСПОДА БОГА: ″Никакая информация не может исчезнуть, так как это − 

энергия, и существует закон сохранения энергии″. 

Энергоинформационная сущность может быть простой (элементарной) либо сложной 

составной. Математическая форма представления простой энергоинформационной сущности имеет 

вид 

)(),( tcctS = , 

где c  − энергоинформационный (энергетический) параметр, 

      )(t  − нормированная базисная функция, определяющая переносчик информации. 

Параметр c  − однокомпонентная (одномерная) скалярная величина. 

Компонент − от латинского componens − составляющая, составная часть, элемент чего-

либо. 

Например: электрические сигналы амплитудной, частотной, фазовой модуляции в 

технических энергоинформационных системах связи и управления относятся к классу простых 

(элементарных). Амплитудная и фазовая модуляция описываются одной базисной функцией, 

частотная − двумя. 

Антропологическая энергоинформационная сущность также может быть представлена с 

помощью простейшей математической модели )(),( tcctS = , где c − некоторый обобщенный 

энергоинформационный параметр одиночного компонента − физического тела (плотной энергии), 

)(t  − образ-форма индивида, собственная космическая частота (СКЧ). Каждый индивид всегда 

имеет свободный доступ на собственной космической частоте в Единое Информационное Поле, но 

с учетом уровня развития его мировоззрения. 

Исследование простейших моделей различных энергоинформационных сущностей − 

необходимый этап в познании сложных моделей. 

В реальной действительности энергетический параметр чаще всего имеет составную 

структуру. 

Структура (от латинского structura − строение, порядок) − совокупность компонент. 

Структура − целое, составленное из компонент, элементов, частей. 

Структура − целое, составленное из предметов, объектов, субъектов. 

Форма составной структуры энергетического параметра может иметь вид 

),...,,,( 321 nccccC = , где C  − вектор, ic  − i -ый компонент, или проекция вектора на одну из его 

координат (осей), n  − размерность вектора (число используемых компонент). 
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Например, личность человека − сложная составная энергоинформационная сущность с 

определенной совокупностью основополагающих или базовых компонент (тел). Характеризуется 

она некоторым обобщенным энергоинформационным (энергетическим) параметром 


=

==
n

i

in cccccC
1

321 ),...,,,( . 

Произведение компонент ic  свидетельствует о том, что все тела (оболочки) личности 

человека присутствуют всегда одновременно, т.е. имеет место логическая операция  ″И″ − 

умножение. 

Таким образом, энергоинформационная модель сущности индивида может быть 

представлена в виде 


=

==
n

i

иiии tctCCtS
1

)()(),(  . 

Современный уровень познания личности человека дает возможность оперировать с его 

семью компонентами-телами (оболочками), имеющими различную природу: 

− физическое тело ( 1c ); 

− эфирное тело (
2c ); 

− астральное тело ( 3c ); 

− ментальное тело (
4c ); 

− каузальное тело ( 5c ); 

− будхическое тело ( 6c ); 

− атмическое тело ( 7c ). 

Вне всякого сомнения, по мере развития человека Высший Разум будет представлять ему 

все более полную информацию о его сущности. 

Социальную группу (коллективов из m  индивидов, совокупность m  антропологических 

сущностей) можно представить как сложную итерационную структуру, состоящую из m  

индивидов (компонент) )(),(),( tCCtSCtS иjjjj == , mj ,1=  в виде 

   
= = = = =

====
m

j

m

j

m

j

n

i

m

j

иjjiиjjjj tctCCtSCtSCtS
1 1 1 1 1

).()(),(),(),(   

Для описания группового (линейного) сигнала в многоканальных электрических системах 

связи, а также сложных широкополосных и узкополосных шумоподобных составных сигналов 

(структур) используется математическая модель в виде следующего выражения 


=

=
m

j

jj tcCtS
1

)(),(  , 

здесь jc  − энергетический параметр, 

m  − размерность составных сигналов, может быть конечной или бесконечной величиной, 

)(tj  − нормированные линейно-независимые базисные функции (переносчики 

информации). В качестве линейно-независимых может использоваться совокупность 

ортонормированных базисных функций, так как ортогональность − достаточное условие линейной 

независимости. 

В математике выражение 


=

=
m

j

jj xcxS
1

)()(   

называется обобщенным рядом Фурье, jc  − коэффициенты разложения. Совокупность  m

jj x
1

)(
=

  

образует базис Фурье. В качестве базисных компонент )(xj  могут использоваться гармонические 

(синусно-косинусные) функции, функции Уолша, полиномиальные ортогональные функции и 

другие ортогональные функции. 
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Ряд Фурье определяет функциональное или изоморфное ему векторное пространство. 

Функциональное (векторное) пространство полностью задано, если определена его размерность и 

метрика. Размерность m  − число элементов пространства. Минимальная размерность равна двум. 

Метрика определяется расстоянием или соответствующим ему скалярным произведением. 

Максимальное расстояние обеспечивают ортогональные компоненты. Поэтому среди линейно-

независимых ортогональные сигналы обеспечивают максимальную помехоустойчивость. 

Важнейшее достоинство ортогональных сигналов как переносчиков информации состоит в том, 

что они не создают системных (структурных) помех, ибо взаимная энергия ортонормированных 

переносчиков  =
}{

,0)()(
t

ij jidttt  , }{t  − область задания параметра t . На основе ряда Фурье 

может быть создан ансамбль (совокупность) сложных составных сигналов (структур) в виде 


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j

jiji MitcCtS
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здесь M  − размерность ансамбля, число сложных составных сигналов; 

m  − размерность (число элементов) каждого из сложных составных сигналов; 

ijc  − энергетические параметры (коэффициенты разложения); 

)(tj  − ортонормированные базисные функции. 

Система − совокупность предметов, объектов, субъектов (компонент, элементов) и связей 

между ними, образующих некоторое единство, целостность. 

Принципиально важным для системы по сравнению со структурой является утверждение: 

чтобы была сформирована система, между компонентами структуры (предметами, объектами, 

субъектами) должна быть информационная связь. 

Минимальное количество компонент в системе равно двум. Когда количество компонент 

мало, то система (структура) по аналогии с сущностью называется простой (элементарной). Если 

количество компонент велико (значительно больше единицы), система (структура) называется 

сложной или большой. 

Пример: техническая энергоинформационная система связи − это абоненты вместе с 

линиями и каналами связи. Совокупность удаленных абонентов образуют информационную сеть. 

Приведенные математические модели необходимы, прежде всего, для более глубокого 

понимания и анализа антропологических энергоинформационных сущностей, структур, систем. 

Индивид (субъект) − это энергоинформационная сущность, которая может быть 

представлена в виде простейшей композиции, (неразрывного единства) энергии и переносчика 

информации, обеспечивающего связь с окружающим его Космосом-космосом (Мирозданием и 

людьми). 

Более полным является представление индивида (субъекта) в виде энергоинформационной 

структуры. В энергоинформационной структуре энергия и переносчик информации определяется 

не одним компонентом (телом), а совокупностью базовых тел (оболочек), например, физического, 

астрального, ментального, духовного. Такой подход подчеркивает единство сущностей Космоса-

космоса. 

Наконец, индивид − это не только сложная энергоинформационная сущность, сложная 

энергоинформационная структура, но и сложная энергоинформационная система, построенная на 

основе объединения отдельных компонент в единый целостный организм. 

Индивид, являясь энергоинформационной сущностью, структурой, системой, и сам может 

выступать в роли компонента для формирования еще более сложных антропологических 

энергоинформационных структур, систем (социальных групп, коллективов, нации, цивилизации). 

Таким образом, индивид − это не только субъект, составная часть социума (космоса), но и 

объект, объективная реальность Космоса (Вселенной). Представление индивида в виде 

энергоинформационной структуры (системы) и одновременно в виде компонента (элемента, 

частицы), участвующего в формировании антропологических энергоинформационных структур и 

систем более высокого уровня, свидетельствует о глубоком внутреннем единстве частного и 

общего, индивидуального и целого, эго и коллектива, заложенных Природой в человеке. Человек 

задуман и сотворен Господом Богом по своему образу и подобию, он − индивидуальность, но 

одновременно и неотъемлемая частица Единого Энергоинформационного Поля Вселенной. Исходя 

из этого, человек должен обладать знаниями лучших способов объединения компонент (субъектов, 

объектов) в единое целое. 
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Наилучший способ единения (объединения, композиции) компонент в единое целое есть 

гармония. 

Изучение предметов, объектов как систем вызвало в XX веке формирование нового 

направления в науке − системного подхода, системного анализа. 

Системный подход − направление методологии научного познания, в основе которого 

лежит рассмотрение объекта как сложной структуры, системы, ориентирует исследование на 

раскрытие целостного объекта. Можно также сказать, что системный подход − это такое 

направление методологии научного познания и практической деятельности, в основе которого 

лежит исследование любого объекта как сложной целостной системы. 

Системный анализ − совокупность методологических средств, используемых для 

подготовки и обоснования решения по сложным проблемам. 

Системный подход как общеметодический принцип используется в различных науках и 

областях деятельности человека. Практически все современные науки включают в себя системные 

принципы исследования. Гносеологической основой системного подхода (гносеология − теория 

познания) является общая теория систем, начало которой положил австрийский биолог Людвиг 

фон Берталанфи. В начале 20-х годов XX века Л. Берталанфи начал изучать организмы как 

системы, обобщив свой взгляд в книге ″Современная теория развития″ (1929). В этой книге он 

разработал системный подход к изучению биологических организмов. В книге ″Роботы, люди и 

сознание″ (1967) он перенес общую теорию систем на анализ процессов и явлений общественной 

жизни. По сути Берталанфи сделал попытку превратить свою теорию систем в 

общедисциплинарную науку. Предназначение этой науки он видел в поиске структурного сходства 

законов (установление изоморфизма законов) в различных дисциплинах, исходя из которых, 

можно вывести общесистемные закономерности. 

Несмотря на все положительные результаты системного подхода, системного анализа, пока 

не удается решить главную проблему − осуществить переход от анализа к синтезу сложных 

оптимальных (квазиоптимальных) структур и систем. В настоящее время теоретически не 

обоснованы пути решения указанной проблемы. Частично объясняется это тем, что отыскание 

глобального максимума (минимума) многомерного функционала всегда является непростой 

задачей. Поэтому в реальных практических задачах приходится значительно упрощать желаемое и 

ограничиваться нахождением не глобального (общего), а локального (частного) экстремума и 

соответственно реализовывать поэлементную оптимизацию вместо оптимизации в целом сложных 

систем (структур). 

В рамках космотеории сделана попытка синтеза (формирования) совершенных 

антропологических энергоинформационных сущностей, структур, систем на основе опыта 

разработки лучших технических энергоинформационных структур, систем. Следуя Берталанфи, 

был сделан поиск структурного сходства законов в разных дисциплинах, сделана попытка 

установить изоморфизм способов оптимизации технических и совершенствования 

антропологических энергоинформационных систем, и таким образом вывести ряд общих 

закономерностей. 

Итак,  гармония − наилучший способ объединения компонент в единое целое. 

Критерием (мерилом) качества различных способов объединения компонент в единое целое 

может служить количество и качество энергии целостной сложной системы (структуры) по 

сравнению с энергией компонент, из которых формируется целое. 

Сложные энергоинформационные системы (структуры), составленные из отдельных 

компонент, обладающие наилучшими целостными (интегральными) энергетическими 

параметрами, следует назвать гармонизированными. 

Математический образ гармонизированной структуры описывается обобщенным рядом 

Фурье. Обобщенный ряд Фурье − это совокупность ортогональных базисных функций. Каждая их 

них используется как переносчик информации в технических энергоинформационных системах, 

при этом размерность m − произвольная величина. 

Сложная составная гармонизированная техническая энергоинформационная система 

включает в себя передающую и приемную части. В передатчике (см. Рис.1 стр. 78 [3]) 

осуществляется формирование гармонизированной структуры, описываемой обобщенным рядом 

Фурье 
=

=
m

j

jj tcCtS
1

)(),(  . 
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Приемная часть (см. Рис.1 стр. 78 [3]) содержит корреляторы (согласованные фильтры) по 

числу базисных функций m  и ряд других вспомогательных устройств. 

Коррелятор − главный элемент устройства оптимальной обработки принимаемых сигналов. 

Каждый из корреляторов − это оптимальное резонансное устройство, настроенное на свой 

переносчик (базисную функцию). При этом в отличие от известных резонансных устройств, 

селективным параметром служит не частота, а форма сигналов mjtj ,1),( = . На один из входов 

корреляторов поступает сложный сигнал ),( CtS , на второй − опорный (эталонный) сигнал. 

Отдельный i -ый коррелятор вычисляет величину 

  
=

=
}{ 1 }{

.)()()(),(
t

m

j t

iojjio dtttcdttCtS   

Совокупность опорных сигналов 
m

iio t 1)}({ = , сформированная в приемнике, должна 

полностью соответствовать совокупности 
m

jj t 1)}({ = , сформированной в передатчике. 

Совокупность 
m

jj t 1)}({ =  удовлетворяет условию ортогональности 

 ==
}{

)()()(
t

jiji dttt  {1 при ,ji =  0 при ji  }. 

Совокупность 
m

iio t 1)}({ =   также удовлетворяет условию ортогональности 

 ==
}{

)()()(
t

joiojoio dttt  {1 при ,ji =  0 при ji  }. 

В силу ортогональности каждый коррелятор выделяет ″свой″ переносчик 

   ===
}{ }{ }{
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t t t
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и подавляет ″чужой″ 

 =
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.,0)()(
t

ioj jidttt   

Коррелятор, как оптимальное устройство, осуществляет обработку энергии сигналов, 

обеспечивает максимум энергии полезного сигнала и минимум энергии ″шумов 

неортогональности″ − системных помех. Выбор ортогональных переносчиков в сочетании с 

оптимальными методами их приема (обработки) обеспечивает высшие количественные и 

качественные энергетические показатели гармонизированных систем. 

Условие ортогональности, определяющее одновременно максимум автокорреляции и 

минимум взаимной корреляции, есть математическое правило гармонии. Отыскание гармонии 

сводится к решению минимаксной задачи − максимизации автокорреляции и минимизации 

взаимной корреляции. 

Если область 0}{ Tt = , где 0T  − длительность одного бита информации, то коррелятор 

накапливает энергию 00 TPE c= , cP  − мощность сигнала. Оптимальные устройства способны 

обеспечивать максимальное отношение 0/ NE  ( 0N  − спектральная плотность флюктуационных 

шумов) и как следствие максимальную помехоустойчивость. 

В настоящее время разработаны способы оптимального приема как одного бита 

информации (поэлементная обработка), так и структуры − кодовой комбинации длиной 0mTT = , 

m  − число элементов кодовой комбинации. В отличие от поэлементного приема бита информации, 

прием  m  элементов кодовой комбинации осуществляется в целом. Понадобились десятилетия 

интенсивной работы многих ученых, чтобы разработать относительно простые и эффективные 

процедуры оптимального (квазиоптимального) приема в целом сложных сигналов (структур). 

Однако и поныне ведутся исследования в этом направлении, в особенности, в части приема в 

целом сложных кодированных сигналов с произвольным алфавитом. Прием в целом сложного 

сигнала (кодовой комбинации) позволяет накапливать энергию 0mEE = . 

Проведенный выше анализ справедлив в предположении, что совокупность опорных 

сигналов 
m

iio t 1)}({ = , сформированная в приемнике, полностью соответствует совокупности 
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переносчиков 
m

jj t 1)}({ = , сформированной в передатчике. В реальных системах связи совокупность 

переносчиков 
m

jj t 1)}({ = , проходя по линиям и каналам связи, искажается. Искажается форма, а 

также временные параметры сигналов − частота, фаза. Появляется временная задержка. Имеет 

место ассинхронизм по частоте, фазе, временной задержке опорных сигналов и сигналов, 

принимаемых из канала связи. Чтобы устранить указанные искажения разрабатываются сложные 

устройства синхронизации. Отсутствие синхронизации или плохое качество работы устройств 

синхронизации эквивалентно перерыву связи. Например, срыв синхронизации по строкам или 

кадрам приводит к невозможности приема информации в телевидении. 

Если 
m

jj t 1)}({ =   − совокупность переносчиков, сформированная в передатчике, то 

совокупность опорных переносчиков, сформированных в приемнике можно представить в виде 
m

ii xt 10 )}({ =+ , где x − обобщенный параметр асинхронизма. 

Коэффициент автокорреляции  ~ )(x  определяется выражением 

 +==
}{

)()()()(
t

ioii dtxttxx  , 

здесь принято допущение равенства между собой всех величин mixi ,1),( = . 

При идеальной синхронизации переносчики информации, сформированные в передающем 

и приемном устройствах, полностью согласованы, в этом случае .1,0 == x  

Коэффициент взаимной корреляции r ~ )(xr определяется выражением 

 +==
}{

)()()()(
t

iojji dtxttxrxr  , 

здесь для упрощения анализа принято равенство между собой величин ;,1,),( mijxrji =  ji  . 

Физически величина )(xr  определяет взаимную энергию, формирующую ″шумы 

неортогональности″. 

Задача устройств синхронизации сводится к тому, чтобы максимизировать   и 

минимизировать r , т.е. необходимо оптимизировать величину )( r− . Когда 0,1 == r , то 

величина 1)( =− r . Наступает синхронизм, переносчики информации удовлетворяют условию 

ортогональности. В терминах космотеории − имеет место гармония. Гармония в технических 

энергоинформационных системах достигается путем ортогонализации переносчиков информации. 

Следовательно, между синхронизмом-асинхронизмом и гармонией-дисгармонией существует 

изоморфизм. 

Помехоустойчивость двоичных сигналов при использовании оптимальных методов приема 

в условиях воздействия флюктуационных шумов зависит от отношения 
0

0 )(

N

rE −
 , где 0N − 

спектральная плотность шума,  − коэффициент автокорреляции, r − коэффициент взаимной 

корреляции сигналов. Величина 0E  характеризует падение энергии сигнала из-за несогласования 

переданных и опорных переносчиков в приемнике. Величина rE0 − энергия вредных примесей 

системного характера − ″шумов неортогональности″, снижает количественные и качественные 

показатели энергии сигналов. Ортогональные сигналы имеют значения 1)(,0,1 =−== rr  , 

поэтому 
0

0 )(

N

rE −
 достигает максимальной величины 00 / NE , а помехоустойчивость становится 

наивысшей. Таким образом, ортогональные сигналы совместно с оптимальным приемом 

обеспечивают максимальные количественные и качественные показатели энергии сигналов. В этом 

заключается основной результат и итог гармонизации. 

Гармонизированная структура, состоящая из m  компонент, энергия которых 0E , 

обеспечивает накопление энергии, равное E ~ 00 )( mErmE =−  благодаря наилучшему способу 

объединения компонент в единое целое. 
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Для негармонизированных энергоинформационных структур, систем величина )( r−  

может быть сколь-угодно малой, в том числе и равной нулю. Поэтому справедливы неравенства 

00 )( mErmE −  либо 00 )( mErmE − , т.е. целостный подход в обработке не обеспечивает 

новый результат по сравнению с поэлементным и значительно уступает по энергетическим 

показателям гармонизированным энергоинформационным системам. 

Исследуемая техническая энергоинформационная система может находиться в одном из 

двух диаметрально противоположных состояний: выполнении задач сложной гармонизированной 

системы в режиме лазера (когерентно-синхронного накопления энергии высокого качества) либо 

самоуничтожении в асинхронизме. 

Между оптимальными техническими и совершенными антропологическими сложными 

составными энергоинформационными системами имеет место изоморфизм. И это естественно, ибо 

сущность рассматриваемых систем едина − это энергия и информация, однако, разной природы. 

Поэтому естественны общие закономерности названных систем. Единая энергоинформационная 

сущность рассматриваемых технических и антропологических систем позволяет оперировать с 

единой математической формой их представления. Цель развития также едина − обеспечение 

высоких качественных и количественных показателей энергии целостной системы на основе 

оптимизации-совершенствовании, на основе гармонизации. 

Высшие энергетические параметры сложных составных технических систем достигаются с 

помощью совместного применения ортогональных переносчиков информации и оптимальных 

методов их приема, которые обеспечивают в итоге функционирование гармонизированной 

системы. 

Если в сложных технических энергоинформационных системах лучшие способы 

формирования переносчиков и оптимальные способы их обработки создавались колоссальным 

количеством ученых в течение всей второй половины XX века, то Природа изначально наградила 

человека высшими энергоинформационными возможностями. Человек − потенциально 

оптимальная сущность, структура, система. Он − потенциально совершенный. Однако, попадая в 

реальную среду обитания, индивид пропитывает каждую клеточку, разум, чувства, сознание, всю 

свою сущность информационным ″шумом″, информационной ″грязью″. За десятилетия жизни, как 

правило, происходит метаморфоза божественной сущности в демоническую. Главная причина 

этого явления − незнание этических законов, законов гармонии. В итоге человек входит в 

состояние асинхронизма с Высшим Разумом. 

Между нами и Высшим Разумом − стена, пропасть. То, что сейчас происходит с гомо 

сапиенс свидетельствует о разрушении информационных каналов взаимодействия с Богом и 

Творцом. Более того, можно с уверенностью утверждать, что ОНИ не могут общаться с нами. Это 

ясно из утверждения ТВОРЦА: ″В другую реальность можно попасть только в том случае, 

если имеешь туда доступ. А доступ может быть дан только тому, у кого имеется 

соответственно развитое тонкое тело, приспособленное для жизни в этой более тонкой 

реальности″. 

ЛОГОС ГОСПОДА БОГА: ″Настоящий исследователь не должен вносить 

дисгармонию в исследуемую среду. Он должен быть невидим или сливаться с окружающей 

средой, что в принципе то же самое″. 

Утверждения Творца и Господа Бога говорят о том, как тонко надо понимать человеку 

этические законы − законы гармонии. 

ЛОГОС ГОСПОДА БОГА: ″Многие люди думают, что можно вести себя как угодно, 

ни в чем не ограничивая свой чудовищный эгоизм и себялюбие и чувствовать себя в полной 

безопасности″. 

Термин ″чудовищный эгоизм и себялюбие″ с энергоинформационной точки зрения 

оценивается выражением 1)( − r . Условие 1)( − r  является отражением низких 

моральных и нравственных качеств индивида. Нижней границей моральных и нравственных 

качеств человека служит точка ″этического вакуума″, в которой личная гармония равна нулю, т.е. 

0)( =− r . ″Этический вакуум″ формируется за счет одновременного падения нравственных 

норм 1  и моральных принципов 0r . Если каждый индивид в отдельности и 

энергоинформационная система в целом становятся негармонизированными, то энергетический 

потенциал падает за счет падения полезной энергии и роста внутрисистемных помех. Когда r= , 
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отношение ″сигнал/шум″ равно 1/ =r . Энергоинформационная сущность, структура, система 

теряют свою работоспособность. 

Следовательно, ″ чудовищный эгоизм и себялюбие″ неизбежно приводят к уничтожению 

антропологических сущностей и структур. Чтобы не самоуничтожиться, надо изменить 

мировоззрение, увеличить уровень личной гармонии, необходимо строго выполнять высшие 

законы − каноны этики, гармонии. 

На первом этапе формирования гармонизированной антропологической 

энергоинформационной сущности, структуры, системы необходимо установить этический 

резонанс с Творцом. 

ЛОГОС ТВОРЦА: ″Для того, чтобы человек обладал огромной силой и 

возможностями, необходимо, прежде всего, иметь высокую степень равновесия энергии Инь 

и Ян в высших телах″. 

Этический резонанс с Творцом − это формирование высшего уровня внешней гармонии, 

строгое выполнение закона сохранения гармонии, соблюдения баланса противоположных энергий 

(″+″+″−″=0), обеспечение взаимной корреляции 0→r . 

″Люди смогут слушать голос Космоса только тогда, когда их нравственный уровень 

будет соответствовать уровню его вибраций″, − ГЛАВА ШАМБАЛЫ ВЛАДЫКА ЭЛЬ − 

МОРИА. 

Наряду с этическим резонансом для формирования гармонизированной антропологической 

сущности, структуры, системы необходимо установить также нравственный резонанс с Господом 

Богом. Нравственный резонанс с Господом Богом направлен на достижение высших уровней 

внутренней гармонии, гармонии-любви. При нравственном резонансе с Господом Богом 

коэффициент автокорреляции 1→ . 

Этический резонанс с Творцом и нравственный резонанс с Господом Богом обеспечивают 

высший уровень личной гармонии 1)( +→− r , высшее качество энергетик индивидов. 

Сформировав человека с высшим уровнем личной гармонии, можно формировать 

гармоничные антропологические структуры − семью, общество, нацию. Энергоинформационная 

модель совокупности гармонизированных индивидов математически определяется обобщенным 

рядом Фурье. 

Таким образом, между оптимальными сложными составными техническими и 

совершенными антропологическими энергоинформационными системами существует изоморфизм. 

Изоморфизм формируется единством принципов системного анализа, единством математических 

моделей, единством критериев оптимальности и совершенства − максимумом гармонии (минимум 

взаимной корреляции r  и максимумом автокорреляции  ). 

В греческом языке есть замечательное слово  − синергия. Содержательную 

основу слова в существенной мере определяет приставка   (син): 

− совместность действия; 

− согласие, единство; 

− содействие, помощь; 

− собирательность; 

− одновременность; 

− завершенность, полнота действия; 

− соединение; 

− вместе. 

Корнем является слово ( )  − эрго(н). 

Эрго(н) − работа, дело; 

              − действия, дела, поступки. 

Таким образом,   (синергия) − совместные (согласованные) действия, дела, 

поступки. Глубокий созидательный смысл данного слова послужил основой для формирования 

новой области науки − синергетики. 

Исходные концепции синергетики обоснованы профессором Штутгартского университета 

Германом Хакеном. 

Синергетика − это междисциплинарное научное направление, главной целью которого 

является изучение систем, состоящих их многих подсистем, в том числе различной природы. 
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В отличие от классического системного анализа сложных составных систем, синергетика 

используется для описания явлений, когда целое больше суммы частей, составляющих целое. По 

этой причине за синергетикой закрепился также термин нелинейная динамика [5, 6]. 

Синергетика оказывает влияние на разные сферы деятельности человека и вызывает все 

больший интерес. Сейчас этот междисциплинарный подход используется в стратегическом 

планировании, при анализе исторических альтернатив, в поиске путей решения глобальных 

проблем, вставших перед человечеством. 

Если раньше многие концепции и базовые математические модели приходили в 

синергетику из физики, химии, гидродинамики, то теперь их основными поставщиками становятся 

нейронаука, биология, теоретическая история, психология и другие области знаний, связанные с 

анализом сложных систем. 

Наибольший интерес представляет исследование возможностей синтеза (формирования) 

сложных составных структур, систем, обеспечивающих нелинейный (например, квадратичный, 

кубичный и т.п.) рост энергетического потенциала в зависимости от размерности m составной 

структуры, системы. 

Ранее было доказано, что гармонизированная сложная составная энергоинформационная 

структура, система размерности m позволяет сформировать энергетический потенциал 0mEE = , 

где 0E  − энергия одного компонента. В данном случае имеет место линейный, в зависимости от 

размерности m  рост энергетического потенциала целостной структуры, системы. 

С математической точки зрения линейный рост энергетики гармонизированной сложной 

составной структуры, системы обеспечивается с помощью операции суммирования, с технической 

точки зрения − когерентно-синхронным накоплением энергетик компонент. 

Совместная реализация операций суммирования (сложения) и умножения энергетик 

компонент позволит обеспечить нелинейный в зависимости от размерности m  рост 

энергетического потенциала целостной гармонизированной сложной составной структуры, 

системы. 

Базовые − физические, астральные, ментальные тела (оболочки) индивидов имеют 

различную природу, следовательно, обладают свойством ортогональности и могут быть 

разделимы. Пусть для простоты математического анализа все m  индивидов некоторой социальной 

группы имеют одинаковые энергетики базовых тел ,3
0ЕЕЕEE кмаф ====  

здесь фЕ  − энергия физического тела, 

аЕ  − энергия астрального тела, 

мЕ  − энергия ментального тела, 

кЕ  − условное обозначение энергии одного компонента. 

Собственная энергия каждого индивида будет равна .0EЕEE маф =  

Операция суммирования, когерентно-синхронного накопления энергетик m  индивидов в 

пределах каждого из базовых тел обеспечивает следующий результат: 

3
0EmmEmEE kффг === ; 

3
0EmmEmEE kааг === ; 

3
0EmmEmEE kммг === , 

где мгагфг ЕЕЕ ,,  − энергетика группы из m  индивидов соответственно на физическом, 

астральном и ментальном уровнях. 

Реализация математической операции умножения, или логической операции ″И″ позволит 

сформировать энергетический потенциал целостной гармонизированной антропологической 

структуры, системы, равный величине 

0

3EmЕЕЕЕ мгагфг == , 

имеет место эффект кубического роста энергетического потенциала социальной группы, состоящей 

из m  индивидов. 
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Таким образом, освоение наилучших способов управления энергетикой базовых тел 

(оболочек) личности человека позволит формировать энергию взаимодействия с высоким 

качеством и количеством. 

Венцом развития человека следует считать достижение возможности управления 

энергетикой духовного тела. Наилучшие способы совместного  управления энергетикой 

физических, астральных, ментальных и духовных тел (оболочек) позволят приблизиться к 

энергетическому потенциалу антропологических систем, пропорциональному значению 
0

4Em . 

Необходимым условием синергетического количественного роста энергетики 

антропологических структур, систем является, прежде всего, достижение высшего качества 

энергетики индивидов, обеспечиваемой установлением этического резонанса с Творцом и 

нравственного с Господом Богом. 

Для решения проблем формирования высших качественных и количественных показателей 

плотной и тонкой энергии необходим аристос антропос − совершенный человек. Аристократы − 

люди с высоким уровнем развития мировоззрения, сознания будут способны решать любые 

проблемы нации и цивилизации. 

Управляя плотной, тонкой энергией, человек становится богом. 
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ЮВІЛЕЇ 

ІВАН СЕМЕНОВИЧ СМІЯН: до 80-річчя від дня народження  

 
 

Виповнилося 80 років від дня народження  старійшині учених-дослідників лікувальних 

чинників курорту Трускавець, доктору медичних наук, професору, члену-кореспонденту АМН 

України, академіку Академії Вищої школи України, академіку Міжнародної академії інтегративної 

антропології, заслуженому працівнику Вищої школи України, багаторічному (1970-2003 рр) 

завідувачу, а в даний час - професору клініки педіатрії лікувального факультету, проректору з 

навчальної роботи (1975-1981), згодом - ректору (1981-1997) Тернопільського державного 

медичного інституту (згодом - академії, а зараз - університету) ім. акад. І.Я. Горбачевського Івану 

Семеновичу СМІЯНУ.  

До перелічених звань і посад слід додати ще й головування в обласній Асоціації педіатрів, 

членство в редакційних колегіях газети "Ваше здоров'я",  журналу "Педіатрія, акушерство і 

гінекологія" і, що нам дуже приємно, журналу "Медична гідрологія та реабілітація" та почесне 

головування у громадській Ученій раді при ЗАТ "Трускавецькурорт". 

За 1997 рік Інтернаціональний біографічний центр Кембріджського університету визнав І.С. 

Сміяна "людиною року", його біографія видрукувана у книзі "2000 найвидатніших людей ХХ 

століття". Під  керівництвом Вчителя впродовж 1971-2008 рр. захищено 4 докторських і 39 

кандидатських дисертацій (пікантна деталь - майже всі вони жінки). 

І.С. Сміян народився 10 січня 1929 року на Сумщині в селянській сім'ї. Медичну діяльність 

розпочав на Тернопільщині в якості фельдшера-акушера. У 1957 році закінчив педіатричний 

факультет Харківського медичного інституту і був скерований на роботу у дитячий санаторій 

курорту Трускавець, який став першим етапом його практичної і наукової діяльностей, які 

розпочалися синхронно.  

Впродовж 1957-1962 рр. Іван Семенович, обіймаючи посади завідувача відділом та, згодом, 

головного лікаря, перетворив свій санаторій у справжній науковий центр дитячої бальнеології. 

Саме там була виконана кандидатська дисертація "Санаторное лечение детей с хроническими 

гепато-холециститами на курорте Трускавец", захищена у Харкові в 1961 році. Матеріали 
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дослідження відображені в брошурі "Лікування дітей на курорті Трускавець" (1960) і монографії 

"Санаторно-курортное лечение детей с хроническими заболеваниями печени и желчних путей" 

(1962). Ці піонерські публікації отримали у свій час широке визнання на теренах СРСР. 

Усвідомлюючи, що переріс формат головного лікаря санаторію, амбіційний молодий вчений 

зайнявся пошуком наукового закладу для подальшої самореалізації. Найлогічнішим місцем 

продовження багатообіцяючої наукової кар'єри мав би стати Львівський медичний інститут. Проте 

його очікувало прикре розчарування - небезпідставні сподівання отримати запрошення зайняти 

посаду принаймі асистента кафедри виявились марними. Тому, пристрастно прагнучи по-

справжньому займатись наукою, він змінив Трускавець на Мукачево, посівши за конкурсом посаду 

завідувача відділу Закарпатського НДІ охорони материнства та дитинства. Однак його ждало 

чергове розчарування: науковий рівень цього закладу ненабагато перевищував такий щойно 

залишеного з жалем трускавецького санаторію. Пропрацювавши близько року, Іван Семенович 

прийняв доленосне рішення перебратись на Кавказькі Мінеральні Води, отримавши посаду 

старшого наукового співробітника П'ятигорського НДІ курортології. Підсумком цього періоду, 

найплодотворнішого і найщасливішого, за власним зізнанням ювіляра, стали докторська дисертація 

"Хронические заболевания гепато-билиарной системи у детей и их санаторно-курортное лечение" 

(Харків, 1968) та монографії "Климато-бальнеологическое лечение хронических заболеваний почек 

и мочевыводящих путей у детей" (1967), "Лечение детей на Кавказских Минеральних Водах" 

(1972). Після переїзду в Тернопіль курортологічні аспекти педіатрії продовжували посідати значне 

місце в думках та діяннях професора. Свідченням цього є монографії "Комплексное лечение детей 

с хроническими заболеваниями печени и желчних путей в условиях курорта" (1973), "Курорты и 

дети" (1980), розділи "Заболевания органов пищеварения" і "Заболевания почек" в колективній 

монографії "Бальнеотерапия при заболеваниях в детском возрасте" (1980). Остання монографія, 

разом із монографією проф. Єсипенка Б.Є. "Физиологическое дествие минеральной воды 

"Нафтуся" (1981), стали наріжними каменями трускавецької наукової школи бальнеології, яка 

остаточно сформувалася у 1989 році. Неабияк пригодилася для становлення школи книга Сміяна 

І.С. та Карачевцевої Т.В. "Детская курортология" (1985). Так що, образно кажучи, ми вважаємо 

Івана Семеновича прорабом будівництва своєї школи. Зі свого боку, академік люб'язно прийняв 

запрошення увійти до складу редколегії заснованого в 2003 році журналу "Медична гідрологія та 

реабілітація", а в 2008 році став Почесним Головою Вченої Ради при ЗАТ "Трускавецькурорт".  

Серед багатющої творчої спадщини ювіляра вагома частка належить публікаціям в галузі 

бальнеології.  
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ОЛЕНА МИРОСЛАВІВНА РАДЧЕНКО:  

ТВОРЧИЙ ПОРТРЕТ З НАГОДИ 50-РІЧЧЯ ВІД ДНЯ НАРОДЖЕННЯ  

 

"Non progredi est regredi" 

  

Під Замковою горою, на вулиці Ужгородській, знаходиться перша міська клінічна лікарня  

Львова. Закрученими равликом сходами піднімаємось на IV поверх, розглядаючи навколишні 

пейзажі крізь жовто-червоні вітражі. Тут знаходиться кафедра внутрішньої медицини №2 

Львівського національного медичного університету імені Данила Галицького, якою завідує Олена 

Мирославівна Радченко - усміхнена леді з волоссям мідного кольору, якій надзвичайно личить 

білий халат. Однаково ввічливо, легко і мило вона спілкується і з керівництвом медичного 

університету, і з персоналом лікарні, і з пацієнтами. До студентів Олена Мирославівна ставиться 

дещо суворо, але завжди справедливо і уважно.  

Олена Радченко - азартний науковець (доктор медичних наук) та відповідальний керівник 

(завідувач кафедри). Крім того, вона - стильна жінка (любителька оливкового кольору та срібних 

прикрас), чуйна мама (один знайомий називає 23-річну доньку Олени Мирославівни її "найкращою 

дисертацією"), практикуючий лікар (консультує хворих першої міської клінічної лікарні та всіх 

родичів і близьких), цікавий співрозмовник (постійно пересипає свою мову галицькими 

приказками та англійськими афоризмами)… Цей список можна продовжувати нескінченно, але 

поки що зупинимось на цьому. Кажуть, людину найбільш влучно характеризують книжки, які вона 

читає. Що ж, поглянемо на літературу, що лежить на столі Олени Радченко серед численних 

медичних видань та журналів. Вибірка вражає своєю різнобічністю: "Авангард Йогансена" (на 

основі книги видатного українського письменника епохи "розстріляного відродження"), “The Berlin 

Connection” Йоганна Сіммеля, "Закони Мерфі для лікарів та пацієнтів". Ці книги характеризують 

Олену Мирославівну не як сухого науковця - "синю панчоху", а як сучасну особистість, що 

цікавиться національною та світовою культурою і володіє неабияким почуттям гумору.  

Олена Радченко народилась 12 січня 1959 року, отже, їй, як Козерогу за зодіаком, від 

народження притаманні працьовитість, справедливість та цілеспрямованість. Але будь-який геній - 

це 1% натхнення і 99% потіння, як казав Едісон, тому без важкої праці над собою не обійшлось.  
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В 1976 році вона закінчила школу з золотою медаллю, а в 1982 році - Львівський медичний 

інститут. Звісно ж, з червоним дипломом. З єдиною четвіркою з історії комуністичної партії 

Радянського Союзу.  

Ще в студентські часи Олена Радченко захоплювалась світом медичної науки та неодноразово 

брала участь в студентських конференціях - доповідала, була головою секції терапії. Особливим 

теплим словом вона досі згадує свого першого наукового керівника - Федоренко Тамілу 

Олександрівну, яка відкрила калейдоскопічний всесвіт внутрішньої медицини.  

Після року інтернатури в Пустомитівській центральній районній лікарні Олена Мирославівна 

вісім років пропрацювала дільничним терапевтом в лікарській амбулаторії села Давидів. У будь-

яку погоду йшла на виклик. "За роки роботи в Давидові я зносила кілька пар гумових чобіт, бо 

болото в селі було страшне" - згадує вона. Але її діяльний розум вимагав не тільки практичної 

роботи, але й великої науки - постановки проблем та знаходження їх рішень, тому в 1984 році 

Олена Мирославівна поступила в заочну аспірантуру. А в 1985 році народила доньку, і коли 

дитина спала, мама Олена креслила тушшю графіки до своєї кандидатської дисертації 

"Застосування сульфалену в лікуванні гострого бронхіту в амбулаторних умовах", яку блискуче 

захистила в 1990 році. Після захисту Олена Радченко стала асистентом  кафедри факультетської 

терапії, на якій незмінно працює по даний час, послідовно піднімаючись до своєї останньої (поки 

що?!) вершини. Керівником як кандидатської, так і докторської її дисертацій стала, нині, на жаль, 

вже покійна, професор, доктор медичних наук Панчишин Марія Володимирівна, котра і навчила 

майбутнього очільника кафедри свого неповторного стилю керівництва - відповідального, 

авторитарного і чіткого. Олена Радченко продовжує також і наукову ідею Марії Володимирівни - 

несприятливе значення гіпохолестеролемії для прогнозу і перебігу внутрішньої патології.  

Наступні сім років життя були присвячені накопиченню викладацького та лікарського досвіду, 

методичній роботі, подальшим науковим пошукам. Сходження кар’єрною драбиною відбувалось 

стабільно: асистент, доцент, професор, завідувач кафедри. Олена Радченко каже: "Для жінки ця 

посада є межею адміністративної роботи, вище керівництво - це чоловіча справа". Проте відкрию 

вам таємницю: Олена просто не хоче віддавати медичному менеджменту залишки свого вільного 

часу, який витрачає на дизайн одягу, читання та відвідування різноманітних культурних заходів - 

прем’єр у Львівській Опері, неформальних молодіжних мистецьких акцій, виставок, театральних 

фестивалів тощо.    

Близько десяти років тому в Львівському медичному університеті було запроваджено 

англомовне навчання студентів. Олена Мирославівна не могла не відповісти на цей виклик, 

вдосконалила свою англійську мову і зараз вільно спілкується нею як на заняттях, так і під час 

перебування в європейських країнах.  

Але повернімося до наукового шляху Олени Радченко. Згодом вона запланувала докторську 

дисертацію, і наступні кілька років присвятила ґрунтовній роботі над улюбленою науковою ідеєю - 

загальними адаптаційними реакціями організму. В дослідженні майбутнього доктора медичних 

наук було узагальнено дані про 1256 хворих. В 2004 році Олена Мирославівна захистила 

докторську дисертацію на тему "Адаптаційні реакції в клініці внутрішніх хвороб". Дисертація 

розвиває ідеї всесвітньовідомого Хьюго Ганса Сельє, котрий народився недалеко від Львова в 

тодішній Австро-Угорській імперії. Багато вчених Західної України цікавились цією темою, але 

тільки Олена Радченко зуміла закласти галицьку школу загальних адаптаційних реакцій та 

підвалини їх клінічного застосування. Практичне значення дисертації полягає в тому, що тепер 

можливим є оцінка імунного стану хворого за типом адаптаційної реакції без розширеного 

імунологічного обстеження (що особливо важливо в практиці сімейного лікаря), первинний 

скринінг стану гомеостазу організму та обґрунтована корекція лікування.  

В рамках ідеї вивчення загальних неспецифічних адаптаційних реакцій  відбувається тісна 

співпраця з трускавецьким відділом експериментальної бальнеології Інституту фізіології НАН 

України ім. О.О. Богомольця (професор Івасівка С.В., провідний науковий співробітник Попович 

І.Л., старший науковий співробітник Білас В.Р.), яка розпочалася з 2006 року із входженням 

професора Радченко О.М. до складу редколегії журналу "Медична гідрологія та реабілітація". З 

цього часу вона публікує свої статті чи не в кожному числі видання.  Низка наукових конференцій 

за участі обох сторін: науково-практична конференція, присвячена 21-й річниці від дня аварії на 

ЧАЕС "Роль бальнеотерапії в комплексному реабілітаційному лікуванні учасників ліквідації 

наслідків аварії на ЧАЕС" (Трускавець, 20-21 квітня 2007 р.); V конференція Асоціації учених, 

присвячена 180-річчю курорту та 60-річчю міста Трускавця (Трускавець, 7 вересня 2007 р); І 

Львівська медична науково-практична конференція з міжнародною участю "Актуальні питання 
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внутрішньої медицини: міжфахова інтеграція" (Львів, 17-18 квітня 2008 р.); науково-практична 

конференція "Фундаментальні науки - медичній реабілітації і бальнеології" (Трускавець, 15-16 

травня 2008 р.); науково-практична конференція, присвячена 90-річчю з дня народження проф. 

С.Ф. Олійника та пам'яті проф. М.В. Панчишин "Біохімічні маркери діагностики, вибору лікування 

та прогнозу серцево-судинних хвороб і хвороб органів травлення"  (Львів, 2-3 жовтня 2008 р.) та 

неформальні спілкування взаємно збагатили і продовжують збагачувати і львівську, і трускавецьку 

наукові школи досвідом та новими науковими ідеями. Першим вагомим спільним здобутком 

обидвох шкіл стала колективна монографія: Чорнобиль, пристосувально-захисні системи, 

реабілітація.- К.: Комп'ютерпрес, 2006.- 348 с. В процесі написання - чергова спільна монографія.  

Крім дисертацій, професор Радченко О.М. має ще близько 150 наукових праць. Досить 

різнобарвною є тематика статей, що включає як "Математичне прогнозування гострого бронхіту в 

умовах сільської амбулаторії", так і "Досвід використання антиоксидантів - аскорбінової кислоти і 

токоферолу ацетату в комплексній терапії інфекційно-алергічної бронхіальної астми", "Anti-

inflammatory medicines for rheumatic patients", "Вивчення стану здоров’я студентів медичного вузу, 

шляхи їх оздоровлення", "Ендоекологія - сучасні проблеми і методологічні підходи до вивчення", 

"Визначення стану здоров’я з точки зору теорії адаптації", "Кортизол як маркер гострого та 

хронічного стресу", "Психоемоційний стан та тип загальної неспецифічної адаптаційної реакції", 

"Оптимізація санаторно-курортної реабілітації з використанням концепції загальних 

неспецифічних адаптаційних реакцій", "Концепція професора Олійника С.Ф. про протидію 

організму лікам у світлі сучасних поглядів".  

Широкий спектр наукових інтересів Олени Мирославівни включає і філософські напрямки, 

наприклад, згадаємо статтю "Професія лікаря у світлі теорії стресу та філософських поглядів Ганса 

Сельє".  

В переліку праць є і велика кількість методичних робіт, оскільки Олена Радченко завжди 

цікавилась як змістом, так і формою навчання студентів-медиків. Зокрема, це роботи 

"Десятирічний досвід рейтингової оцінки знань: стандарти та перспективи", "Вимірювання знань 

та вмінь - важлива умова організації навчання за кредитно-модульною системою", "Методичне 

забезпечення практичного заняття з клінічних дисциплін в умовах впровадження кредитно-

модульної системи", "Концепція медсестринської справи та реформування медсестринської 

освіти".  

Останнім часом до кола захоплень Олени Мирославівни приєдналось і медичне право. В 

процесі написання перебувають кілька статей з цього приводу.  

З 2005 року Олена Мирославівна обіймає посаду професора, з 2007 - завідує кафедрою 

внутрішньої медицини №2 Львівського національного медичного університету імені Данила 

Галицького. 

Життя триває, і Олена Радченко знаходиться у розквіті наукового та творчого натхнення, яке 

збирається реалізувати найближчим часом. Вона каже: "За словами Рабіндраната Тагора, не можна 

переплисти море, просто стоячи і дивлячись на воду", тому вона знову кидається у вир своїх 

задумів, мрій та ідей.   

 

Лариса Радченко, магістрант кафедри сімейної медицини 

та поліклінічної справи ЛНМУ ім. Данила Галицького 

 

P.S. Приєднуємося до написаного і щиро бажаємо ювілярці міцного здоров'я, особистого 

щастя, дальших успіхів у науковій, педагогічній та лікувальній роботі. 

 

Редколегія журналу "Медична гідрологія та реабілітація" 

Асоціація учених м. Трускавця 

Громадська Учена рада при ЗАТ "Трускавецькурорт" 

Адміністрація ЗАТ "Трускавецькурорт" 

Міська Рада Трускавця    
 



 127 

CONTENTS 

 

VANGUARG ARTICLE 

 

The conception of organism-drug contra action. Radchenko O.M………………………………….. 4  

 

ORIGINAL PAPERS 

 

EXPERIMENTAL BALNEOPHYSIOLOGY 

 

Modulation by bioactive water Naftussya of neuroendocrine-immune complex and metabolism  under 

conditions of chronic aversion stress at rats and role at this its  hypoosmolarity and  organic substances. 

Popovych  I.L…………………………………………………………………………………………….. 13 

Hydroxide  ammonia  as  a  factor  causing  erosive-ulcerative  lesions  of  gastric  and  duodenal  

mucous  membrane  (experimental  investigations). Avramenko A.A., Gozhenko A.I.,             

Smolyakov S.N…………………………………………………………………………………………… 49  

Comparative research of influence of truskavetsian soline waters of sources №1 and №2 on exchange 

of sodium, potassium and chloride at rats. Aksentiychuk Kh.B………………………………………… 61 

Influence applications of ozokerite on phone of chronic stress  on parameters of neuro-endocrine-

immune complex and hydro-electrolyte exchange at rats. Communication 1: Stresslimiting,  sanogene and 

neutral effects. Ivassivka S.V., Bilas V.R., Popovych A.I……………………………………………… 65 

Immune accompaniment of multialternative poststressory changes plasma atherogenity at rats.  

Huchko B.Ya. ……………………………………………………………………………………………. 73 

 

CLINICAL BALNEOPHYSIOLOGY 

 

The immediate simultaneous gastro-renal effects of water Naftussya and ins vegeto-humoral  

accompaniment. Communication 4: The role  of term vasomotoric effects. Humega M.D……………... 84 

The instrumental orotherapy in the complex rehabilitation of child's cerebral palsy. Berezovskiy V.Ya., 

Martynyuk V. Yu., Yatsenko K.V………………………………………………………………………. 96 

 

HYSTORY BALNEOLOGY  

 
Health resort Cherche: the history of the beginning and medical property. Borys Y.B., Gavryliv 

O.D……………………………………………………………………………………………………… 104 

 

NEW HORIZONS OF SCIENCE 

 

The cosmotheory conceptions.  Suvorov N.Р…………………………………………………….. 109 

 
ANNIVERSARIES 

 

IVAN SEMENOVYCH SMIYAN: to 80 years from birthday………………………………….. 119 

 

OLENA MYROSLAVIVNA RADCHENKO: the creative portrait to 50 years from birthday… 124 



 128 

АВТОРАМ ПРО ЖУРНАЛ 

Для   публікації   в   журналі   "Медична   гідрологія,   реабілітація, 

бальнеофізіологія" приймаються оригінальні статті, а також огляди з 

наступних   розділів:   експериментальна   та   клінічна   бальнеологія, 

бальнеотехніка та бальнеотехнологія, розвідка та охорона родовищ 

мінеральних вод і пелоїдів, історія бальнеології, бальнеологічних курортів і 

санаторіїв, організація та економіка курортної справи, творчі портрети 

учених, рецензії на статті та нові видання, наукова хроніка, оформлені 

відповідно до наступних вимог. 

Рукопис статті висилається на одній із робочих мов (українська, російська, 

англійська, французька, німецька) в двох екземплярах. Обсяг статті не 

лімітований. Структура статті: УДК, ініціали та прізвища авторів, назва, 

резюме (російською мовою, якщо стаття - українською, і навпаки), вступ, 

матеріал і методи дослідження, результати та їх обговорення, висновки, 

список літератури (згідно ГОСТ 7.1-84), резюме англійською мовою (ініціали, 

прізвище, назва, власне резюме, ключові слова), організація та її структурний 

підрозділ, місто. В тексті джерело літератури відмічається порядковим 

номером у квадратних дужках. 

Текст може бути поданий на паперовому носії, дискеті чи компакт-диску. 

Текст, таблиці і рисунки бажано набирати у програмах "Word 97", "Offis 

2000". Таблиці і рисунки подаються на окремих листах або файлах. 

Електронний варіант необхідно висилати за адресою: balneo-ivasivka@ukr.net 

Наявність номера телефону та адреси для переписки - обов'язкова. 

Публікація безкоштовна. 

 

 

 
 

 


