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ЮВІЛЕЇ 

ІРИНА МИКОЛАЇВНА АЛЕКСЄЄВА (до 75-річчя з дня народження) 
 

 

 

 
 

25 червня 2009 р. виповнилося 75 років з дня народження та 50 років наукової діяльності 

доктора біологічних наук, завідувача відділу імунології і цитотоксичних сироваток Інституту 

фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України Ірини Миколаївни Алексєєвої. 

І.М. Алексєєва народилася в м. Радомишлі Житомирської області в сім'ї військового лікаря. 

У 1957 р. закінчила біологічний факультет Національного університету імені Тараса Шевченка. 

Подальша професійна та наукова діяльність Ірини Миколаївни пов'язана з Інститутом фізіології 

ім. О.О. Богомольця НАН України. У цьому закладі вона пройшла шлях від лаборанта до 

завідувача відділу. У 1959-1961 рр. навчалася в аспірантурі у відділі біологічно активних речовин. 

Її науковим керівником був відомий учений, талановитий дослідник, творча особистість професор 

Ю.О. Спасокукоцький. У 1963 р. захистила кандидатську дисертацію на тему "Сравнительное 

изучение влияния трансфузии белкового кровезаменителя (БК-8) гетерогенной и экзогенной 

сывороток на белки сыворотки крови в организме". У 1981 р. захистила докторську дисертацію на 

тему "Механизмы нарушения и восстановления функций печени противопечёночными 

антителами" (науковий консультант - доктор мед. наук, професор М.В. Ільчевич). На той час це 

була одна із перших дисертацій за фахом "Патологічна фізіологія" на здобуття наукового ступеня 

доктора біологічних наук.  

З 1988 р. і до сьогодні І.М. Алексєєва - керівник відділу імунології і цитотоксичних 

сироваток. Ірина Миколаївна - відомий учений в галузі імунології та патофізіології вісцеральних 

систем, вона - автор 180 фундаментальних наукових праць, серед яких 2 монографії - 

"Противопечёночные антитела и функции печени" (1980), "Печень и иммунологическая 

реактивность", зі співавт. (1991). Її наукова діяльність присвячена, головним чином, двом 

важливим галузям сучасної патофізіології та імунології: вивченню імунних механізмів 

пошкодження печінки із залученням ендогенних регуляторів (ейкозаноїдів, оксиду азоту, 

продуктів перекисного окиснення ліпідів) та механізмів змін імунореактивності організму при 
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патології печінки. Багато уваги Ірина Миколаївна Алексєєва приділила дослідженню ролі 

антипечінкових ауто- і гетероантитіл в діяльності печінки за нормальних фізіологічних умов та 

при експериментальній патології. Наукові праці І.М. Алексєєвої скеровані на розкриття окремих 

закономірностей і механізмів порушення функцій печінки та на пошуки протективних засобів 

захисту. 

Результати плідної праці та наукові досягнення І. М. Алексєєвої отримали визнання як в 

Україні, так і за її межами. Їй присуджено наукову премію ім. О.О. Богомольця НАН України, 

нагороджено медаллю "За працю і звитягу", Почесними грамотами Академії наук та Кабінету 

міністрів України, багатьма відзнаками Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України. 

Одна з найбільших заслуг І.М. Алексєєвої - це її постійна увага та піклування про молодь. 

Вона завжди радіє успіхам своїх учнів, опікується їх подальшим науковим шляхом. Серед її учнів 

- 10 кандидатів і 1 доктор наук, які успішно працюють на наукових теренах України і за її межами.  

В особі І.М. Алексєєвої поєднані унікальні організаторські здібності, людська непідробна 

доброта, наукова інтуїція, творчий пошук, висока професійна вимогливість до себе та колег. Її 

наукові думки спрямовані не лише до потреб сьогодення, але й на завтрашній день. Свою наукову 

діяльність Ірина Миколаївна уміло й успішно поєднує з науково-організаційною і суспільною 

працею. Вона входить до складу Правління наукового товариства патофізіологів України, є 

членом редколегії "Фізіологічного журналу", тривалий час була членом спеціалізованої Вченої 

ради Національного медичного університету ім. О.О. Богомольця. Протягом 1982-1990 рр тричі 

обиралася депутатом міської ради м. Києва, де очолювала комісію з охорони здоров'я і 

соціального захисту.  Свій ювілей Ірина Миколаївна зустрічає в розквіті творчих сил, життєвої 

енергії і наукових задумів.  

Щиросердно вітаємо Ірину Миколаївну, бажаємо доброго здоров'я, щастя, радості, наснаги 

та нових творчих успіхів. 

 

Адміністрація Інституту фізіології ім О.О. Богомольця НАН України 

Редколегія журналу "Медична гідрологія та реабілітація"  
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       ЕКСПЕРИМЕНТАЛЬНА БАЛЬНЕОЛОГІЯ 

 

УДК 612.461+612.017 

 

І.Л. ПОПОВИЧ, С.В. ІВАСІВКА 

 

РОЛЬ ОРГАНІЧНИХ РЕЧОВИН ВОДИ НАФТУСЯ У ЇЇ ФІЗІОЛОГІЧНІЙ 

АКТИВНОСТІ 

 

В экспериментах на крысах, а также ex vivo, используя воду Нафтуся из 

различных скважин и в разные периоды ее мониторинга, а также 

выделенные из Нафтуси ее гидрофобные и гидрофильные органические 

вещества, выявлено 5 различающихся между собой кластеров 

физиологических эффектов, обусловленных количественными и 

качественными  различиями органической компоненты Нафтуси. 

* * * 

 

ВСТУП 

 

Положення про важливу роль органічних речовин води Нафтуся у її лікувальній дії 

загальновизнано [10,12,13,17,29], проте воно базується на результатах експериментів ex vivo та in 

vitro [10,12], тоді як дослідження в цьому руслі на рівні цілісного організму носять фрагментарний 

характер [5,15,20,23-26,30], тому залишаються актуальними. Ми поставили перед собою мету 

оцінити роль окремих фракцій органічної компоненти води Нафтуся у її фізіологічній активності.  

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Головними суб'єктами були: ліофілізований порошок води Нафтуся (свердловини 18-КД 

східницького родовища) та  ліофілізований порошок культурального середовища, що містить в 

собі продукти трансформації бориславського озокериту висіяними з води Нафтуся 

вуглеводеньокислюючими мікробами [5,12,13]. При цьому 50 мг порошку Нафтусі або 200 мг 

порошку середовища збовтували в 10 мл дистильованої води, суспензію центрифугували, потім 

відсмоктували супернатант, який вважали розчином гідрофільних органічних речовин, а з осаду 

готували суспензію гідрофобних органічних речовин, додавши 10 мл дистильованої води. Іншим 

суб'єктом виступала вода Нафтуся восьми свердловин трускавецького родовища (21-Н, 1-НО, 22-

Н, 8-НО, 9-Н, 17-НО, 16-НО, 17-Н) в різні періоди тримісячного моніторингу за мінливим складом 

їх органічних компонент (карбонових кислот, бітумів, амінів і фенолів), здійснюваного нами разом 

із гідрогеологічною режимно-експлуатаційною станцією.  

Експеримент поставлено на 144 щурах масою 180-220 г, котрі впродовж 7 днів напоювалися 

тест-рідинами. З них 18 отримували по 1,25 мл/200 г суспензії гідрофобних, 29 - розчин 

гідрофільних органічних речовин, 64 - воду Нафтуся різних свердловин, а 23 контрольних - воду з-

під крану (по 2 мл/200 г). На наступний день після завершення курсу одномоментно 

інтрагастрально навантажували тварин дистильованою водою (6 мл), вводили їм фенолрот (в/о 300 

мкг, розчинених в 0,5 мл дистильованої води) і поміщали в індивідуальні плексигласові станки для 

збору 2-годинної сечі, в якій визначали концентрацію фенолроту (методом спектрофотометрії) та 

калію і натрію (методом полум'яної фотометрії). На основі отриманих даних оцінювали швидкість 

канальцевої секреції (за екскрецією фенолроту [12]) та мінералокортикоїдну активність (за K/Na-

коефіцієнтом сечі). Наступного дня брали проби периферійної крові для оцінки фагоцитарного 

індексу нейтрофілів (за поглинанням часточок латексу), після чого поміщали щурів у камери для 

збору 10-годинної сечі, в якій визначали вміст 17-КС (методом спектрофотометрії [8,27]). 

Після цього оцінювали статичну  (за тривалістю утримання на вертикальній дерев'яній 

жердині) та динамічну (за тривалістю плавання до знемоги у воді to 26oC) м'язеву витривалість [1].  

Наступного дня реєстрували тривалість  сну, спричиненого нембуталом (в/о 5 мг/200 г), для 

оцінки активності мікросомального гідроксилювання [12]. Після пробудження щурів повторно 

наркотизували уретаном (в/о 200 мг/200 г), робили лапаротомію, канюлювали жовчевивідну 

протоку для збору жовчі і перфузували з допомогою перистальтичної помпи дуодено-єюнальний 

відрізок тонкої кишки дистильованою водою для визначення її абсорбції [12]. Через 1 год  
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накладали на центральний та периферійний кінці ворітної вени лігатури, до яких прив'язували 

металеві кільця з метою подальшої фіксації препарату в термостатованій ванночці. Вилучена вена 

відпрепаровувалась від навколишніх тканин під бінокулярною лупою. Отриманий 

гладеньком'язовий препарат поміщали в термостатовану ванночку з проточним розчином Кребса 

для теплокровних і піддавали вихідному пасивному розтягуванню з силою 400-700 дин. Розчин 

Кребса подавався за допомогою перистальтичної помпи, стабілізація температурного режиму 

забезпечувалась теплообмінником Лібіха та ультратермостатом типу ИТИ-2 в межах 33-34оС 

впродовж всього процесу дослідження. Скоротливу активність реєстрували за допомогою 

механотрона 6МХ4С і записували на самописці КСП-4 [10,12]. 

Експеримент завершували декапітацією тварин з наступним вилученням печінки і 

перфузованого відрізка тонкої кишки, котрі зважували (кишку - після висушування) для 

розрахунку параметрів холерезу і абсорбції води.  

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

канонікального), варіаційного і дискримінантного аналізів [32,35,36] за програмою Statistica та 

алгоритмом наших попередніх досліджень. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Прелімінарний варіаційний аналіз показав, по-перше, широку варіабільність фізіологічних 

ефектів води Нафтуся як з різних свердловин, так і з кожної окремої свердловини на різних етапах 

моніторингу; по-друге, відсутність суттєвих розбіжностей між фізіологічними ефектами порошку, 

отриманого внаслідок ліофілізації Нафтусі чи культурального середовища; по-третє, суттєві 

відмінності  між ефектами гідрофобних і гідрофільних органічних речовин на одні показники та 

відсутність їх стосовно інших фізіологічних показників [17]. 

Тому на наступному етапі база даних була піддана кластерному аналізу [32] з метою виділення 

однорідних за фізіологічними ефектами груп тварин (об'єктів впливу) та однорідних за хімічним 

складом тест-рідин (суб'єктів впливу). Спочатку методом single linkage було визначено оптимальну 

кількість кластерів - п'ять (рис. 1), а потім методом k-means clustering ці кластери було сформовано. 

Рис. 1. Деревовидна діаграма кластерів щурів генеральної вибірки 

 

З'ясувалось (табл. 1), що найвагомішу роль у розподілі статистичної вибірки на кластери, 

судячи за критерієм η2 (долею міжкластерної дисперсії S2b у загальній дисперсії, яка є сумою 

міжкластерної і внутрішньокластерної  S2w дисперсій), відіграють маркери мікросомального 

гідроксилювання, причому логарифм тривалості сну дещо інформативніший від тривалості сну у 

хв. Наступні ранги посідають: калійурез за умов водного діурезу, показники статичної і динамічної 

м'язевої витривалості, екскреція метаболітів андрогенів, основним джерелом яких у самок є 
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ретикулярна зона кори наднирників, мінералокортикоїдна активність (здійснювана альдостероном 

і кортикостероном), пов'язаний з нею натрійурез, а також фагоцитарний індекс нейтрофілів, які 

пояснюють від 78,1% до 60,2% міжкластерної дисперсії. 

 

Таблиця 1. Підсумки дисперсійного аналізу фізіологічних та хімічних показників 

 
 

№ 

Параметр S2b S2w η2 F p 

Показник 

1.  ln тривалості сну 2,21 0,412 0,843 30,8 <10-6 

2.  Тривалість сну 10400 2427 0,811 24,6 <10-6 

3.  Калійурез 6189 1710 0,781 20,8 <10-6 

4.  Тривалість утримання 19975 5996 0,769 19,2 <10-6 

5.  Екскреція 17-КС 1575 499 0,759 18,1 =10-6 

6.  Тривалість плавання 8507 2730 0,757 17,9 =10-6 

7.  K/Na-коефіцієнт сечі 2,01 0,762 0,725 15,2 <10-5 

8.  Натрійурез 2755 1400 0,663 11,3 <10-4 

9.  Фагоцитарний індекс нейтрофілів 708 468 0,602 8,7 <10-3 

10.  Холерез 3398 7187 0,321 2,72 0,054 

11.  Канальцева секреція 691 1526 0,312 2,60 0,062 

12.  Органічний вуглець води 121 270 0,310 2,58 0,064 

13.  Вміст у воді амінів 1,07 2,74 0,281 2,25 0,094 

14.  Амплітуда скорочень v. portae 0,14 0,385 0,267 2,15 0,108 

15.  Ентеральна абсорбція води 7,26 26,5 0,215 1,58 0,21 

16.  Водний діурез 1,04 4,85 0,176 1,24 0,32 

17.  Вміст у воді карбонових кислот  0,0015 0,009 0,150 1,03 0,41 

18.  Вміст у воді фенолів 54,0 316 0,146 0,98 0,44 

19.  Спонтанний діурез 0,73 8,83 0,076 0,47 0,75 

20.  Окислюваність води 0,28 4,23 0,062 0,38 0,82 

21.  Вміст у воді бітумів 0,38 14,1 0,026 0,16 0,96 

 

Роль холерезу і канальцевої секреції у розподілі на кластери погранично значуща (32,1% і 

31,2% відповідно), натомість такі фізіологічні ефекти, як збільшення амплітуди скорочень ворітної 

вени, гальмування ентеральної абсорбції води, водний і спонтанний діурез не визначають суттєво 

розбіжності між кластерами. 

З-поміж хімічних показників лише валовий вміст органічних речовин (за С орг.) пояснює (на 

межі значущості) міжкластерну мінливість. Заслуговують на увагу ще аміни, тоді як карбонові 

кислоти, феноли, бітуми води, а також окислюваність органічних речовин води практично не 

вносять вкладу у кластероутворення. 

Евклідові віддалі між кластерами, як міра їх окремішності, складають: I-II - 14; I-III - 20; I-IV - 

21; II-III - 9; II-IV - 17; III-IV - 18; III-V - 16; IV-V - 23.  

За даними факторного аналізу (методом головних компонент [35]), мінливість інформаційного 

поля 21 показника поглинається 20 факторами, причому 73,4%  - сімома ( рис. 2, табл. 2). 

   Рис. 2. Власні числа факторів (головних компонент) 
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Таблиця 2. Факторні навантаження (Equamax normalized). Кластери навантажень, що 

детермінують косокутні фактори для ієрархічного аналізу  

 
Змінна F1 F2 F3 F4 F5 F6 F7 

Натрійурез 0,92       

Калійурез 0,84 0,34      

ln тривалості сну 0,82 -0,34      

Тривалість сну 0,78 -0,42      

Екскреція 17-КС 0,77       

Мінералокортикоїдна активність 0,75     0,30  

Водний діурез 0,63 0,32    0,22  

Фагоцитарний індекс нейтрофілів 0,52 -0,40    -0,38  

Тривалість плавання  0,77      

Тривалість утримання 0,20 0,70      

Окислюваність води   0,86     

Вміст у воді фенолів   0,80    0,35 

Вміст у воді бітумів   0,74  -0,23  -0,25 

Ентеральна абсорбція води    0,94    

Холерез    0,93    

Амплітуда скорочень v. portae     0,79   

Валовий вміст органічних речовин     0,77   

Вміст у воді амінів   -0,33 -0,24 0,61  -0,32 

Спонтанний діурез  -0,20    0,82  

Канальцева секреція 0,23 0,24    0,80  

Вміст у воді карбонових кислот        0,90 

Власне число 4,78 2,63 2,10 1,82 1,54 1,44 1,11 

% загальної дисперсії 22,8 12,5 10,0 8,7 7,3 6,8 5,3 

Канонікальна кореляція 0,83 0,72 0,68 0,65 0,61 0,59 0,53 

 

При цьому перша головна компонента (ГК), за визначенням, пояснює максимум (22,8%) 

дисперсії, отримуючи факторні навантаження  від натрій- і калійурезу за умов водного діурезу, 

його ж, параметрів мікросомального гідроксилювання, функціонального стану кори наднирників, а 

також - фагоцитозу. Отже, перша ГК містить інформацію про атрибутивні фізіологічні ефекти 

Нафтусі, описані в наших попередніх дослідженнях [11-17,19,20,23,25,26,29]. 

Друга ГК (12,5% мінливості) характеризує динамічну і статичну м'язеву витривалість, які 

розглядаються як невід'ємний елемент адаптації і неспецифічної резистентонсті [1], додатковим 

доказом чого є вельми значні факторні навантаження на цю ГК з боку активності фагоцитозу і 

гідроксилювання як маркерів антиінфекційної і антитоксичної резистентності відповідно. Четверта 

ГК  поглинає 8,7% дисперсії, об'єднуючи реципрокно зв'язані між собою (r=-0,81) холерез і 

ентеральну абсорбцію води. Шоста ГК  (6,8% мінливості) містить в собі секрецію ксенобіотиків 

канальцями нирок, пов'язану з мінералокортикоїдною активністю (r=-0,37), а також фагоцитоз.     

П'ята ГК (7,3% дисперсії), на відміну від попередніх, чисто фізіологічних, об'єднує в собі 

міотропний ефект води і зв'язаний з ним вміст в ній валу органічних речовин (r=0,47), а також 

вміст амінів і бітумів. 

Натомість третя ГК (10,0% мінливості) є чисто хімічною, об'єднуючи окислюваність 

органічних речовин води, зв'язаний з нею вміст у воді фенолів (r=0,57) і бітумів (r=0,50), а також 

амінів. Такою ж чисто хімічною є і сьома ГК (5,3% дисперсії),  проте чільне місце у ній посідають 

карбонові кислоти, значно переважаючи за факторним навантаженням феноли, аміни і бітуми. 

Отже, 73,4% інформації про фізіологічні ефекти Нафтусі та її хімічний склад можна 

сконденсувати у семи головних компонентах. 

Внаслідок подальшошо аналізу, спрямованого на виділення множини ортогональних факторів, 

які розділяють мінливість в змінних на ту, що відноситься до загальної дисперсії (вторинні 

фактори)  і на окремі дисперсії, що відносяться до кластерів або подібних змінних (первинні 

фактори), виявлено єдиний безпосередньо не виміряний латентний загальний фактор (табл. 3).  

Знаменно, що структуру загального фактора формують параметри хімічного складу на чолі з 

валовим вмістом органічних речовин, а також карбонові кислоти і аміни. Інший блок складають 

такі традиційні прояви активності Нафтусі, як вплив на моторику ізольованої ворітної вени, 

всмоктування води і холерез.         
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   Таблиця 3. Вторинний (S) і первинні (P) факторні навантаження  

 
Фактор S1 P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 

Валовий вміст органічних речовин 0,38     0,68   

Вміст у воді карбонових кислот  0,38       -0,82 

Амплітуда скорочень v. portae 0,34     0,72   

Вміст у воді амінів 0,30   -0,33 -0,29 0,54  -0,26 

Ентеральна абсорбція води 0,29    -0,89    

Холерез 0,29    0,89    

Натрійурез  0,92       

Калійурез  0,83 0,33      

ln тривалості сну  -0,82 0,34      

Тривалість сну  0,78 -0,42      

Екскреція 17-КС  0,77       

Мінералокортикоїдна активність  -0,75     -0,30  

Водний діурез  0,63 0,31    0,22  

Фагоцитарний індекс нейтрофілів  -0,52 0,40    0,38  

Тривалість плавання   -0,76      

Тривалість утримання   0,70      

Окислюваність води    -0,86     

Вміст у воді фенолів    -0,80     

Вміст у воді бітумів    -0,74    0,26 

Спонтанний діурез       0,82  

Канальцева секреція  0,22 0,23    0,79  

 

Візуалізація локалізації центроїдів факторних навантажень у просторі перших трьох факторів, 

які разом пояснюють 45,3% дисперсії інформаційного поля  (рис. 3), створює враження, що 

відносно контрольного кластера з координатами    (F1=-0,03; F2=+1,19; F3=+0,08)  найближчими є 

ІІІ (F1=-0,37; F2=+0,16; F3=+0,12) і IV (F1=-1,00; F2=-0,44; F3=+0,20) кластери, які локалізовані на 

одному фракталі, тоді як інші три кластери розташовані на протилежному фракталі поверхні, а 

саме V (F1=+1,52; F2=-0,57; F3=0,01), ІІ (F1=+0,25; F2=-0,33; F3=-0,20) і І (F1=-0,81; F2=-1,47; F3=        

-0,86). 

Рис. 3. Навантаження перших трьох факторів інформаційного поля щурів різних кластерів 

(версії Scatterplot, Linear та Quadratic) 

 -0.645
 -0.54
 -0.436
 -0.331
 -0.227
 -0.122
 -0.018
 0.087
 0.191
 0.296
 above

 -0.873
 -0.745
 -0.618
 -0.491
 -0.364
 -0.236
 -0.109
 0.018
 0.145
 0.273
 above
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       Дискримінантний аналіз (метод forward stepwise [36]) дозволяє, по-перше, виділити із 

зареєстрованих показників фізіологічної активності та хімічного складу розділяючі 

(дискримінуючі) показники (змінні), тобто ті, за сукупністю яких кластери значуще відрізняються  

від контролю і  один від одного. Такими виявились 18 із 21 (крім абсорбції води та вмісту амінів і 

бітумів), ранжування яких за критерієм Wilks' Λ показане на рис 4.  

Другим підсумком дискримінантного аналізу є можливість візуалізувати локалізацію кожної 

тварини на площині двох канонікальних радикалів чи на поверхні простору трьох радикалів (рис. 

5). 

Все ж зручніше розглядати локалізацію центроїдів кластерів на поверхні простору перших 

трьох (із п'яти) канонікальних радикалів (рис. 6), які разом містять 90,8% розділяюючої інформації: 

R1 - 60,8% (r*=0,947; Wilks' Λ=0,004; χ2=719; p<10-6); R2 - 20,6% (r*=0,864; Wilks' Λ=0,040; χ2=422; 

p<10-6); R3 - 9,4% (r*=0,757; Wilks' Λ=0,157; χ2=242; p<10-6); R4 - 5,8% (r*=0,672; Wilks' Λ=0,369; 

χ2=131; p<10-6) і R5 - 3,4% (r*=0,573; Wilks' Λ=0,672; χ2=52; p<10-5). 

При цьому перший радикал, який інверсно корелює з від'ємним натуральним логарифмом 

тривалості нембуталового сну (r=-0,68) і прямо - з його фактичною тривалістю (r=0,47), а також 

інверсно з K/Na-коефіцієнтом сечі (r=-0,27), інтерпретується як обернена міра активності 

мікросомального гідроксилювання та мінералокортикоїдної активності кори наднирників, які, 

своєю чергою, сильно прямо пов'язані між собою (r=0,71). Другий радикал відображає, передовсім, 

статичну м'язеву витривалість (r=0,90) та, менш чітко, мікросомальне гідроксилювання (r=0,30). 

Третій радикал суттєво інверсно корелює з амплітудою скорочень ворітної вени (r=-0,50), 

канальцевою секрецією (r=-0,41), натрійурезом (r=-0,30) і спонтанним діурезом (r=-0,28).            

Рис. 5 і 6 унаочнюють, що найменшою мірою від контрольного (К) кластера відрізняється ІІІ 

кластер: квадрат віддалі Mahalanobis (D2
M), як критерій відмінностей, складає всього 10,7 (F=7,4; 

p<10-6). Дещо більш віддаленими від контрольного є II i IV кластери:   D2
M складають відповідно 

15,3 (F=8,9; p<10-6) і 17,7 (F=9,3; p<10-6). Водночас вони значуще віддалені один від одного (D2
M 

=17,3; F=9,8; p<10-6). Натомість V (D2
M=60,6; F=33,2; p<10-6) і, особливо, І (D2

M=71,8; F=16,5;    

p<10-6) кластери відрізняються від контролю разюче, а ще більше - між собою (D2
M=126; F=29,2; 

p<10-6). 

Рис. 4. Ранжування дискримінантних змінних 
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  Рис. 5. Індивідуальні величини трьох канонікальних радикалів щурів різних кластерів 
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Рис. 6. Тривимірні моделі центроїдів канонікальних радикалів щурів різних кластерів (зверху - 

версія Linear,  внизу - Quadratic) 

        Характеристика фізіологічних параметрів щурів різних кластерів приведена в табл. 4-6. 
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Таблиця 4. Характеристика фізіологічних параметрів, отриманих за умов водного діурезу, у 

щурів різних кластерів  

 

Кла-

стер 

(n) 

Пара- 

метр 

Діурез 

водний,  

мл/2 год 

Екскреція 

калію,  

мкМ/2 год 

Екскреція 

натрію,  

мкМ/2 год 

 MKA = 

K/Na сечі 

Секреція 

фенолроту, 

%/2 год 

К  

(23) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,00±0,12 

1,00±0,02 

0,00±0,21 

74,2±4,7 

1,00±0,06 

0,00±0,21 

36,5±2,7 

1,00±0,07 

0,00±0,21 

2,08±0,06 

1,00±0,03 

0,00±0,21 

58,1±1,9 

1,00±0,03 

0,00±0,21 

I 

(7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,60±0,19* 

1,12±0,04* 

+1,05±0,32* 

113,7±9,3* 

1,53±0,12* 

+1,74±0,41* 

62,0±3,9* 

1,70±0,11* 

+1,99±0,30* 

1,83±0,08* 

0,88±0,04* 

-0,89±0,28* 

88,7±4,0* 

1,53±0,07* 

+3,32±0,43* 

II 

(28) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

4,80±0,13 

0,96±0,03 

-0,34±0,23 

82,1±4,0 

1,11±0,05* 

+0,35±0,17* 

38,0±2,5 

1,04±0,07 

+0,11±0,20 

2,26±0,08 

1,09±0,04* 

+0,66±0,29* 

64,7±2,8 

1,11±0,05* 

+0,72±0,30* 

III 

(31) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,01±0,15 

1,00±0,03 

+0,01±0,27 

86,6±5,6 

1,17±0,08* 

+0,55±0,25* 

51,3±4,7* 

1,40±0,13* 

+1,16±0,37* 

1,87±0,09 

0,90±0,04* 

-0,77±0,35* 

65,2±2,6* 

1,12±0,05* 

+0,77±0,28* 

IV 

(31) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,20±0,11 

1,04±0,02 

+0,35±0,20 

92,4±5,0* 

1,25±0,07* 

+0,80±0,22* 

55,3±3,8* 

1,52±0,10* 

+1,47±0,30* 

1,83±0,12 

0,88±0,06* 

-0,91±0,45* 

77,7±2,8* 

1,34±0,05* 

+2,12±0,30* 

V 

(24) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

4,51±0,14* 

0,90±0,03* 

-0,86±0,24* 

45,4±3,6* 

0,61±0,05* 

-1,26±0,16* 

15,8±1,7* 

0,43±0,05* 

-1,62±0,13* 

3,24±0,21 

1,56±0,10* 

+4,29±0,76* 

73,4±4,6* 

1,27±0,08* 

+1,67±0,50* 

 Примітки: 1. Х- середня величина, ID - частка середньої від контролю (К), d -віддаль Евкліда 

від К. 

                   2. Показники, вірогідно відмінні від К, позначені *. 

   

 Таблиця 5. Характеристика фізіологічних параметрів, отриманих в базальних умовах у щурів 

різних кластерів  

 
Кла-

стер 

(n) 

Пара- 

метр 

Діурез спо-

нтанний,  

мл/10 год 

Екскреція  

17-КС,  

нМ/10 год 

Нембутало-

вий сон,  

хв 

Гідрокси-

лювання,         

(-ln хв)  

Фагоцитар-

ний індекс, 

% 

Тривалість 

утримання, 

сек 

Тривалість 

плавання,  

хв 

К  

(23) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,30±0,12 

1,00±0,02 

0,00±0,21 

68±4 

1,00±0,06 

0,00±0,21 

99±6 

1,00±0,06 

0,00±0,21 

-4,55±0,06 

1,00±0,03 

0,00±0,21 

38,7±0,7 

1,00±0,02 

0,00±0,21 

51±5 

1,00±0,10 

0,00±0,21 

201±6 

1,00±0,04 

0,00±0,21 

I 

(7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,61±0,37 

1,06±0,07 

+0,29±0,34 

89±1* 

1,31±0,02* 

+1,10±0,07* 

71±3* 

0,72±0,03* 

-0,99±0,11* 

-4,26±0,04* 

0,94±0,01* 

+1,01±0,14* 

40,0±1,5 

1,03±0,04 

+0,37±0,44 

243±21* 

4,73±0,42* 

+7,61±0,85* 

151±6* 

0,75±0,04* 

-1,65±0,21* 

II 

(28) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,31±0,14 

1,00±0,03 

+0,01±0,15 

78±3* 

1,14±0,04* 

+0,50±0,14* 

67±4* 

0,68±0,04* 

-1,14±0,14* 

-4,17±0,05* 

0,92±0,01* 

+1,32±0,18* 

38,9±0,8 

1,01±0,02 

+0,05±0,23 

52±4 

1,02±0,09 

+0,04±0,18 

186±4* 

0,93±0,02* 

-0,47±0,12* 

III 

(31) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,34±0,15 

1,01±0,03 

+0,03±0,14 

86±4* 

1,27±0,06* 

+0,95±0,23* 

96±4 

0,97±0,04 

-0,10±0,16 

-4,53±0,05 

0,99±0,01 

+0,08±0,17 

36,8±0,9 

0,95±0,02* 

-0,55±0,26* 

68±5* 

1,33±0,11* 

+0,67±0,21* 

200±3 

1,00±0,02 

-0,01±0,10 

IV 

(31) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

6,70±0,36* 

1,26±0,07* 

+1,31±0,34* 

84±3* 

1,23±0,04* 

+0,82±0,15* 

99±5 

1,00±0,05 

0,00±0,18 

-4,55±0,05 

1,00±0,01 

+0,01±0,19 

32,5±1,5* 

0,84±0,04* 

-1,76±0,44* 

41±3 

0,79±0,06* 

-0,43±0,12* 

198±3 

0,99±0,02 

-0,07±0,09 

V 

(24) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,90±0,31 

1,11±0,05* 

+0,55±0,27* 

52±3* 

0,76±0,04* 

-0,84±0,16* 

31±1,4* 

0,32±0,02* 

-2,45±0,05* 

-3,41±0,05* 

0,75±0,01* 

+3,96±0,17* 

48,6±2,7* 

1,26±0,07* 

+2,86±0,77* 

44±6 

0,86±0,11 

-0,28±0,23 

187±7 

0,93±0,03* 

-0,46±0,22* 
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Таблиця 6. Характеристика функціональних параметрів, отриманих за умов in vivo та ex vivo, 

у щурів різних кластерів  

 

Клас- 

тер (n) 

Пара- 

метр 

Секреція жовчі,  

мкл/год•г печінки 

Ентеральна абсорбція 

води, мкл/год•г  кишки 

Амплітуда скорочень 

воротної вени ex vivo  

К 

(23) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

259±1 

1,00±0,04 

0,00±0,21 

14,3±0,1 

1,00±0,01 

0,00±0,21 

 

1 

0 

I 

(7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

303±4* 

1,17±0,02* 

+1,03±0,10* 

12,2±0,2* 

0,85±0,01* 

-1,75±0,16* 

 

1,31±0,04* 

+2,58±0,29* 

II 

(28) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

299±2* 

1,15±0,01* 

+0,94±0,06* 

12,3±0,2* 

0,86±0,01* 

-1,66±0,15* 

 

1,16±0,03* 

+1,41±0,22* 

III 

(31) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

302±3* 

1,17±0,01* 

+1,02±0,06* 

12,6±0,1* 

0,89±0,01* 

-1,39±0,12* 

 

1,17±0,02* 

+1,48±0,19* 

IV 

(31) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

303±4* 

1,17±0,01* 

+1,04±0,09* 

11,8±0,2* 

0,83±0,01* 

-2,05±0,16* 

 

1,28±0,04* 

+2,35±0,34* 

V 

(24) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

297±8* 

1,15±0,01* 

+0,90±0,03* 

12,5±0,1* 

0,87±0,01* 

-1,51±0,10* 

 

1,23±0,02* 

+1,91±0,18* 

 

Звідси зрозуміло, що мінімальна відмінність від контролю ІІІ кластера зумовлена, передовсім, 

відсутністю активації мікросомального гідроксилювання, інформація про яке міститься у першому 

радикалі, натомість екстремально лівобічна локалізація вздовж цього радикалу щурів V кластера 

відображає максимальну міру активації гідроксилювання. З іншого боку, екстремально високе 

розміщення щурів І кластера вздовж осі другого радикалу зумовлене їх драстично високою 

статичною м'язевою витривалістю і, навпаки, щурі IV кластера з нижчою від контрольної 

статичною витривалістю посідають найнижче положення вздовж цієї осі. Нарешті, розміщення 

вздовж осі третього радикалу майже всіх щурів дослідних кластерів нижче від контрольних щурів 

відображає вищу амплітуду скорочень їх v. portae і швидкість канальцевої секреції. 

Характерними фізіологічними рисами образу ІІІ кластера є, окрім вже згаданої відсутності 

активації мікросомального гідроксилювання, відсутність розбіжностей з контролем водного і 

спонтанного діурезу, динамічної м'язевої витривалості та активності фагоцитозу, мінімальне 

зниження мінерало-кортикоїдної активності (що спричиняє переважання натрійурезу над 

калійурезом за помірної активації обох салуретичних процесів), помірна активація секреції 

андрогенів і статичної м'язевої витривалості та незначна активація моторики ворітної вени і 

канальцевої секреції. 

Для щурів ІІ кластера характерна помірна активація гідроксилювання і секреції андрогенів в 

поєднанні з незначним підвищенням мінералокортикоїдної активності (і калійурезу, але не 

натрійурезу), портальної моторики і канальцевої секреції та зниженням - тривалості плавання до 

знемоги за відсутності суттєвих відхилень від контролю тривалості утримання на жердині, 

фагоцитарної активності і діурезу, як в базальних умовах, так і після водного навантаження. 

IV кластер характеризується, передовсім, суттєвим зниженням статичної м'язевої 

витривалості, активності фагоцитозу, а також мінералокортикоїдної активності (що 

супроводжується прискоренням натрійурезу більшою мірою, ніж калійурезу), натомість 

андрогенна активність помірно зростає, як і канальцева секреція, моторика портальної вени і 

спонтанний діурез, за відсутності суттєвих змін водного діурезу, активності гідроксилювання та 

динамічної м'язевої витривалості. 

Щурі V кластера разюче відрізняються від інших максимальними активностями 

гідроксилювання, фагоцитозу і мінералокортикоїдної функції наднирників (що проявляється у 

значно вираженішій ретенції натрію, ніж калію за умов водного діурезу, який теж гальмується) в 

поєднанні із суттєвим пригніченням їх андрогенної функції, а також статичної і динамічної 

м'язевих витривалостей. При цьому міри активації скорочень портальної вени, канальцевої секреції 

і спонтанного діурезу посідають проміжні ранги серед інших кластерів.  

Нарешті, найхарактернішою рисою І кластера є драстично висока статична м'язева 

витривалість, як і максимальна канальцева секреція, амплітуда скорочень v. portae, екскреція 17-
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кетостероїдів і водний діурез, що асоціюється з максимально зниженими тривалістю плавання і 

мінералокортикодною активністю (яка проявляється максимальними натрій- і калійурезом за 

значної переваги першого). Міра активації гідроксилювання проміжна, а спонтанний діурез і 

фагоцитарна активність не відрізняються суттєво від контролю. 

Відзначимо, що активація холерезу з реципрокним гальмуванням ентеральної абсорбції води 

виражені приблизно одинаковою мірою в усіх п'яти кластерах. 

Стосовно особливостей органічної компоненти хімічного складу води Нафтуся різних 

свердловин, віднесених до різних кластерів фізіологічних ефектів, виявлено (табл. 7), що ІІІ 

кластер і в цьому плані найменшою мірою відрізняється від контролю (водопровідної води) як за 

валовим вмістом органічних речовин, так і за концентрацією карбонових кислот, фенолів та 

бітумів. 

Натомість найбільш відмінний від контролю за фізіологічними ефектами І кластер 

характеризується максимальним вмістом карбонових кислот і мінімальним - амінів, передостаннім 

за рангом вмістом фенолів і другим - бітумів. 

Другий за віддаленістю від контролю V кластер характеризується максимальним вмістом 

фенолів і другими за рангами - вмістом Сорг. та амінів, а також мінімально відмінною від 

контролю окислюваністю органічних речовин.  

Нарешті, проміжні за фізіологічними відмінностями від ефектів водопровідної води ІІ і IV 

кластери характеризуються проміжними концентраціями карбонових кислот і фенолів. 

  

  Таблиця 7. Характеристика валу та окремих груп органічних речовин води Нафтуся різних 

свердловин, що спричиняли різновиражені фізологічні ефекти, згруповані у кластери   

 

Клас- 

тер 

(n) 

Пара- 

метр 

Вал органічних 

речовин 

(за Сорг.), мг/л 

Карбонові 

кислоти, 

мкекв/л 

Бітуми, 

мг/л 

Окисню-

ваність, 

мг О2/л 

Аміни, 

мг/л 

Феноли, 

мкг/л 

К 

(23) 

Х±m 

ID±m 

5,6±0,4 

1,00±0,07 

41±6 

1,00±0,14 

0,75±0,13 

1,00±0,18 

0,99±0,02 

1,00±0,02 

0,02±0,00 

1,00±0,04 

0 

 

І 

(3) 

Х±m 

ID±m 

13,3±0,4* 

2,35±0,08* 

61±2* 

1,50±0,04* 

1,40±0,32 

1,87±0,42* 

0,79±0,09 

0,80±0,09* 

0,18±0,07* 

9,0±3,5* 

1,0±0,0* 

 

II 

(20) 

Х±m 

ID±m 

11,7±0,5* 

2,08±0,09* 

50±4 

1,23±0,09* 

1,37±0,18* 

1,83±0,24* 

0,74±0,06* 

0,75±0,06* 

0,27±0,07* 

13,6±3,5* 

2,0±0,7* 

 

III 

(24) 

Х±m 

ID±m 

11,6±0,7* 

2,05±0,13* 

43±2 

1,05±0,05 

1,37±0,10* 

1,82±0,13* 

0,90±0,04* 

0,91±0,04* 

0,31±0,07* 

15,5±3,3* 

0,8±0,3* 

 

IV 

(10) 

Х±m 

ID±m 

18,4±1,7* 

3,25±0,30* 

57±4* 

1,39±0,10* 

1,88±0,16* 

2,51±0,21* 

0,80±0,05* 

0,81±0,05* 

0,56±0,06* 

28,2±3,1* 

1,5±0,4* 

 

V 

(7) 

Х±m 

ID±m 

15,5±0,9* 

2,75±0,15* 

51±3 

1,24±0,07* 

1,38±0,16* 

1,84±0,21* 

0,99±0,17 

1,00±0,17 

0,51±0,10* 

25,4±5,1* 

2,8±1,3* 

 

 

Виділені фізіологічно-хімічні кластери можуть бути ретроспективно ідентифіковані з 

допомогою класифікаційних функцій (табл. 8) з точністю 95,8% взагалі, а зокрема I, II i V кластери 

- безпомилково, ІІІ - з точністю 97,6% (1 помилка на 40 щурів), IV - 90,9% (2 помилки на 22 щурі), 

контрольний - 87,0% (3 помилки на 23 щурі).   

На наступному етапі аналізу кожен кластер (за винятком першого з огляду на його 

малочисленність) було розділено на два субкластери за ознакою вживання щурами нативної води 

Нафтуся чи виділених з неї і повторно розчинених або суспензованих у дистильованій воді 

відповідно гідрофільних або гідрофобних органічних речовин. Такий методичний підхід дає 

підстави пов'язати виявлені фізіологічні і біологічні ефекти як з характером (гідрофільність-

гідрофобність), так і з вмістом у нативній Нафтусі окремих груп органічних речовин. 
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Таблиця 8. Класифікаційні дискримінантні функції для ідентифікації кластерів 

 
Кластер I II III IV V K 

Змінна 

ln тривалості сну -1314 -1293 -1319 -1317 -1211 -1300 

Утримання 0,77 0,43 0,50 0,43 0,41 0,47 

Тривалість сну -13,82 -13,70 -13,84 -13,80 -12,87 -13,62 

Амплітуда скорочень 358,5 347,3 355,5 347,6 345,7 318,7 

Канальцева секреція  2,39 2,40 2,35 2,49 2,34 2,29 

Фагоцитарний індекс 2,40 2,43 2,48 2,13 2,62 2,46 

Плавання 1,41 1,34 1,38 1,32 1,28 1,35 

17-кетостероїди 2,57 2,55 2,60 2,56 2,44 2,52 

Холерез 4,62 4,55 4,61 4,48 4,55 4,45 

Вуглець органічний -4,18 -4,20 -4,26 -3,68 -4,12 -3,83 

Діурез спонтанний 3,96 4,20 3,77 4,91 3,64 3,95 

Карбонові кислоти 1790 1604 1600 1612 1542 1584 

Окислюваність 37,5 31,0 34,3 33,4 38,2 33,9 

Феноли -5,04 -4,16 -4,70 -4,66 -4,31 -4,93 

К/Na сечі 157,0 155,9 158,0 158,6 152,5 154,7 

Діурез водний 1,20 0,08 0,57 -0,60 1,42 2,10 

Натріурез 3,90 3,84 3,94 3,94 3,82 3,73 

Калійурез -3,24 -3,21 -3,30 -3,25 -3,22 -3,18 

КОНСТАНТА -3801 -3610 -3753 -3696 -3319 -3591 

 

Дані, представлені у табл. 9 та 10 і візуалізовані на рис. 7, передовсім, засвідчують, за 

окремими винятками, тотожність фізіологічних ефектів окремих зразків нативної Нафтусі з такими 

її гідрофільних чи гідрофобних органічних речовин, при цьому навіюють низку думок. По-перше, 

гідрофільні органічні речовини, з-поміж представників яких ідентифіковані карбонові кислоти, 

аміни і феноли, відповідальні за активацію екскреції в умовах водного діурезу як натрію, так і 

калію, асоційовану з тенденцією до пригнічення мінералокортикоїдної активності і активацією 

андрогенної функцій кори наднирників, а також за активацію канальцевої секреції і пригнічення 

фагоцитарної активності нейтрофілів.     

Таблиця 9. Порівняльна характеристика фізіологічних змін у щурів, приналежних до одного 

кластеру, котрі отримували гідрофільні і гідрофобні   органічні речовини, виділені із води Нафтуся, 

чи нативну воду Нафтуся   

 
Кластер  

(n) 

Пара- 

метр 

Екскреція 

натрію,  

мкМ/2 год 

Екскреція 

калію,  

мкМ/2 год 

 MKA = 

K/Na сечі 

Екскреція 

17-КС, 

нМ/10 год 

Діурез 

водний,  

мл/2 год 

Секреція 

фенолроту, 

%/2 год 

Контрольний  

(23) 

Х±m 

ID±m 

37±3 

1,00±0,07 

74±5 

1,00±0,06 

2,08±0,06 

1,00±0,03 

68±4 

1,00±0,06 

5,00±0,12 

1,00±0,02 

58±2 

1,00±0,03 

Гідрофільний А 

(21) 

Х±m 

ID±m 

54±4* 

1,49±0,12* 

90±6* 

1,21±0,08* 

1,80±0,15 

0,87±0,07 

83±3* 

1,22±0,05* 

5,16±0,10 

1,03±0,02 

80±3* 

1,38±0,06* 

Нафтуся  цього 

ж типу (10) 

Х±m 

ID±m 

53±7* 

1,44±0,21* 

92±7* 

1,25±0,11* 

2,15±0,40 

1,04±0,19 

81±6 

1,20±0,10* 

5,14±0,31 

1,03±0,06 

71±5* 

1,22±0,09* 

Гідрофільний  Б 

(7) 

Х±m 

ID±m 

41±7 

1,13±0,19 

76±11 

1,03±0,15 

1,90±0,18 

0,92±0,09 

77±4 

1,13±0,06* 

4,76±0,32 

0,95±0,06 

65±3* 

1,12±0,05* 

Нафтуся  цього 

ж типу (24) 

Х±m 

ID±m 

54±6* 

1,47±0,16* 

88±6* 

1,20±0,09* 

1,84±0,11 

0,89±0,06 

89±5* 

1,30±0,08* 

5,05±0,18 

1,01±0,04 

63±3* 

1,09±0,04* 

Гідрофобний А 

(9) 

Х±m 

ID±m 

36±6 

0,98±0,17 

76±9 

1,03±0,13 

2,35±0,16 

1,13±0,08 

73±5 

1,07±0,07 

4,78±0,23 

0,96±0,04 

63±6 

1,09±0,10 

Нафтуся  цього 

ж типу (19) 

Х±m 

ID±m 

40±3 

1,09±0,07 

86±4 

1,16±0,06* 

2,21±0,09 

1,07±0,04 

80±3* 

1,18±0,05* 

4,84±0,16 

0,97±0,03 

67±3* 

1,16±0,05* 

Гідрофобний Б 

(16) 

Х±m 

ID±m 

18±3* 

0,48±0,09* 

46±5* 

0,63±0,07* 

3,23±0,28* 

1,56±0,13* 

51±4* 

0,75±0,06* 

4,62±0,19 

0,92±0,04 

76±6* 

1,32±0,11* 

Нафтуся  цього 

ж типу (7) 

Х±m 

ID±m 

18±2* 

0,50±0,06* 

52±6* 

0,70±0,09* 

2,90±0,23* 

1,40±0,11* 

60±5 

0,88±0,06* 

4,55±0,09* 

0,91±0,02* 

68±2* 

1,18±0,04* 
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Продовження таблиці 9 
Кластер  

(n) 

Пара- 

метр 

Нембута- 

ловий сон, 

хв 

Гідрокси-

лювання,         

 (-ln хв)  

Фагоцитар-

ний індекс, 

% 

Тривалість 

утримання, 

сек 

Тривалість 

плавання,  

хв 

Діурез спон-

танний, 

мл/10 год 

Контрольний  

(23) 

Х±m 

ID±m 

99±6 

1,00±0,06 

-4,55±0,06 

1,00±0,01 

38,7±0,7 

1,00±0,02 

51±5 

1,00±0,10 

201±6 

1,00±0,03 

5,3±0,1 

1,00±0,02 

Гідрофільний А 

(21) 

Х±m 

ID±m 

96±8 

0,97±0,08 

-4,48±0,10 

0,98±0,02 

35,2±2,2 

0,84±0,06* 

33±3* 

0,65±0,06* 

206±4 

1,03±0,02 

7,3±0,5* 

1,39±0,09* 

Нафтуся  цього 

ж типу (10) 

Х±m 

ID±m 

97±7 

0,99±0,07 

-4,55±0,08 

1,00±0,02 

33,0±1,4* 

0,85±0,04* 

51±5# 

0,99±0,10# 

193±5 

0,96±0,03 

5,6±0,2# 

1,06±0,04# 

Гідрофільний  Б 

(7) 

Х±m 

ID±m 

102±11 

1,04±0,11 

-4,60±0,11 

1,01±0,02 

38,7±3,4 

1,00±0,09 

74±10* 

1,44±0,21* 

199±7 

0,99±0,03 

4,5±0,5 

0,84±0,09 

Нафтуся  цього 

ж типу (24) 

Х±m 

ID±m 

98±4 

0,99±0,04 

-4,56±0,04 

1,00±0,01 

36,2±1,4 

0,94±0,03 

68±6* 

1,32±0,12* 

200±3 

1,00±0,02 

5,5±0,1 

1,04±0,02# 

Гідрофобний А 

(9) 

Х±m 

ID±m 

62±6* 

0,63±0,07* 

-4,08±0,09* 

0,90±0,02* 

38,9±1,7 

1,01±0,04 

47±8 

0,91±0,16 

188±10 

0,94±0,05 

5,5±0,4 

1,04±0,07 

Нафтуся  цього 

ж типу (19) 

Х±m 

ID±m 

67±5* 

0,68±0,05* 

-4,17±0,06* 

0,92±0,01* 

38,9±0,9 

1,01±0,02 

54±5 

1,06±0,10 

187±4 

0,93±0,03 

5,2±0,1 

0,99±0,02 

Гідрофобний Б 

(16) 

Х±m 

ID±m 

34±4* 

0,35±0,04* 

-3,44±0,09* 

0,76±0,02* 

46,7±3,5* 

1,21±0,09* 

45±8 

0,87±0,15 

196±6 

0,97±0,03 

5,8±0,4 

1,10±0,08 

Нафтуся  цього 

ж типу (7) 

Х±m 

ID±m 

34±2* 

0,35±0,02* 

-3,53±0,05* 

0,78±0,01* 

52,8±3,6* 

1,37±0,09* 

49±3 

0,97±0,05 

151±14*# 

0,75±0,07*# 

5,7±0,4 

1,07±0,07 

Примітка: Відмінності від контролю позначені*, внутрішньокластерні відмінності позначені #. 

    

Таблиця 10. Порівняльна характеристика функціональних параметрів, отриманих за умов in 

vivo та ex vivo, у щурів, приналежних до одного кластеру, котрі отримували гідрофільні і 

гідрофобні органічні речовини, виділені із води Нафтуся, чи нативну воду Нафтуся   

 
Кластер 

(n) 

Пара- 

метр 

Холерез, 

мкл/год•г 

Абсорбція 

мкл/год•г 

Скорочення 

v. portae 

Карбонові  

к-ти, мкекв/л 

Аміни,  

мг/л 

Феноли, 

мкг/л 

Бітуми,  

мг/л 

Окилюва- 

ність, мг О2/л  

Контрольний 

(23) 

Х±m 

ID±m 

259±1 

1,00±0,04 

14,3±0,1 

1,00±0,01 

- 

1 

41±6 

1,00±0,14 

0,02±0,00 

1,00±0,04 

0 

- 

0,75±0,13 

1,00±0,18 

0,99±0,02 

1,00±0,02 

Гідрофільний А 

(21) 

Х±m 

ID±m 

301±3* 

1,16±0,01* 

12,3±0,2* 

0,86±0,01* 

- 

1,28±0,07* 

     

Нафтуся  цього  

ж типу (10) 

Х±m 

ID±m 

303±6* 

1,17±0,03* 

11,8±0,3* 

0,83±0,02* 

- 

1,28±0,07* 

43±2 

1,05±0,05 

0,31±0,07* 

15,5±3,3* 

0,8±0,3* 

- 

  

Гідрофільний  Б 

(7) 

Х±m 

ID±m 

296±4* 

1,14±0,02* 

12,6±0,3* 

0,88±0,02* 

- 

1,17±0,03* 

     

Нафтуся  цього  

ж типу (24) 

Х±m 

ID±m 

302±3* 

1,17±0,01* 

12,6±0,2* 

0,89±0,01* 

- 

1,17±0,03* 

57±4* 

1,39±0,10* 

0,56±0,06* 

28,2±3,1* 

1,5±0,4* 

- 

  

Гідрофобний А 

(9) 

Х±m 

ID±m 

296±4* 

1,14±0,02* 

12,5±0,3* 

0,87±0,02* 

- 

1,16±0,03* 

     

Нафтуся  цього  

ж типу (19) 

Х±m 

ID±m 

299±3* 

1,15±0,01* 

12,3±0,2* 

0,86±0,01* 

- 

1,16±0,03* 

   1,37±0,18* 

1,83±0,24* 

0,74±0,06* 

0,75±0,06* 

Гідрофобний Б 

(16) 

Х±m 

ID±m 

298±4* 

1,15±0,02* 

12,4±0,1* 

0,87±0,01* 

- 

1,23±0,04* 

     

Нафтуся  цього  

ж типу (7) 

Х±m 

ID±m 

297±3* 

1,15±0,01* 

12,5±0,1* 

0,87±0,01* 

- 

1,23±0,04* 

   1,38±0,16* 

1,84±0,21* 

0,99±0,17 

1,00±0,17 

 

По-друге, позаяк у зразках Нафтусі, віднесених до гідрофільного кластера А, концентрація 

карбонових кислот не відрізняється від такої у воді з-під крану, тоді як амінів і фенолів - 

підвищена помірно, а у зразках, віднесених до гідрофільного кластера Б, вміст карбонових кислот 

пересічно на 39% перевищує водопровідний контроль, тоді як амінів і фенолів - приблизно вдвічі 

перевищує вміст в кластері А, паттерн мінералокортикоїдної активності можна було б пов'язати із 

гальмівним впливом на неї саме карбонових кислот, натомість паттерн тесту на статичну 

витривалість - з їх активуючим впливом.  По-третє, паттерн екскреції 17-КС, здається, відображує 

такий, що зростає стимулювальний вплив амінів і фенолів. По-четверте, зниження ступеня 

активації канальцевої секреції та амплітуди скорочень v. portae в міру підвищення концентрації 

цих груп речовин можна інтерпретувати як перехід оптимуму біотичного ефекту у напрямку до 

токсичного. По-п'яте, відсутність змін активності гідроксилювання засвідчує повну непричетність 
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до цього процесу гідрофільних органічних речовин; сказане цілком стосується також водного 

діурезу і плавального тесту. 

.  
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         Певні труднощі викликає інтерпретація паттерна фагоцитозу. На нашу думку, суттєве 

пригнічення фагоцитарної активності за умов вживання зразків Нафтусі з помірно підвищеним 

вмістом  амінів і фенолів є наслідком ефекту гіпотетичних гідрофільних інгібіторів, який (ефект) 

не компенсується активаторами, зокрема карбоновими кислотами, амінами і фенолами, натомість 

суттєве підвищення концентрації цих речовин-активаторів уможливлює вагоме обмеження ними 

ефекту інгібіторів. Це припущення, до певної міри, можна перенести і на пригнічення ентеральної 

абсорбції води, яке то менше, що вища концентрація гідрофільних речовин. Разом з тим, активація 

холерезу Нафтусею здійснюється незалежно від вмісту в ній останніх.   

Тепер стосовно гідрофобних речовин. З-поміж них ідентифіковані лише бітуми, з 

концентрацією яких значно (r=0,50) корелює окислюваність органічних речовин, оцінена за 

питомим поглинанням кисню. До слова, окислюваність значно  (r=0,57) корелює також з 

концентрацією у Нафтусі фенолів, проте вміст останніх менший від бітумів на цілий розряд (мкг/л 

проти мг/л), тому окислюваність слід пов'язувати саме з концентрацією бітумів. Позаяк 

концентрація бітумів одинакова в зразках Нафтусі, віднесених до обох гідрофобних кластерів, 

зростання активності мікросомального гідроксилювання, фагоцитозу нейтрофілів і 

мінералокортикоїдної активності наднирників, як і зниження динамічної м'язевої працездатності, 

що спостерігається при переході від кластера А до кластера Б, слід пов'язувати саме з підвищенням 

до контрольного рівня зниженої в кластері А окислюваності органічних речовин, тобто із 

зниженням підвищеного ступеню їх окислення, що цілком логічно, адже що менш окислені 

субстрати гідроксилювання (в даному випадку бітуми), то більшою мірою вони індукують власне 

гідроксилювання (включення у свою структуру атома кисню). З огляду на присутність гідроксилаз 

не лише в клітинах, яким притаманна детоксикаційна функція (головним чином в гепатоцитах), а й 

у нейтрофілах і кортикоцитах, зрозумілою видається підвищення фагоцитарної активності 

нейтрофілів і секреторної активності кортикоцитів гломерулярного і/або фасцикулярного шарів 

наднирників, відповідальних за підвищення їх мінералокортикоїдної активності. 

З іншого боку, активацію фагоцитозу, асоційовану із скороченням тривалості плавання до 

знемоги (r=-0,31), можна пов'язати з підвищенням мінералокортикортикоїдної активності (r=0,20). 

Остання спричиняє також незначний антидіуретичний ефект за умов водного діурезу (r=-0,33). 

Інверсію активації андрогенної активності кори у її гальмування внаслідок підвищення 

окислюваності бітумів можна пояснити інверсією їх біотичного ефекту у токсичний. 

Статична м'язева витривалість, очевидно, не підлегла дії гідрофобних органічних речовин. 

Нарешті, активація канальцевої секреції гідрофобними органічними речовинами, виражена 

приблизно одинаковою мірою в обидвох кластерах, спричинена, слід гадати, продуктами 

гідроксилювання в печінці бітумів, які, ставши гідрофільними, індукують власну секрецію 

нирками. 

На останньому етапі проаналізовано внутрішньохімічні, внутрішньо-фізіологічні  та хімічно-

фізіологічні кореляційні зв'язки. 

З'ясовано, що з валом органічних речовин (Сорг.) значуще пов'язаний лише вміст амінів 

(r=0,30) і слабко - карбонових кислот (r=0,17). Аміни, своєю чергою, слабко пов'язані з бітумами 

(r=0,27), карбоновими кислотами (r=0,21) і фенолами (r=0,19); карбонові кислоти - з бітумами 

(r=0,16) і фенолами (r=0,15), а феноли - з бітумами (r=0,38). Як вже згадувалось, окислюваність  

органічних речовин, тобто їх здатність зв'язувати кисень, значно прямо пов'язана із рівнем фенолів 

(r=0,57) і бітумів (r=0,50) та слабко інверсно - з рівнем карбонових кислот (r=-0,24). Звідси витікає, 

що головним потенційним акцептором кисню, з огляду на кількість, виступають бітуми. 

Якщо прийняти концепцію, що первинними ефектами органічних речовин Нафтусі є індукція 

ними мікросомального гідроксилювання і канальцевої секреції, то звідси слідує, що перший ефект, 

спричинений гідрофобними речовинами, зокрема бітумами, супроводжується активацією синтезу 

(через посередництво 21-гідроксилази мікросом) і вивільнення адренокортикоцитами 

дезоксикортикостерону і/або кортикостерону. Проявом цього процесу є підвищення 

мінералокортикоїдної активності наднирників, про що свідчить тісна кореляція (r=0,71) останньої з 

маркером гідроксилювання - від'ємним логарифмом тривалості нембуталового сну (рис. 8).        
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Рис. 8. Залежність між активністю гідроксилювання та мінерало-кортикоїдною активністю 

Разом з тим, секреція андрогенів (дегідроепіандростерону, андростендіону і тестостерону) 

кортикоцитами ретикулярної зони пригнічується, судячи за зменшенням екскреції їх метаболітів - 

17-кетостероїдів, яка інверсно (r=-0,48) корелює з гідроксилюванням. Слід гадати, це зумовлено 

реципрокним зміщенням напрямку використання прегненолону - спільного попередника 

андрогенів, мінерало- і глюкокортикоїдів - в бік двох останніх. На користь цього припущення 

свідчить інверсна кореляція між екскрецією 17-КС і мінералокортикоїдною активністю (r=-0,49).  

Інший аккомпанемент посилення гідроксилювання - активація фагоцитозу нейтрофілів (рис 9), 

є наслідком посилення генерації активних форм кисню як супроводу гідроксилювання [21,22]. 

Рис. 9. Залежність між активністю гідроксилювання та активністю фагоцитозу 

Ще один супутник активації гідроксилювання - зменшення водного діурезу (r=-0,28), 

опосередковане ефектом мінералокортикоїдів (r=-0,33). 

В цілому активність гідроксилювання детермінує виявлені інші фізіологічні ефекти, в тому 

числі міотропний (r=0,20) і плавальний (r=-0,19) тести, на 69,0% (рис. 10): R=0,831; R2=0,690; 

χ2
(6)=163; p<10-4; Λ Prime=0,31. 

Інший первинний ефект - активація канальцевої секреції - одинаково помірно прямо (r=0,35) 

корелює як із спонтанним, так і з водним діурезом, а також з екскрецією натрію (r=0,34) і калію 
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(r=0,25), будучи зовсім незалежним від гідроксилювання (r=0,05). Можна припустити, що індукція 

біосинтезу транспортних ферментів епітелію канальців, спричиняючи активацію секреції 

ксенобіотиків та ендогенних речовин (зокрема уратів), супроводжується активацією виділення 

води шляхом секреції, як це продемонстрував Grantham J.J. [33]: секреція парааміногіпурової 

кислоти пов'язана з секрецією канальцевої рідини зі швидкістю 0,1 нл/хв•мм, тобто співрозмірною 

з добовим діурезом. З врахуванням слабких зв'язків з тестами на висіння  (r=0,21) і плавання (r=        

-0,15) і скорочення v. portae (r=0,13), міра детермінації канальцево-секреторним ефектом Нафтусі її 

інших ефектів складе 38,5% (рис. 11): R=0,621; R2=0,385; χ2
(7)=67,3; p<10-6; Λ Prime=0,615 .  

      Рис. 10. Канонікальна залежність між активністю гідроксилювання (вісь Х) та 

констелляцією фізіологічних ефектів води Нафтуся (вісь Y) 

Рис. 11. Канонікальна залежність між  канальцевою секрецією (вісь Х) та констелляцією 

фізіологічних ефектів води Нафтуся (вісь Y) 

  Активація ж обидвох систем елімінації ксенобіотиків детермінує інші фізіологічні ефекти 

Нафтусі вже на 76,0% (рис. 12): R=0,872; R2=0,760; χ2
(16)=265; p<10-4; Λ Prime=0,146 . 

Right set

Le
ft

 s
et

-3.5

-2.5

-1.5

-0.5

0.5

1.5

2.5

-3.5 -2.5 -1.5 -0.5 0.5 1.5 2.5

Right set

Le
ft 

se
t

-2.5

-1.5

-0.5

0.5

1.5

2.5

3.5

-3.5 -2.5 -1.5 -0.5 0.5 1.5 2.5 3.5



 23 

Рис. 12. Канонікальна залежність між  антиксенобіотичними  (вісь Х) та іншими 

фізіологічними ефектами води Нафтуся (вісь Y) 

Поряд із ксенобіотичною, має право на існування і кортикостероїдна концепція первинного 

ефекту води Нафтуся, що базується на її здатності чинити реципрокні модулювальні ефекти на 

функції кори наднирників. Реалізація цих ефектів, можливо, здійснюється через модуляцію 

вивільнення АКТГ G-клітинами антрально-дуоденально-єюнальної слизової [7,34] і/або 

лімфоцитами [28] та, менш ймовірно, аденогіпофізом. Припущення базується на давно відомих 

фактах впливу Нафтусі на проліферацію G-клітин і гастринемію [12,29], а також на даних про 

калійуретичну і таку, що активує Na,K-АТФазу гомогенату кори нирки, дії ліофілізованого водного 

екстракту слизової тонкого кишківника щура [18,31], яка реалізується, за припущенням, 

альдостероном і/або АКТГ. Припущення базується на даних літератури [6,7] про наявність в 

перфузаті ізольованого абдомінального комплексу щура альдостерону в кількості, співставимій з 

такою у крові, та про виділення із шлунково-кишкового тракту в кров АКТГ, одним із джерел 

якого є G-клітини [34]. Менш ймовірною видається можливість активація вивільнення АКТГ 

аденогіпофізом через підвищення симпатичного тонусу, позаяк воно, за іншими даними [37], має 

місце лише у 1/4 щурів, напоюваних Нафтусею. 

Як би там не було, опосередковане АКТГ-ном підвищення мінералокортикоїдної активності 

наднирників спричинює активацію гідпроксилювання (r=0,71) і, до певної міри, фагоцитозу 

(r=0,20), гальмування канальцевої секреції (r=-0,37), водного (r=-0,33) і спонтанного (r=-0,21) 

діурезу. Разом з тим, реципрокне зниження андрогенної функції наднирників спричинює 

протилежні ефекти на гідроксилювання (r=-0,48), фагоцитоз (r=-0,33) і водний діурез (r=0,37), але 

не на канальцеву секрецію (r=0,14) і спонтанний діурез (r=0,01). Можна відзначити дуже слабкі 

реципрокні зв'язки мінералокортикоїдної і андрогенної функцій кори наднирників із статичною 

м'язевою витривалістю(r= -0,12 і 0,18 відповідно). 

В цілому, детермінація фізіологічних ефектів Нафтусі її ефектами на функції кори 

наднирників виявляється вельми сильною (рис. 13): R=0,830; R2=0,689; χ2
(12)=182; p<10-6; Λ 

Prime=0,27.  
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Рис. 13. Канонікальна залежність між  адренокортикотропними  (вісь Х) та іншими 

фізіологічними ефектами води Нафтуся (вісь Y) 

Cкринінг кореляційних зв'язків між показниками хімічного складу зразків Нафтусі, з одного 

боку, і їх фізіологічної активності - з іншого боку, не виявив значущих залежностей, за винятком 

помірної залежності амплітуди скорочень v. portae від Сорг (r=0,47). Проте з врахуванням її 

слабких зв'язків з амінами (r=0,24), окислюваністю (r=-0,16) і фенолами (r=-0,13) та дуже слабких - 

із карбоновими кислотами (r=0,10) і бітумами (r=0,09) канонікальна кореляція виявляється 

значною (рис. 14), тобто амплітуда скорочень ворітної вени детермінується констелляцією 

органічних речовин на 28,2%.  

Рис. 14.  Канонікальні зв'язки між хімічними показниками води Нафтуся (осі Х) та 

показниками її біологічної активності (осі Y): амплітуда скорочень портальної вени (зліва), 

ентеральна абсорбція води  (посередині), холерез (справа)  

          Амплітуда = 0,799•Сорг + 0,207•NH2-               Абсорбція = -0,473•Сорг - 0,765•Phen -                   Холерез = 0,852•Bit + 0,222•Cорг -  
          -0,251•Ox - 0,306•Phen + 0,033•COO+               -0,542•Bit + 0,871•Ox + 0,494•NH2                           -1,011•Ox + 0,484•Phen                          

         + 0,276•Bit 

         R=0,531; R2=0,282; χ2
(6)=46,0; p<10-6                               R=0,468; R2=0,219; χ2

(5)=34,5; p<10-5                                      R=0,383; R2=0,146; χ2
(4)=22,2; p<10-3       

  

Дещо слабшою, на межі між значною і помірною, виявляється канонікальна залежність від 

органічної компоненти Нафтусі її здатності гальмувати ентеральну абсорбцію води. При цьому 
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найбільшою мірою цей ефект пов'язаний з Сорг (r=-0,21) і фенолами (r=-0,19), меншою - з 

бітумами (r=-0,15), окислюваністю (r=0,11) і амінами (r=0,08), які в сукупності інверсно 

детермінують швидкість вcмоктування води на  21,9%. Ще слабшою, але все ж статистично 

значущою, є канонікальна залежність від хімічного складу Нафтусі її холеретичної активності, яка 

детермінується органічними речовинами на 14,6%. 

Зв'язки решти зареєстрованих фізіологічних ефектів зразків Нафтусі з ідентифікованими її 

органічними речовинами слабкі, проте канонікальна кореляція між хімічним і фізіологічним 

сетами виявляється вельми значною (рис 15).    

 

Рис. 15.  Канонікальний зв'язок між хімічним складом води Нафтуся (вісь Х) та  її біологічною 

активністю (вісь Y) 

                                    R=0,565; R2=0,319; χ2
(90)=107,9; p=0,096            

При цьому факторну структуру хімічного радикалу формують, в порядку спадання, Сорг  

(r=0,91), аміни (r=0,40), окислюваність (r=-0,30), бітуми (r=0,20), карбонові кислоти (r=0,18) і 

феноли (r=-0,07), а фізіологічний радикал репрезентують: амплітуда скорочень v. portae (r=0,91), 

абсорбція води (r=-0,46), холерез (r=0,40), секреція (r=0,19), гідроксилювання (r=0,17), тривалість 

плавання (r=-0,16) і утримання (r=-0,10) та калійурез (r=0,11).  

За останніми даними, органічна складова Нафтусі, визначена методом твердофазної екстракції 

в поєднанні з хромато-мас-спектрометрією [9], представлена такими класами сполук (фракціями): 

парафінами (29,7-29,9% від загального вмісту 13,8-14,0 мг/л), моноолефінами (12,1-12,5%), дієнами 

і моноциклоолефінами (6,11-6,09%), алкілбензолами (11,2-11,0%), складними ефірами 

ароматичних кислот (9,57-9,56%), алкілфенолами (8,30-8,13%), карбоновими кислотами (8,10-

8,13%%), алкілнафталінами (3,87-3,78%), поліароматичними вуглеводнями (1,93-1,75), а також ще 

не ідентифікованими речовинами (3,50-3,57%). 

Є підстави надіятись, що наступні дослідження з'ясують роль перелічених класів-фракцій 

Нафтусі  у спектрі її фізіологічних і біологічних ефектів. 
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УДК 616.441(048):616(075):616.43(083):616.4(075.8) 

 

Н.В. КОЗЯВКІНА 

 

ІМУННИЙ АККОМПАНЕМЕНТ ПОЛІВАРІАНТНИХ ТИРОТРОПНИХ ЕФЕКТІВ 

БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ У ЩУРІВ 

 

Показано, что обусловленные употреблением воды Нафтуся изменения 

тироидной функции сопровождаются закономерными изменениями ряда 

иммунных параметров. Тироидный статус детерминирует иммунный 

статус на 58%.  

 

ВСТУП 

 

Раніше нами виявлено поліваріантність тиротропних ефектів біоактивної води Нафтуся 

(БАВН) у щурів і досліджено супутні зміни ліпідного [4,5,14] і електролітного обмінів та нейро-

ендокринної регуляції [3]. В даному повідомленні приводимо результати дослідження супутніх 

змін показників імунного статусу у цих же щурів. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Експеримент поставлено на 49 щурах-самцях лінії Wistar масою 245-275 г,  з-поміж котрих 10 

залишались інтактними, а інші впродовж 6 днів напоювалися через зонд біоактивною водою 

Нафтуся (доза 15 мл/кг одноразово). 

Наступного дня після завершення курсу напоювання спочатку брали пробу периферійної 

крові, в якій підраховували лейкоцитограму, визначали параметри  фагоцитозу та імунограми за  

тестами І і ІІ рівнів ВООЗ [2,6,7,9]: відносний вміст в крові популяції Т-лімфоцитів (за тестом  

спонтанного розеткоутворення із еритроцитами барана за М. Jondal et al. [11]), їх 

теофілінрезистентної і теофілінчутливої субпопуляцій (за тестом чутливості розеткоутворення до 

теофіліну за S. Limatibul et al. [15]), реакцію бласттрансформації лімфоцитів (РБТЛ) з 

фітогемаґлютиніном (ФГА) (за Н.А. Самойловой [7]), вміст популяції В-лімфоцитів (за тестом 

комплементарного розеткоутворення із еритроцитами барана за Bianco [6]), концентрацію в 

сирватці імуноглобулінів G,A,M (метод радіальної імунодифузії за G. Mancini et al. [16]) та 

циркулюючих імунних комплексів (метод преципітації з поліетиленгліколем [7]). Природні кіллери  

(NK) ідентифікували як великі грануловмісні лімфоцити.  

Фагоцитарну функцію нейтрофілів (мікрофагів) і моноцитів (макрофагів) оцінювали за 

фагоцитарним індексом, фагоцитарним (мікробним) числом та індексом кіллінгу Staphylococcus 

aureus, з обчисленням бактерицидної здатності нейтрофілів та моноцитів [10].  

Експеримент завершували декапітацією, після чого у тварин видаляли селезінку і тимус, 

зважували їх і робили з них мазки-відбитки для підрахунку сплено- і тимоцитограми [1,10].  

Цифровий матеріал піддано статистичній обробці на комп'ютері за програмою Statistica, 

застосовано методи варіаційного, факторного, дискримінантного і канонікального аналізів [12,13] 

та алгоритм трускавецької наукової школи бальнеології [10]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Виявлено, що гальмівний тиротропний ефект супроводжується, передовсім, зниженням вмісту 

в крові загальних лейкоцитів, (табл. 1), на тлі якого відносний рівень лімфоцитів теж знижується, 

натомість моноцитів - підвищується за відсутності значущих змін інших елементів 

лейкоцитограми. Нейтральний тиротропний ефект асоціється із відсутністю суттєвих змін 

лейкоцитограми. Разом з тим, елементи останньої значуще не відрізняються від контролю і за 

стимулювальних тиротропних ефектів, за винятком підвищення вмісту загальних лімфоцитів за 

значно стимулювального ефекту. Із сумарним тироїдним індексом (СТІ) значуще корелює лише 

лейкоцитоз (r=0,32), а також абсолютний вміст лімфоцитів. Ентропія лейкоцитограми за 

гальмівного тиротропного ефекту зростає до 0,372±0,007 проти 0,342±0,007 в контролі (p<0,01), що 

свідчить за мобілізацію структурного резерву білої крові, натомість в інших групах констатовані 

лише тенденції до зростання ентропії: 0,354±0,010; 0,352±0,011 і 0,354±0,010. 
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Таблиця 1. Супутні зміни показників лейкоцитограми за різних тиротропних ефектів  БАВН  

 
Показник Пара- 

метр 

Лейкоцити,  

Г/л 

Лімфоцити,  

% 

Моноцити,  

% 

Еозинофіли.  

% Група 

Інтактна 

(n=10) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

9,76±0,54 

1±0,05 

0±0,31 

61,9±1,5 

1±0,02 

0±0,31 

4,2±0,7 

1±0,17 

0±0,31 

3,1±0,5 

1±0,18 

0±0,31 

Гальмівний 

тиротропний 

ефект (n=7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

8,58±0,35 

0,88±0,04* 

-0,68±0,21* 

57,7±1,0 

0,93±0,02* 

-0,90±0,22* 

6,6±0,4* 

1,56±0,10* 

+1,03±0,19* 

3,7±0,5 

1,20±0,18 

+0,34±0,31 

Нейтральний 

тиротропний 

ефект (n=11) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

10,38±0,64 

1,06±0,06 

+0,36±0,37 

60,2±2,1 

0,97±0,03 

-0,37±0,45 

4,7±0,5 

1,12±0,12 

+0,23±0,23 

3,8±0,5 

1,23±0,16 

+0,40±0,28 

Помірно 

стимулювальний  

ефект (n=8) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

9,80±0,54 

1,00±0,06 

+0,02±0,31 

60,6±1,8 

0,98±0,03 

-0,28±0,39 

4,9±0,7 

1,16±0,17 

+0,29±0,31 

4,0±0,5 

1,29±0,18 

+0,50±0,30 

Значно 

стимулювальний  

ефект (n=13) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

10,95±0,57 

1,12±0,06* 

+0,69±0,33* 

60,4±2,0 

0,97±0,03 

-0,33±0,44 

5,0±0,6 

1,19±0,13 

+0,35±0,25 

3,8±0,5 

1,24±0,18 

+0,42±0,31 

Продовження таблиці 1 
Показник Пара- 

метр 

Паличкоядерні 

нейтрофіли, % 

Сегментоядерні 

нейтрофіли, % 

Базофіли,  

% Група 

Інтактна 

(n=10) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

3,3±0,2 

1±0,06 

0±0,31 

27,2±1,7 

1±0,06 

1±0,31 

0,30±0,15 

1±0,50 

0±0,31 

Гальмівний 

тиротропний 

ефект (n=7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

3,3±0,3 

0,99±0,11 

-0,02±0,53 

28,6±0,9 

1,05±0,03 

+0,25±0,17 

0,14±0,14 

0,48±0,48 

-0,32±0,29 

Нейтральний 

тиротропний 

ефект (n=11) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

3,5±0,4 

1,05±0,12 

+0,23±0,58 

27,7±1,7 

1,02±0,06 

+0,10±0,31 

0,09±0,09 

0,30±0,30* 

-0,43±0,19* 

Помірно 

стимулювальний  

ефект (n=8) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

3,1±0,3 

0,95±0,10 

-0,26±0,52 

27,2±1,5 

1,00±0,06 

+0,01±0,29 

0,13±0,12 

0,42±0,41 

-0,36±0,26 

Значно 

стимулювальний  

ефект (n=13) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

3,4±0,3 

1,02±0,09 

+0,12±0,46 

27,2±1,5 

1,00±0,06 

+0,01±0,28 

0,15±0,10 

0,51±0,35 

-0,30±0,21 

 

Примітка: параметри, значуще відмінні від нормальних, позначені *.   

 

Активність фагоцитозу макрофагів (табл. 2) за гальмівного тиротропного ефекту значно 

пригнічена, натомість його інтенсивність -  ще більшою мірою підвищена, так що бактерицидна 

здатність макрофагів (БЦЗМ) крові виявляється суттєво вищою, ніж в контролі. Нейтральний 

тиротропний ефект теж супроводжується реципрокними змінами фагоцитарного індексу і 

мікробного числа макрофагів, але менш вираженими і більш співрозмірними, так що БЦЗМ 

проявляє лише тенденцію до підвищення. Сказане стосується і обидвох стимулювальних 

тиротропних ефектів. Слабка інверсна кореляція із СТІ виявлена лише для мікробного числа 

моноцитів (r=-0,23). 

Аналогічна, але пряма кореляція із СТІ (r=0,25) має місце для бактерицидної здатності 

нейтрофілів (БЦЗН) крові. БЦЗН значно знижена за гальмівного тиротропного ефекту (внаслідок 

пригнічення активності, інтенсивності і завершеності фагоцитозу мікрофагів) і практично не 

відрізняється від контролю - за нейтрального. Разом з тим, підвищення СТІ не супроводжується 

значущим підвищенням БЦЗН. 

 



 29 

Таблиця 2. Супутні зміни показників фагоцитозу за різних тиротропних ефектів  БАВН  

 
Показник Пара- 

метр 

Моноцити/макрофаги крові 

Група ФІ,% МЧ, мікр./фагоцит БЦЗМ, 106 мікр./л 

Інтактна 

(n=10) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

7,3±1,1 

1±0,16 

0±0,31 

2,8±0,1 

1±0,04 

0±0,31 

77±14 

1±0,19 

0±0,31 

Гальмівний 

тиротропний 

ефект (n=7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

4,9±0,8 

0,67±0,11* 

-0,65±0,22* 

3,9±0,4* 

1,39±0,16* 

+3,27±1,37* 

122±22 

1,59±0,28* 

+0,99±0,46* 

Нейтральний 

тиротропний 

ефект (n=11) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,8±0,7 

0,79±0,10* 

-0,41±0,20* 

3,2±0,2 

1,16±0,08* 

+1,38±0,66* 

97±17 

1,26±0,22 

+0,44±0,37 

Помірно 

стимулювальний  

ефект (n=8) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

6,0±0,6 

0,82±0,09 

-0,35±0,18 

3,1±0,2 

1,12±0,06* 

+0,99±0,47* 

95±16 

1,24±0,20 

+0,40±0,34 

Значно 

стимулювальний  

ефект (n=13) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

5,5±0,4 

0,75±0,06* 

-0,50±0,12* 

2,9±0,1 

1,05±0,05 

+0,44±0,44 

88±16 

1,15±0,20 

+0,26±0,34 

Продовження таблиці 2 
Показник Пара- 

метр 

Нейтрофіли/мікрофаги крові 

 

Група ФІ,% МЧ, мікр./фаг. ІК, % БЦЗН, 109 мікр./л 

Інтактна 

(n=10) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

83,1±0,6 

1±0,01 

0±0,31 

8,2±0,1 

1±0,01 

0±0,31 

54,9±2,0 

1±0,04 

0±0,31 

11,15±1,15 

1±0,10 

0±0,31 

Гальмівний 

тиротропний 

ефект (n=7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

80,6±1,9 

0,97±0,02 

-0,33±0,25 

7,6±0,3 

0,93±0,03* 

-0,67±0,31* 

51,1±1,4 

0,93±0,03* 

-0,59±0,23* 

8,75±1,04 

0,78±0,09* 

-0,66±0,29* 

Нейтральний 

тиротропний 

ефект (n=11) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

80,8±1,5 

0,97±0,02 

-0,30±0,20 

8,0±0,2 

0,98±0,02 

-0,20±0,25 

55,9±1,2 

1,02±0,02 

+0,16±0,19 

11,40±0,87 

1,02±0,08 

+0,07±0,24 

Помірно 

стимулювальний  

ефект (n=8) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

81,6±1,2 

0,98±0,01 

-0,20±0,15 

7,9±0,1 

0,97±0,01 

-0,31±0,15 

53,8±1,2 

0,98±0,02 

-0,18±0,19 

10,14±0,48 

0,91±0,04* 

-0,28±0,13* 

Значно 

стимулювальний  

ефект (n=13) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

83,1±0,9 

1,00±0,01 

-0,01±0,12 

8,0±0,1 

0,98±0,01 

-0,16±0,11 

55,0±1,5 

1,00±0,03 

+0,02±0,24 

12,17±0,63 

1,09±0,05 

+0,28±0,17 

 

Стосовно показників Т-ланки імунітету (табл. 3) виявлено, що гальмівний тиротропний ефект 

супроводжується значним зниженням рівнів як Т-гелперів/індкуторів, так і Т-кіллерів/супресорів. 

Таблиця 3. Супутні зміни показників Т- і кіллерної ланок імунітету за різних тиротропних ефектів  

БАВН  

 
Показник Пара- 

метр 

Т-гелпери/ 

індуктори, % 

Т-кіллери/ 

супресори, % 

РБТЛ на ФГА, 

% 

NK,  

% 

0-лімфоцити, 

 % Група 

Інтактна 

(n=10) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

31,7±0,7 

1±0,02 

0±0,25 

14,9±1,0 

1±0,07 

0±0,31 

65,4±3,9 

1±0,06 

0±0,31 

10,3±0,6 

1±0,06 

0±0,31 

29,6±1,5 

1±0,05 

0±0,31 

Гальмівний 

тиротропний 

ефект (n=7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

29,4±1,1 

0,93±0,03* 

-0,81±0,39* 

12,3±0,9* 

0,82±0,06* 

-0,78±0,26* 

67,0±1,8 

1,03±0,03 

+0,14±0,15 

10,5±0,5 

1,02±0,04 

+0,11±0,24 

35,6±2,7 

1,20±0,09* 

+1,24±0,55* 

Нейтральний 

тиротропний 

ефект (n=11) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

31,2±0,7 

0,98±0,02 

-0,18±0,26 

14,1±1,0 

0,95±0,07 

-0,24±0,31 

58,3±3,1 

0,89±0,05* 

-0,57±0,25* 

8,9±0,3 

0,86±0,03* 

-0,74±0,18* 

33,1±1,5 

1,12±0,05* 

+0,72±0,30* 

Помірно 

стимулювальний  

ефект (n=8) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

31,5±1,2 

0,99±0,04 

-0,07±0,42 

13,9±0,8 

0,93±0,05 

-0,31±0,23 

61,4±4,1 

0,94±0,06 

-0,33±0,34 

9,1±0,5 

0,88±0,05* 

-0,63±0,27* 

32,9±1,5 

1,11±0,05* 

+0,67±0,31* 

Значно 

стимулювальний  

ефект (n=13) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

31,4±0,8 

0,99±0,02 

-0,11±0,28 

12,5±0,9 

0,84±0,06* 

-0,71±0,28* 

63,9±3,4 

0,98±0,05 

-0,12±0,28 

9,2±0,4 

0,89±0,04* 

-0,57±0,21* 

34,0±1,3* 

1,15±0,04* 

+0,90±0,27* 
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За нейтрального ефекту це зниження сходить нанівець, і такий стан зберігається за обидвох 

стимулювальних ефектів, за винятком повторного зниження Т-кіллерів/супресорів за значно 

стимулювального тиротропного ефекту. Реакція бласттрансформації лімфоцитів на гемаглютинін 

залишається близькою до контрольної за всіх тиротропних ефектів БАВН, за винятком 

пригнічення у випадках нейтрального ефекту. Рівень 0-лімфоцитів приблизно одинаковою мірою 

підвищується в усіх дослідних групах, натомість рівень натуральних кіллерів (NK) за гальмівного 

тиротропного ефекту залишається нормальним, а в інших випадках суттєво знижується. Виявлено 

слабку інверсну кореляцію NK із СТІ (r=-0,26).  

З-поміж показників В-ланки імунітету (табл. 4) значущі супутні зміни виявлено лише для 

гальмівного тиротропного ефекту: зниження концентрації IgM в поєднанні з підвищенням рівня  

циркулюючих імунних комплексів. 

Ентропія імуноцитограми, складаючи у інтактних щурів 0,524±0,004, виявлена зниженою у 

всіх групах, але не значуще (0,515±0,007; 0,519±0,005; 0,516±0,003 і 0,515±0,006). 

 

Таблиця 4. Супутні зміни показників В-ланки імунітету за різних тиротропних ефектів  БАВН  

 
Показник Пара- 

метр 

В-лімфоцити, 

 % 

IgM, 

 г/л 

IgG,  

г/л 

IgА,  

г/л 

ЦІК,  

од. Група 

Інтактна 

(n=10) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

12,8±0,7 

1±0,06 

0±0,31 

0,70±0,02 

1±0,02 

0±0,31 

1,33±0,02 

1±0,01 

0±0,31 

0,45±0,01 

1±0,02 

0±0,31 

31,8±2,9 

1±0,09 

0±0,31 

Гальмівний 

тиротропний 

ефект (n=7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

12,1±1,2 

0,95±0,09 

-0,29±0,53 

0,66±0,01 

0,94±0,02* 

-0,60±0,16* 

1,33±0,02 

1,01±0,02 

+0,09±0,23 

0,46±0,01 

1,02±0,02 

+0,29±0,15 

40,4±1,2* 

1,27±0,04* 

+0,95±0,13* 

Нейтральний 

тиротропний 

ефект (n=11) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

12,7±0,9 

0,99±0,07 

-0,03±0,37 

0,72±0,02 

1,02±0,03 

+0,23±0,27 

1,30±0,03 

0,98±0,02 

-0,30±0,35 

0,44±0,01 

0,97±0,02 

-0,40±0,21 

31,9±3,6 

1,00±0,11 

+0,02±0,40 

Помірно 

стимулювальний  

ефект (n=8) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

12,6±0,6 

0,98±0,05 

-0,08±0,26 

0,71±0,02 

1,01±0,03 

+0,05±0,32 

1,31±0,02 

0,99±0,01 

-0,17±0,22 

0,45±0,01 

0,99±0,02 

-0,18±0,24 

32,9±3,1 

1,04±0,10 

+0,13±0,34 

Значно 

стимулювальний  

ефект (n=13) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

12,8±0,6 

1,00±0,04 

+0,02±0,25 

0,71±0,02 

1,01±0,03 

+0,11±0,29 

1,29±0,02 

0,97±0,01 

-0,40±0,20 

0,44±0,01 

0,98±0,02 

-0,22±0,22 

34,1±2,4 

1,07±0,07 

+0,25±0,27 

 

Стосовно елементів спленоцитограми (табл. 5) за гальмівного тиротропного ефекту виявлено, 

при стабільній масі селезінки, зниження вмісту в ній лімфобластів і, меншою мірою, лімфоцитів в 

поєднанні з підвищенням вмісту макрофагів і фібробластів. За нейтрального ефекту відзначені 

зміни нівелюються або редукуються (стосовно макрофагів), разом з тим, підвищується вміст 

плазмоцитів і знижується - ретикулоцитів. Таблиця 5. Супутні зміни показників спленоцитограми 

за різних тиротропних ефектів  БАВН  

 
Показник Пара- 

метр 

Індекс маси 

селезінки, мг/г 

Лімфоцити, 

 % 

Лімфобласти,  

% 

Плазмоцити,  

% 

Нейтрофіли,  

% Група 

Інтактна 

(n=10) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,84±0,12 

1±0,04 

0±0,31 

52,8±0,9 

1±0,02 

0±0,29 

4,8±0,3 

1±0,07 

0±0,31 

2,6±0,4 

1±0,15 

0±0,31 

11,5±0,5 

1±0,04 

0±0,31 

Гальмівний 

тиротропний 

ефект (n=7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,73±0,21 

0,96±0,07 

-0,27±0,54 

50,6±1,1 

0,96±0,02* 

-0,70±0,33* 

3,4±0,2* 

0,71±0,04* 

-1,33±0,19* 

3,1±0,5 

1,21±0,19 

+0,43±0,40 

10,7±0,6 

0,93±0,05 

-0,50±0,37 

Нейтральний 

тиротропний 

ефект (n=11) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,90±0,13 

1,02±0,04 

+0,15±0,32 

53,8±0,9 

1,02±0,02 

+0,32±0,29 

4,4±0,3 

0,91±0,06 

-0,42±0,30 

3,4±0,4 

1,29±0,14* 

+0,60±0,29* 

11,3±0,7 

0,98±0,06 

-0,14±0,46 

Помірно 

стимулювальний  

ефект (n=8) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,92±0,10 

1,03±0,03 

+0,22±0,24 

53,4±0,9 

1,01±0,02 

+0,18±0,30 

4,9±0,2 

1,02±0,05 

+0,08±0,22 

2,6±0,4 

1,01±0,16 

+0,02±0,33 

10,3±0,6 

0,89±0,05* 

-0,79±0,37* 

Значно 

стимулювальний  

ефект (n=13) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,90±0,10 

1,02±0,03 

+0,15±0,25 

52,1±0,5 

0,98±0,01 

-0,23±0,15 

5,2±0,3 

1,09±0,07 

+0,42±0,33 

3,0±0,4 

1,15±0,15 

+0,32±0,32 

10,5±0,5 

0,91±0,04* 

-0,66±0,30* 
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Продовження таблиці 5 
Показник Пара- 

метр 

Еозинофіли,  

% 

Макрофаги,  

% 

Ретикулоцити,  

% 

Фібробласти,  

% Група 

Інтактна 

(n=10) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,0±0,3 

1±0,16 

0±0,31 

5,9±0,6 

1±0,10 

0±0,31 

14,5±0,5 

1±0,03 

0±0,31 

5,9±0,4 

1±0,06 

0±0,31 

Гальмівний 

тиротропний 

ефект (n=7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,4±0,3 

1,21±0,13 

+0,40±0,26 

8,1±0,6* 

1,38±0,09* 

+1,17±0,29* 

14,1±0,7 

0,97±0,05 

-0,23±0,46 

7,4±0,6* 

1,26±0,11* 

+1,28±0,54* 

Нейтральний 

тиротропний 

ефект (n=11) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,1±0,3 

1,05±0,14 

+0,09±0,27 

6,9±0,5 

1,17±0,08* 

+0,53±0,25* 

12,4±0,4* 

0,85±0,03* 

-1,35±0,23* 

5,8±0,6 

0,98±0,10 

-0,07±0,48 

Помірно 

стимулювальний  

ефект (n=8) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,0±0,4 

1,00±0,19 

0,00±0,36 

7,1±0,6 

1,21±0,10* 

+0,64±0,30* 

13,7±0,5 

0,95±0,04 

-0,44±0,34 

6,0±0,6 

1,02±0,10 

+0,08±0,48 

Значно 

стимулювальний  

ефект (n=13) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,1±0,3 

1,08±0,13 

+0,15±0,26 

7,3±0,5 

1,24±0,09* 

+0,74±0,27* 

14,1±0,5 

0,97±0,04 

-0,27±0,34 

5,7±0,4 

0,96±0,06 

-0,17±0,30 

Обидва стимулювальні ефекти супроводжуються повторним підвищенням вмісту макрофагів, 

а також суттєвим зниженням вмісту нейтрофілів, яке за гальмівного ефекту проявлялось лише як 

тенденція. Слабка кореляція із СТІ виявлена лише стосовно лімфобластів (r=0,24). 

Ентропія спленоцитограми (в нормі - 0,591±0,007) виявилася підвищеною як за гальмівного 

(до 0,610±0,006), так і за значно стимулювального (до 0,602±0,003) ефектів, залишаючись 

незмінною в інших випадках (0,589±0,011 і 0,589±0,007). 

Таблиця 6. Супутні зміни показників тимоцитограми за різних тиротропних ефектів  БАВН  
Показник Пара- 

метр 

Індекс маси  

тимуса, мг/г м.т. 

Лімфоцити, 

 % 

Лімфобласти,  

% 

Епітеліоцити,  

% Група 

Інтактна 

(n=10) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

0,29±0,07 

1±0,07 

0±0,31 

54,8±1,0 

1±0,02 

0±0,22 

5,5±0,2 

1±0,03 

0±0,31 

20,4±0,8 

1±0,04 

0±0,31 

Гальмівний 

тиротропний 

ефект (n=7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

0,28±0,03 

0,98±0,10 

-0,08±0,42 

52,5±1,8 

0,96±0,03 

-0,51±0,40 

5,7±0,2 

1,03±0,03 

+0,32±0,37 

20,8±0,7 

1,02±0,04 

-0,17±0,28 

Нейтральний 

тиротропний 

ефект (n=11) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

0,37±0,09 

1,29±0,10* 

+1,25±0,42* 

54,8±1,7 

1,00±0,03 

0,00±0,35 

5,5±0,2 

1,01±0,03 

+0,09±0,37 

21,2±0,9 

1,04±0,09 

+0,30±0,34 

Помірно 

стимулювальний  

ефект (n=8) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

0,33±0,02 

1,14±0,07* 

+0,62±0,29* 

54,6±1,9 

0,99±0,03 

-0,04±0,41 

5,4±0,2 

0,98±0,03 

-0,24±0,35 

19,4±0,8 

0,95±0,04 

-0,40±0,32 

Значно 

стимулювальний  

ефект (n=13) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

0,36±0,02 

1,22±0,08* 

+0,97±0,33* 

55,1±1,1 

1,01±0,02 

+0,07±0,23 

5,0±0,2 

0,91±0,03* 

-0,95±0,37* 

20,2±0,7 

0,99±0,03 

-0,06±0,25 

Продовження таблиці 6 
Показник Пара- 

метр 

Тільця Гассаля,  

% 

Макрофаги,  

% 

Ретикулоцити,  

% 

Ендотеліоцити,  

% Група 

Інтактна 

(n=10) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,9±0,3 

1±0,15 

0±0,31 

4,7±0,2 

1±0,04 

0±0,31 

5,3±0,6 

1±0,11 

0±0,31 

7,4±0,4 

1±0,06 

0±0,31 

Гальмівний 

тиротропний 

ефект (n=7) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,8±0,3 

0,96±0,15 

-0,07±0,31 

6,8±0,5* 

1,45±0,10* 

+3,16±0,74* 

5,8±0,6 

1,10±0,11 

+0,27±0,31 

6,5±0,4 

0,88±0,06* 

-0,67±0,31* 

Нейтральний 

тиротропний 

ефект (n=11) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,6±0,2 

0,86±0,12 

-0,29±0,25 

6,0±0,6* 

1,28±0,12* 

+1,93±0,85* 

5,3±0,7 

0,99±0,13 

-0,01±0,35 

5,5±0,5* 

0,75±0,07* 

-1,37±0,38* 

Помірно 

стимулювальний  

ефект (n=8) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

1,6±0,2 

0,86±0,12 

-0,30±0,25 

6,3±0,7* 

1,33±,15* 

+2,30±1,05* 

6,3±0,6 

1,18±0,12 

+0,49±0,32 

6,5±0,4 

0,88±0,06* 

-0,67±0,32* 

Значно 

стимулювальний  

ефект (n=13) 

Х±m 

ID±m 

d±m 

2,2±0,3 

1,15±0,17 

+0,32±0,36 

5,8±0,5* 

1,24±0,10* 

+1,70±0,71* 

5,2±0,3 

0,99±0,06 

-0,04±0,16 

6,4±0,4 

0,86±0,06* 

-0,75±0,34* 
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Маса тимуса (табл. 6), на відміну від селезінки, суттєво зростає, при цьому найбільшою мірою 

за нейтрального тиротропного ефекту БАВН, залишаючись незмінною лише за гальмівного. 

Кореляція з СТІ виявляється значущою (r=0,32).  

Проте більш очевидною, хоч і дещо слабшою (r=-0,27) є кореляція з СТІ вмісту в тимусі 

лімфобластів, який найвідчутніше знижений за значно стимулювального ефекту, у вигляді 

тенденції - за помірно стимулювального, не відрізняється від контролю - за нейтрального і 

проявляє тенденцію до підвищення - за гальмівного тиротропного ефекту. 

Як гальмівний, так і стимулювальні тиротропні ефекти супроводжуються значущим 

підвищенням вмісту макрофагів в поднанні із зниженням - ендотеліоцитів. За нейтрального ефекту 

виразність першого аккомпанементу зменшується, а другого - зростає. 

Скринінг тироїдно-імунних зв'язків виявив пряму кореляцію рівня Т3 з масовим індексом 

тимуса (r=0,38), лейкоцитами крові (r=0,37), лімфобластами селезінки (r=0,33), БЦЗН (r=0,30) і IgM 

(r=0,23) та інверсну - з рівнем натуральних кіллерів (r=-0,31) і моноцитів (r=-0,29) в крові, їх 

мікробним числом (r=-0,29) і вмістом в селезінці фібробластів (r=-0,29). Тироксинемія пов'язана з 

переліченими показниками протилежним чином: інверсно - з тимусом (r=-0,35), лейкоцитозом (r=  

-0,32), лімфобластами селезінки (r=-0,40), БЦЗН (r=-0,29), IgM (r=-0,25), а також з лімфоцитами 

селезінки (r=-0,27) і мікробним числом нейтрофілів (r=-0,24); прямо - з NK (r=0,30), моноцитами 

(r=0,39), їх мікробним числом (r=0,31) і фібробластами селезінки (r=0,34), а також з ЦІК (r=0,30). 

Факторну структуру імунного радикалу формують: лімфобласти селезінки (LbS) (r=0,53), 

моноцити (Mon) (r=-0,51), масові індекси селезінки (Splen) (r=0,50) і тимуса (Thym) (r=0,47), 

фібробласти селезінки (FibS) (r=-0,45), лейкоцити (Leu) (r=0,43), мікробне число моноцитів (MNM) 

(r=-0,42), натуральні кіллери (NK) (r=-0,40), ЦІК (CIC) (r=-0,39), БЦЗН (BCCN) (r=0,39), лімфоцити 

селезінки (LcS) (r=0,34), IgM (r=0,34), мікробне число нейтрофілів (MNN) (r=0,32) і лімфобласти 

тимуса (LbT) (r=-0,15), а тироїдний радикал репрезентований T3 (r=0,74) і T4 (r=-0,99). 

В цілому канонікальний зв'язок між тироїдним та імунним статусами констатований сильним 

(рис. 1).  

Рис. 1. Канонікальний зв'язок між тироїдним (вісь Х) та імунним (вісь Y) статусами 

 Залежність описується рівнянням: 

0,24•LbS-0,565•Mon+0,45•Splen+0,09•Thym-0,18•FibS+0,39•Leu-0,20•MNM-0,18•NK+0,19•CIC-        

-0,33•BCCN+0,34•LcS-0,13•IgM+0,08•MNN-0,12•LbT = 0,05•T3-0,964•T4; 

R=0,759; R2=0,577; χ2
(28)=50,6; p=0,006; Λ Рrime=0,28. 

Отже, тиротропні ефекти БАВН детермінують супутні зміни імунного статусу на 58%. 

Описані тепер і раніше нейро-ендокринні, метаболічні і  імунні аккомпанементи тиротропних 

ефектів БАВН можна згрупувати у чотири паттерни (рис. 2): конкордантний, що характеризує 

односкеровані із СТІ зміни абсолютного вмісту в крові лімфоцитів і відносного вмісту в селезінці 

лімфобластів; дискордантний, за якого кальційемія і рівень лімфобластів тимуса змінюються 

протилежним чином відносно СТІ; плюс-девіантний, названий так тому, що, за відсутності 
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суттєвих відхилень від норми симпатичного тонусу, кортикостеронемії, вмісту в крові моноцитів і 

ЦІК, в селезінці - макрофагів у випадках нейтрального тиротропного ефекту, перелічені параметри 

підвищуються як за гальмівного, так і за значно стимулювального ефектів.  

 

Натомість інші 5 параметрів: вагальний тонус, гуморальний канал, фагоцитарний індекс 

нейтрофілів, рівень Т-кіллерів/супресорів в крові і нейтрофілів в селезінці - навпаки, знижуються 

як за гальмівного, так і за стимулювальних тиротропних ефектів, причому то глибше, що значніше 

підвищується СТІ. 

Інший підхід до з'ясування нейро-ендокринного, метаболічного та імунного супроводу 

тиротропних ефектів БАВН нами здійснено через факторний аналіз інформаційного поля (метод 

головних компонент [12]). Спочатку було з'ясовано (табл. 7), що інформація про тироїдний статус 

(разом з ліпідним) сконденсована у другому факторі, який пояснює 10,2% дисперсії. 

Таблиця 7. Факторні навантаження (Equamax normalized). Кластери навантажень, котрі 

детермінують косокутні фактори для ієрархічного аналізу параметрів  
 

Змінна F1 F2 F3 F4 F5 F6 F7 F8 F9 F10 F11 

Натрійемія 0,90           

Кальційемія 0,90           

Паратиринова активність 0,90           

Кальцитонінова активність 0,83           

Тільця Гассаля тимуса 0,84           

Калійемія 0,50  -0,32    0,44   -0,28  

Ентропія імуноцитограми 0,47     -0,43 0,37     

Тиротропний гормон 0,45       -0,27    

Тестостеронемія 0,42           

Плазмоцити селезінки 0,42   0,35    -0,36 -0,41   

Холестерин неальфа-ліпопротеїдів  0,95          

Холестерин загальний   0,91          

Трийодтиронінемія  0,91      0,27    

Рис. 2. Паттерни-аккомпанементи тиротропних ефектів біоактивної води Нафтуся
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Сумарний тироїдний індекс  0,90          

Коефіцієнт атерогенності Клімова  0,71      0,43    

Тироксинемія  0,57      0,47    

Маса тіла -0,41 0,54          

Лімфобласти селезінки 0,29 0,39 -0,30         

Масовий індекс тимуса  0,36    -0,28  0,34    

Ентропія тимоцитограми   0,89         

Лімфоцити тимуса   0,89         

Макрофаги тимуса    0,72         

Ретикулоцити тимуса   0,65         

Т-гелпери/індуктори крові   0,50 -0,35   -0,34  -0,28   

Калій еритроцитів   0,43 0,43        

Еозинофіли крові   0,42      -0,36   

Медуллярна зона наднирників  -0,31 0,35       -0,31  

Ентропія спленоцитограми    0,86        

Лімфоцити селезінки    0,74    0,35    

Натрій еритроцитів   0,36 0,64        

Лімфобласти тимуса -0,36   0,55        

Фагоцитарний індекс моноцитів    0,52   -0,30     

Бактерицидна здатність моноцитів    0,46    -0,31 -0,38 -0,30 0,29 

Фосфатемія   0,32 0,44 -0,38     -0,37  

Лімфоцити крові     0,91       

Сегментоядерні нейтрофіли крові     0,86       

Паличкоядерні нейтрофіли крові     0,81       

Циркулюючі імунні комплекси     0,76       

Ентропія лейкоцитограми     0,74       

Еозинофіли селезінки    -0,34 0,43  -0,30  -0,29   

Бактерицидна здатність нейтрофілів   0,34  0,40 0,36 0,36    -0,30 

Т-кіллери/супресори крові   -0,29  0,37  0,28     

Фагоцитарне число нейтрофілів      0,80      

Імуноглобуліни G      0,71     0,28 

Фагоцитарний індекс нейтрофілів   0,43   0,65      

В-лімфоцити крові      0,54   -0,35 0,43  

0-лімфоцити крові   0,36 -0,29  0,42 -0,39   0,32  

Симпатичний тонус       0,84     

Вагальний тонус       0,82     

Гуморальний канал      -0,32 0,70     

Макрофаги селезінки    -0,41   0,68     

Базофіли крові       0,52   0,35  

Масовий індекс селезінки  -0,34     0,51   0,34  

Індекс кіллінгу нейтрофілів крові      0,35 0,49 -0,30    

Нейтрофіли селезінки       0,49     

Масовий індекс наднирників  -0,37     0,43     

Холестерин альфа-ліпопротеїдів        0,68    

Кортикостеронемія     0,27   0,54    

Фасцикулярна зона кори наднирників -0,44       0,53    

Гломерулярна зона кори наднирників       -0,29 0,52    

Фібробласти селезінки    0,29  -0,44  0,48    

Ретикулярна зона кори наднирників        0,42   0,32 

Добовий діурез         0,80   

Екскреція калію         0,78   

Екскреція 17-кетостероїдів         0,76   

Екскреція натрію         0,67 0,41  

Триацилгліцеридемія    0,35  -0,30   0,37   

Фагоцитарне число моноцитів   -0,30      0,35   

Мінералокортикоїдна активність          0,65 0,32 

Ретикулоцити селезінки        -0,33  0,44  

Моноцити крові    -0,36    0,33 0,29 0,37  

Ендотеліоцити тимуса   0,35   -0,37 0,30   0,37  

Імуноглобуліни А           0,88 

Р-я бласттрансформації лімфоцитів           0,82 

Імуноглобуліни М     0,57      0,66 

Лейкоцити крові  0,37   0,35  -0,28   -0,29 0,48 

Натуральні кіллери крові  0,29      0,33   0,37 

Епітеліоцити тимуса    -0,35      -0,31 0,36 

Власне число 10,6 8,1 6,3 5,9 5,4 4,0 3,8 3,2 2,9 2,7 2,7 

Доля поглиненої дисперсії, % 13,3 10,2 7,9 7,4 6,7 5,0 4,7 4,0 3,7 3,4 3,3 

Канонікальна кореляція 0,91 0,89 0,86 0,86 0,84 0,80 0,79 0,76 0,75 0,73 0,73 

 

Близькими до цього фактора є: перший фактор (13,3% дисперсії), який містить інформацію 

про електролітемію і регулюючі її гормони, а також низку імунних параметрів; F3 (7,9% дисперсії), 

інтерпретований як тимічний, та F4 (7,4% дисперсії), інтерпретований як спленічний, які обидва 

містять також інформацію про калій- і натрійгістію та фосфатемію. 
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На рис. 3 візуалізовано зв'язки між величинами (factor scores) другого фактора, взятого в якості 

детермінуючого, з такими перелічених детермінованих факторів. 

Рис. 3. Взаємозв'язки між окремими факторами
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       Передовсім видно, що факторні величини інтактних щурів практично одинакові з такими 

щурів, у котрих БАВН не спричинила суттєвого тиротропного ефекту, складаючи для F2 +0,42±0,30 

і +0,41±0,08; для F1: -0,18±0,35 і -0,04±0,22; для F3: +0,27±0,24 і 0,00±0,36; для F4: -0,29±0,32 і          

-0,18±0,42 відповідно. Ми інтерпретуємо це як доказ відображення факторними величинами 

інформації про параметри, детерміновані тироїдним статусом. Також видно, що як гальмування 

тироїдної функції (зміщення F2 вправо від умовного нуля), після певної фази плато, так і помірне її 

стимулювання (зміщення вліво), супроводжуються зростанням F1, натомість дальше стимулювання 

тироїдної функції спричиняє   зниження F1 до квазінормального рівня (рис. 3, зверху). 

Зв'язок між динамікою F2 і F3 є майже віддзеркаленням попереднього (рис. 3, посередині), а 

обидва графіки відображують нелінійний фазний характер тироїдно-електролітно-імунних зв'язків. 

Третій паттерн (рис. 3, знизу) демонструє, як прямий і майже лінійний зв'язок між тироїдним 

статусом і параметрами, сконденсованими в F4, після досягнення певного рівня тиреостимуляції 

(зміщення вліво) і виходу на коротку фазу плато трансформується у інверсний зв'язок.   

На рис. 4 видно, що в інформаційному просторі перших трьох факторів, які сукупно 

поглинають 31,4% його дисперсії, центроїди інтактних (І) щурів і з непевними (Т+-) змінами 

тироїдного статусу розташовані вельми близько, тоді як маршрути альтернативних тиротропних 

ефектів розходяться у протилежні сторони, при цьому групи з помірно і значно стимулювальними 

ефектами чітко просторово розмежовуються. 

 

Рис. 4. Локалізація у просторі перших трьох факторів (головних компонент) груп щурів 

інтактних (І) та з гальмівним (Т-), квазінульовим (Т+-), помірно (Т+) і значно (Т++) 

стимулювальними тиротропними ефектами біоактивної води Нафтуся   

З метою виявлення параметрів, за сукупністю яких щурі з різними тиротропними ефектами 

БАВН відрізняються між собою, проведено дискримінантний аналіз (метод forward stepwise [13]). 

Програмою відібрано 18 змінних. Цілком очікувано чільні місця посідають рівні Т3 (Λ=0,248; 

F=35,3) і  Т4 (Λ=0,100; F=24,5). Далі, в порядку зменшення критерію Λ, розташувалися наступні 

дискримінантні (розділяючі) змінні: лімфобласти селезінки (Λ=0,074; F=17,1), калій еритроцитів 

(Λ=0,063; F=13,1), індекс кіллінгу мікрофагів (Λ=0,054; F=10,8), медулярна зона наднирників 

(Λ=0,046; F=9,3), натрій еритроцитів (Λ=0,039; F=8,4), натрійурія (Λ=0,031; F=7,9), гломерулярна 

зона наднирників (Λ=0,025; F=7,4), В-лімфоцити (Λ=0,020; F=7,2), холестеринемія (Λ=0,017; 

F=6,8), натуральні кіллери (Λ=0,013; F=6,6), фосфатемія (Λ=0,010; F=6,5), тестостеронемія 

(Λ=0,008; F=6,3), коефіцієнт атерогенності (Λ=0,007; F=6,1), БЦЗН (Λ=0,006; F=5,8), ретикулоцити 

селезінки (Λ=0,005; F=5,7) і тиротропний гормон (Λ=0,004; F=5,4). Для всіх змінних p<10-6. 

Квадрати віддалей Mahalanobis, як міри відмінностей між групами, склали: між Т+- і Т- - 61,7 

(F=6,6; p=10-4), між  Т+- і Т+ - 21,9 (F=2,6; p=0,026), між Т+- і Т++ - 32,0 (F=5,0; p<10-3), між Т- і Т+ 

- 100,9 (F=9,3; p<10-5), між Т- і Т++ - 88,5 (F=10,1; p<10-5), між Т+ і Т++ - 40,1 (F=5,1; p<10-3). 

Розділяюча інформація сконденсована у трьох канонікальних коренях. Перший корінь містить 

58,9% дискримінантних можливостей, його факторна структура сформована, головним чином, 

тироїдними гормонами: Т3 (r=-0,50) і Т4 (r=0,46) та холестерином (r=0,43), а його доля дисперсії, 

пояснюваної розподілом на групи, складає 91,6% (r*=0,958; Wilks' Λ=0,004; χ2=149; p<10-6). Другий  



 37 

корінь має 31,0% розділяючої здатності, корелює з холестерином, але протилежним чином (r=         

-0,25), і з Т4 (r=0,22) та пояснює 85,6% дисперсії (r*=0,925; Wilks' Λ=0,049; χ2=81,4; p<10-5). На 

третій корінь припадає лише 10,1% дискримінуючої інформації (r*=0,812; Wilks' Λ=0,34; χ2=29,1; 

p=0,023); його факторна структура сформована коефіцієнтом атерогенності (r=-0,30) і 

холестерином (r=-0,24), а також ретикулоцитами селезінки (r=0,25) і медулярною зоною 

наднирників (r=0,25). 

Обчислення індивідуальних нестандартизованих величин канонікальних коренів уможливлює 

візуалізацію локалізації кожного щура у їх інформаційному просторі. Рис. 5 ілюструє, що зміщення 

центроїда першого кореня щурів з нейтральним (квазінульовим) тиротропним ефектом вправо (від 

-0,09±0,22 до +6,54±0,48)  свідчить про зниження у щурів з гальмівним ефектом рівня Т3, 

асоційоване з підвищенням Т4 і холестерину, натомість зміщення вліво центроїдів щурів із 

стимулювальними тиротропними ефектами до -2,32±0,28 і -2,01±0,322 відображує факт, що за 

помірно стимулювального ефекту підвищення Т3 на 21% супроводжується зниженням на 20% Т4, 

тоді як за значно стимулювального ефекту має місце ще більше підвищення Т3 (на 30%), 

асоційоване з цілком нормальним рівнем Т4, так що у підсумку центроїди обидвох 

стимулювальних ефектів виявляються приблизно одинаковими. Особливості змін Т4, а також 

холестерину (-18% і -28%) визначають розмежування груп Т+ і Т++ вздовж осі другого радикалу: 

центроїд Т+ складає -2,83±0,31, а Т++ - +2,91±0,29. 

   Рис. 5.   Локалізація у двовимірному інформаційному просторі індивідуальних величин 

канонікальних коренів щурів  з різними варіантами тиротропних ефектів води Нафтуся: 

інгібіторних (Т-); квазінульових (Т+-); помірно (Т+) та значно (Т++) стимуляційних   
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      Односкероване зміщення вздовж осі третього радикалу центроїдів щурів з альтернативними і 

різновираженими тиротропними ефектами відображує односкерований дрейф вмісту в селезінці 

ретикулоцитів: від -15% у Т+- до  -3% у Т-, до -5% у Т+ і до -3% у Т++, а також менш виражене 

зменшення (-6% у Т- проти -19% у Т+-) чи збільшення (на 12% у Т+ і на 14% у Т++) товщини 

медулярної зони наднирників. 

Ще наочнішим розмежування є, як групове, так і індивідуальне, у інформаційному просторі 

всіх трьох канонікальних коренів (рис. 6). 

 

Рис. 6.  Локалізація у тривимірному інформаційному просторі середніх та індивідуальних 

величин канонікальних коренів щурів з різними варіантами тиротропних ефектів води Нафтуся   

Видно, що дослідні щурі локалізуються на жолобоподібній поверхні; на дні жолоба - тварини з 

квазінормальним тироїдним статусом, вправо (вісь R1) і вверх (вісь R3) зміщуються щурі з 

гіпотиреозом, а вліво і вверх - з гіпертиреозом, при цьому що вираженіший гіпертиреоз, то більше 

зміщення вглиб осі другого радикалу. 

 

ВИСНОВКИ 

 

1. Поліваріантні тиротропні ефекти біоактивної води Нафтуся супроводжуються 

закономірними змінами низки імунних параметрів. Тироїдний статус детермінує імунний статус на 

58%. 

2. Щурі всіх дослідних груп значуще відрізняються між собою не лише за рівнями тироїдних 

гормонів, а й за 6 показниками обміну ліпідів і електролітів, 3 - гормональної регуляції та 6 - 

імунітету. 
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О.В. КОЗЯВКІНА 

 

СТАН ПОСТСТРЕСОВИХ ПАРАМЕТРІВ ВЕГЕТАТИВНОГО ГОМЕОСТАЗУ ТА 

ЕНДОКРИННОГО, МЕТАБОЛІЧНОГО І ІМУННОГО СТАТУСІВ І ЗВ'ЯЗКИ МІЖ НИМИ 

У ЩУРІВ З АЛЬТЕРНАТИВНИМИ ТИПАМИ ДОСТРЕСОВОГО ВЕГЕТАТИВНОГО 

ГОМЕОСТАЗУ, ІНДУКОВАНИМИ БІОАКТИВНОЮ ВОДОЮ НАФТУСЯ 

 

Проведено сравнительное изучение изменений после острого 

иммобилизационно-холодового стресса показателей вегетативного 

гомеостаза и иммунного статуса у крыс с альтернативными 

дострессовыми состояниями вегетативного гомеостаза (ваготоников и 

симпатотоников), вызванными недельным употреблением биоактивной воды 

Нафтуся. Показано, что постстрессовое состояние вегетативного 

гомеостаза детерминирует состояние лейкоцитограммы на 41%, 

спленоцитограммы - на 39%, иммуноцитограммы - на 37%, 

тимоцитограммы - на 32%, в то время как фагоцитоза - лишь на 11%. 

Выявлены эндокринные, метаболические и иммунные показатели, 

постстрессовые изменения которых прямо или инверсно закономерно 

связаны с изменениями вегетативных показателей. 

* * * 

ВСТУП 

 

У попередньому повідомленні [6] нами приведені порівняльні дані про постстресові зміни 

нейро-ендокринного статусу та метаболізму у щурів із альтернативними типами достресового 

вегетативного гомеостазу - ваготонічним і симпатотонічним, індукованими тижневим вживанням 

біоактивної води Нафтуся (БАВН). Дане повідомлення містить результати анонсованих 

постстресових змін імунного статусу цих же щурів, а також аналіз зв'язків між параметрами 

вегетативного гомеостазу та ендокринного, метаболічного і імунного статусів. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ  

 

Експеримент поставлено на 58 білих щурів обох статей лінії Wistar масою 200-250 г, 

розділених на 2 групи: умовно інтактну і дослідну. Тварини першої групи практично не 

піддавались стресуючим впливам, отримуючи лише через зонд водопровідну воду із розрахунку 

2% від маси тіла одноразово щоденно впродовж семи днів. Тварини контрольної групи через добу 

після закінчення курсу напоювання  біоактивною водою Нафтуся (св. 21N) піддавались водно-

іммерсійному стресу (ВІС) за методикою J. Nakamura et al. [25] в модифікації І.Л. Поповича [13].  

Наступного дня після ВІС спочатку брали пробу периферійної крові (шляхом надрізу кінчика 

хвоста), в якій підраховували лейкоцитограму, визначали параметри  фагоцитозу та імунограми за  

тестами І і ІІ рівнів ВООЗ [5,7-9,17]: відносний вміст в крові популяції Т-лімфоцитів (за тестом  

спонтанного розеткоутворення  із еритроцитами барана за М. Jondal et al. [20]), їх 

теофілінрезистентної і теофілінчутливої субпопуляцій (за тестом чутливості розеткоутворення до 

теофіліну за S. Limatibul et al. [23]), реакцію бласттрансформації лімфоцитів (РБТЛ) з 

фітогемаґлютиніном (ФГА) (за Самойловой Н.А. [7,9]), вміст популяції В-лімфоцитів (за тестом 

комплементарного розеткоутворення із еритроцитами барана за Bianco [9]), концентрацію в 

сирватці імуноглобулінів G,A,M (метод радіальної імунодифузії за G. Mancini et al. [24]) та 

циркулюючих імунних комплексів (метод преципітації з поліетиленгліколем [7,9]). Природні 

кіллери  (NK) ідентифікували як великі грануловмісні лімфоцити. Природну кіллерну активність 

(ПКА) оцінювали в тесті лізису еритроцитів курки з додаванням до середовища інкубації 10% 

ембріональної телячої сироватки (співвідношення клітин-ефекторів і клітин-мішеней - 10:1, час 

інкубації - 4 год) за Гордиенко С.М. [4]. 

Про стан фагоцитарної функції нейтрофілів (мікрофагів) і моноцитів (макрофагів) судили за 

фагоцитарним індексом, мікробним (фагоцитарним) числом та індексом кіллінгу Staphylococcus 

aureus, з обчисленням бактерицидної здатності (кількості мікробів, яку здатні знешкодити 

нейтрофіли чи моноцити, що містяться в одиниці об'єму крові) [18].  
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Після декапітації у тварин видаляли селезінку, тимус і шлунок. Імунні органи зважували і 

робили з них мазки-відбитки для підрахунку сплено- і тимоцитограми [2,18]. Шлунок розрізали по 

великій кривизні, монтували його на гастролюміноскоп і під лупою оцінювали ерозивно-виразкові 

пошкодження за шкалою Поповича І.Л. [13].  

Цифровий матеріал піддано статистичній обробці на комп'ютері за програмою Statistica, 

застосовано методи варіаційного, факторного, дискримінантного і канонікального аналізів [21,22] 

та алгоритм трускавецької наукової школи бальнеології [18]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

В руслі концепції Лебедева К.А. и Понякиной И.Д. [8] про приналежність до 

імунокомпетентних не лише лімфоїдних і макрофагальних, а й мієлоїдних клітин розпочнемо з 

порівняльного аналізу постстресових змін лейкоцитограми периферійної крові. Виявлено (табл. 1), 

що через добу після 4-годинного іммобілізаційно-холодового стресу у щурів із індукованим БАВН 

ваготонічним станом вегетативного гомеостазу (ваготоніків) найвідчутнішими змінами є 

сегментоядерний нейтрофільоз, асоційований з лімфопенією, які супроводжуються помірно 

вираженим зниженням рівнів еозинофілів і моноцитів за відсутності закономірних змін 

паличкоядерних нейтрофілів (ПЯН) і загального вмісту лейкоцитів. Це узгоджується з класичними 

положеннями, що фактори гострого стресу спричиняють посилення виходу з кісткового мозку в 

кров нейтрофілів, а також лізису лімфоцитів і еозинофілів [3,14,16]. У симпатотоніків постстресові 

зміни рівнів СЯН, лімфоцитів і моноцитів вираженіші, ніж у ваготоніків, але незначуще, разом з 

тим виявлено значуще глибшу еозинопенію із значущим, на відміну від ваготоніків, підвищенням 

рівня ПЯН і лейкоцитозу. Ентропія лейкоцитограми проявляє лише тенденцію до зниження, дещо 

вираженішу у симпатотоніків (0,661±0,010 проти 0,666±0,006 при контрольному рівні 0,682±0,016). 

 

Таблиця 1. Супутні постстресові зміни лейкоцитограми у щурів за альтернативних типів 

достресового вегетативного гомеостазу, спричиненого БАВН 

 
 

Показник 

Група Контроль (вода з-під 

крану + забір крові) 

Дослід (БАВН+забір крові+гострий стрес) 

Пара-

метр 

Достресовий вегетативний гомеостаз 

(n=10) Ваготонічний (35) Симпатотонічний (13) 

Лейкоцити,  

Г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

13,81±2,09 

1,00±0,15 

0,00±0,31 

14,41±0,65 

1,04±0,05 

+0,09±0,10 

16,60±1,30 

1,20±0,09с 

+0,42±0,19с 

Лімфоцити, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

51,8±1,5 

1,00±0,03 

0,00±0,31 

48,6±1,0 

0,94±0,02с 

-0,68±0,20с 

47,7±1,7 

0,92±0,03с 

-0,87±0,37с 

Еозинофіли, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,9±0,7 

1,00±0,15 

0,00±0,31 

3,8±0,4 

0,78±0,07с 

-0,48±0,16с 

2,8±0,4с 

0,58±0,07сv 

-0,90±0,18сv 

Моноцити,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

6,2±0,7 

1,00±0,12 

0,00±0,31 

5,4±0,3 

0,87±0,04с 

-0,34±0,12с 

5,1±0,5 

0,82±0,08с 

-0,49±0,23с 

Паличкоядерні 

нейтрофіли,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,2±0,2 

1,00±0,11 

0,00±0,31 

2,4±0,1 

1,07±0,06 

+0,20±0,18 

3,5±0,6 

1,57±0,26с 

+1,60±0,73с 

Сегментоядерні 

нейтрофіли, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

34,7±1,1 

1,00±0,03 

0,00±0,31 

39,4±1,0с 

1,14±0,03с 

+1,39±0,29с 

40,9±2,1с 

1,18±0,06с 

+1,81±0,63с 

 

Примітки: 1. Х - середні величини, ID - частки середніх величин від нормальних (інтактної            

групи), d - сигмальні відхилення від норми. 

 2. Параметри, значуще відмінні від контрольних позначено  с, значущі відмінності        

між ваготоніками і симпатотоніками позначено v.  

Скринінг кореляційних зв'язків між показниками вегетативного гомеостазу і лейкоцитограми 

виявив значущу кореляцію еозинофілів з гуморальним каналом (r=0,52), вагальним (r=0,36) і 

симпатичним (r=-0,28) тонусами та індексом напруження (ІН) (r=-0,38). Заслуговують на увагу 

також зв'язки ентропії лейкоцитограми з гуморальним каналом (r=0,25). З врахуванням ще низки 
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слабких зв'язків канонікальна кореляція між вегетативним гомеостазом і лейкоцитограмою (рис.1) 

виявляється значною: R=0,644; χ2
(20)=42,7; р=0,002. 

Рис. 1. Канонікальний зв'язок між постстресовими показниками вегетативного гомеостазу і 

лейкоцитограми 

 

Гострий стрес спричиняє зменшення маси селезінки (табл. 2), при цьому більш відчутне 

відносно маси тіла, ніж абсолютне, за відсутності розбіжностей між ваго- і симпатотоніками. З-

поміж елементів спленоцитограми значущі постстресові зміни виявлені лише з боку рівнів 

плазмоцитів і ретикулоцитів, одинаковою мірою підвищених за обидвох достресових типів 

вегетативного гомеостазу. Разом з тим, у симпатотоніків констатовано підвищення вмісту 

еозинофілів і ниження - сегментоядерних нейтрофілів за відсутності змін цих елементів 

спленоцитограми у ваготоніків. Ентропія спленоцитограми проявляє лише слабку тенденцію до 

зростання від 0,534±0,019 у контрольних щурів до 0,548±0,020 у симпатотоніків і 0,553±0,012 у 

ваготоніків. 

Таблиця 2. Супутні постстресові зміни спленоцитограми у щурів за альтернативних типів 

достресового вегетативного гомеостазу, спричиненого БАВН 

 
 

Показник 

Група Контроль (вода з-під 

крану + забір крові) 

Дослід (БАВН+забір крові+гострий стрес) 

Пара-

метр 

Достресовий вегетативний гомеостаз 

(n=10) Ваготонічний (35) Симпатотонічний (13) 

Маса селезінки,  

мг 

X±m 

ID±m 

d±m 

773±58 

1,00±0,08 

0,00±0,31 

695±26 

0,90±0,03с 

-0,42±0,14с 

676±29 

0,87±0,04с 

-0,52±0,16с 

Індекс маси 

селезінки, 

мг/100 г маси тіла 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,75±0,25 

1,00±0,07 

0,00±0,31 

3,14±0,11с 

0,84±0,03с 

-0,79±0,15с 

3,06±0,16с 

0,82±0,04с 

-0,88±0,20с 

Лімфоцити, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

68,4±1,6 

1,00±0,02 

0,00±0,31 

67,4±1,0 

0,98±0,02 

-0,21±0,20 

68,7±1,9 

1,00±0,03 

+0,05±0,36 

Лімфобласти, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

8,56±1,05 

1,00±0,12 

0,00±0,31 

8,69±0,51 

1,02±0,06 

+0,04±0,15 

7,80±0,88 

0,91±0,10 

-0,23±0,26 

Плазмоцити, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,67±0,22 

1,00±0,13 

0,00±0,31 

2,23±0,21 

1,34±0,12с 

+0,79±0,29с 

2,40±0,36 

1,44±0,21с 

+1,04±0,50с 

Ретикулоцити,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,67±0,22 

1,00±0,08 

0,00±0,31 

3,11±0,17 

1,17±0,06с 

+0,63±0,24с 

3,10±0,21 

1,16±0,07с 

+0,61±0,29с 

Макрофаги, 

% 

X±m 

ID±m 

2,56±0,32 

1,00±0,12 

2,57±0,20 

1,01±0,08 

2,80±0,25 

1,10±0,10 

Right set

Le
ft 

se
t

-4.5

-3.5

-2.5

-1.5

-0.5

0.5

1.5

2.5

-5 -4 -3 -2 -1 0 1 2 3
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d±m 0,00±0,31 +0,02±0,20 +0,24±0,25 

Сегментоядерні 

нейтрофіли, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

12,3±0,9 

1,00±0,07 

0,00±0,31 

12,0±0,5 

0,98±0,04 

-0,11±0,18 

10,4±0,6 

0,84±0,05с 

-0,68±0,22с 

Паличкоядерні 

нейтрофіли,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,78±0,26 

1,00±0,15 

0,00±0,31 

1,94±0,15 

1,09±0,08 

+0,20±0,18 

1,70±0,19 

0,96±0,10 

-0,09±0,22 

Еозинофіли, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,00±0,69 

1,00±0,34 

0,00±0,31 

2,06±0,26 

1,03±0,13 

+0,03±0,12 

3,10±0,33v 

1,55±0,17сv 

+0,51±0,15сv 

Найтісніше з показниками вегетативного гомеостазу виявились зв'язаними макрофаги: прямо - 

з ІН (r=0,38) і симпатичним тонусом (r=0,38) та інверсно - з гуморальним каналом (r=-0,33) і 

вагальним тонусом (r=-0,33). Маса селезінки прямо корелює з вагальним тонусом (r=0,46) і 

гуморальним каналом (r=0,26) та інверсно - з симпатичним тонусом (r=-0,31) і ІН (r=-0,34). 

Канонікальна кореляція між вегетативним гомеостазом і спленоцитограмою (рис. 2) майже такою 

ж мірою значна, що й з лейкоцитограмою: R=0,622; χ2
(16)=34,1; р=0,005. 

Рис. 2.  Канонікальний зв'язок між постстресовими показниками вегетативного гомеостазу і 

спленоцитограми 

З-поміж елементів імуноцитограми крові (табл. 3) найвідчутніші постстресові зміни 

констатовано стосовно рівня Т-гелперів/індукторів та натуральних кіллерів. При цьому у 

симпатотоніків міра підвищення перших переважає таку у ваготоніків значуще, а у других 

незначуще. Натомість рівні Т-кіллерів/супресорів і В-лімфоцитів під впливом стресу знижуються 

приблизно одинаковою мірою у щурів з альтернативними типами вегетативного гомеостазу. 

Сказане стосується також активності натуральних кіллерів. Для двох показників констатовано 

різноскеровані постстресові зміни: підвищення рівня плазмоцитів, асоційоване із зниженням рівня 

IgМ у ваготоніків, тоді як у симпатотоніків перший показник проявляє тенденцію до зниження, а 

другий - до підвищення. Натомість рівень IgА знижується лише у симпатотоніків за відсутності 

постстресових змін у ваготоніків. Решта три імунні показники суттєво не реагують на гострий 

стрес, як і ентропія імуноцитограми: 0,903±0,007 і 0,895±0,008 у ваготоніків і симпатотоніків проти 

0,901±0,009 в контролі. 

Кореляційний аналіз виявив найтісніші зв'язки з параметрами вегетативного гомеостазу рівня 

0-лімфоцитів, інверсні з симпатичним тонусом (r=-0,34) і ІН (r=-0,31) та прямий - з гуморальним 

каналом (r=0,30). Рівень Т-гелперів/індукторів, навпаки, прямо корелює з першими (r=0,27 і 0,28 

відповідно) та інверсно - з гуморальним каналом (r=-0,24) і вагальним тонусом (r=-0,26). 

Активність натуральних кіллерів прямо пов'язана з вагальним тонусом (r=0,38) і гуморальним 

каналом (r=0,26), а ентропія імуноцитограми - з симпатичним тонусом (r=0,35) і ІН (r=0,29), а 

також інверсно - з гуморальним каналом (r=-0,29). 
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Таблиця 3. Супутні постстресові зміни імуноцитограми і функціональних показників 

імуноцитів крові у щурів за альтернативних типів достресового вегетативного гомеостазу, 

спричиненого БАВН 

 
 

Показник 

Група Контроль (вода з-під 

крану + забір крові) 

Дослід (БАВН+забір крові+гострий стрес) 

Пара-

метр 

Достресовий вегетативний гомеостаз 

(n=10) Ваготонічний (35) Симпатотонічний (13) 

Т-гелпери/індуктори,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

29,7±0,3 

1,00±0,01 

0,00±0,31 

31,1±0,2с 

1,05±0,01с 

+1,70±0,25с 

31,7±0,2сv 

1,07±0,01сv 

+2,40±0,25сv 

Т- кіллери/супресори, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

15,3±1,1 

1,00±0,07 

0,00±0,31 

13,3±0,5 

0,87±0,03с 

-0,54±0,14с 

12,9±0,8 

0,84±0,05с 

-0,68±0,22с 

Реакція бласттранс-

формації  Т- лімфо-

цитів на ФГА , % 

X±m 

ID±m 

d±m 

46,1±2,3 

1±0,05 

0±0,31 

48,6±1,1 

1,06±0,02с 

+0,34±0,15с 

48,8±1,7 

1,06±0,04 

+0,37±0,23 

В-лімфоцити, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

13,4±0,8 

1,00±0,06 

0,00±0,31 

12,5±0,4 

0,93±0,03с 

-0,34±0,16с 

12,3±0,5 

0,92±0,04с 

-0,44±0,21с 

Плазмоцити, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,40±0,26 

1,00±0,66 

0,00±0,31 

0,81±0,20 

2,03±0,50с 

+0,49±0,24с 

0,16±0,16v 

0,41±0,41v 

-0,28±0,19v 

Iмуноглобуліни М, 

г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,70±0,02 

1±0,03 

0±0,31 

0,67±0,01 

0,95±0,01с 

-0,34±0,10с 

0,73±0,03 

1,04±0,04v 

+0,31±0,30v 

Iмуноглобуліни А, 

г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,45±0,01 

1±0,01 

0±0,31 

0,46±0,01 

1,01±0,01 

+0,05±0,06 

0,42±0,02 

0,92±0,03сv 

-0,66±0,31сv 

Iмуноглобуліни G, 

г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,32±0,05 

1±0,05 

0±0,31 

1,29±0,02 

0,97±0,02 

-0,16±0,09 

1,25±0,04 

0,94±0,03 

-0,33±0,16 

Циркулюючі імунні 

комплекси,  

од. 

X±m 

ID±m 

d±m 

30±5 

1±0,18 

0±0,31 

35±2 

1,14±0,07 

+0,25±0,13 

32±3 

1,04±0,11 

+0,08±0,20 

Натуральні кіллери, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

5,28±0,35 

1±0,07 

0±0,31 

6,24±0,24с 

1,18±0,05с 

+0,86±0,21с 

6,80±0,39с 

1,29±0,07с 

+1,37±0,35с 

Активність 

натуральних кіллерів, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

40,0±1,8 

1,00±0,04 

0,00±0,31 

32,0±1,5с 

0,80±0,04с 

-1,43±0,27с 

31,5±1,8с 

0,79±0,05с 

-1,51±0,32с 

0-лімфоцити,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

35,9±1,7 

1,00±0,05 

0,00±0,31 

35,9±1,0 

1,00±0,03 

+0,01±0,18 

36,2±1,0 

1,01±0,03 

+0,05±0,19 

 

Ще низка імунних показників значуще корелює лише з якимсь одним параметром 

вегетативного гомеостазу. Це стосується пар: IgG - вагальний тонус (r=0,31); плазмоцити - 

симпатичний тонус (r=0,28); В-лімфоцити - гуморальний канал (r=-0,26);  IgА - вагальний тонус 

(r=0,25). 

Канонікальна кореляція між вегетативним гомеостазом і імунним статусом крові (рис. 3) знову 

виявляється значною: R=0,606; χ2
(36)=53,2; р=0,03. 
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Рис. 3. Канонікальний зв'язок між постстресовими показниками вегетативного гомеостазу і 

імунного статусу крові 

З-поміж елементів тимоцитограми (табл. 4) найбільш чутливими до гострого стресу виявилися 

тільця Гассаля - концентричні нашарування клітин, утворених при дегенерації і взаємному 

нашаруванні епітеліо- і ретикулоцитів мозкової речовини. Відомо, що поява тілець Гассаля 

пов'язана  із набуттям Т-лімфоцитами імунної компетентності.   

Таблиця 4. Супутні постстресові зміни тимоцитограми у щурів за альтернативних типів 

достресового вегетативного гомеостазу, спричиненого БАВН 

 
 

Показник 

Група Контроль (вода з-під 

крану + забір крові) 

Дослід (БАВН+забір крові+гострий стрес) 

Пара-

метр 

Достресовий вегетативний гомеостаз 

(n=10) Ваготонічний (35) Симпатотонічний (13) 

Маса тимуса,  

мг 

X±m 

ID±m 

d±m 

144±9 

1,00±0,07 

0,00±0,31 

141±6 

0,98±0,04 

-0,11±0,21 

112±10сv 

0,78±0,07сv 

-1,05±0,35сv 

Індекс маси тимуса, 

мг/100 г маси тіла 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,72±0,07 

1,00±0,09 

0,00±0,31 

0,65±0,04 

0,91±0,05 

-0,32±0,17 

0,52±0,06с 

0,72±0,07сv 

-0,93±0,27сv 

Лімфоцити, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

65,8±1,3 

1,00±0,02 

0,00±0,31 

65,3±0,8 

0,99±0,01 

-0,13±0,18 

62,5±1,1 

0,95±0,02с 

-0,81±0,28сv 

Лімфобласти, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

7,50±0,97 

1,00±0,13 

0,00±0,31 

6,43±0,26 

0,86±0,04с 

-0,35±0,09с 

7,10±0,44 

0,95±0,06 

-0,13±0,14 

Епітеліоцити,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

8,04±0,79 

1,00±0,10 

0,00±0,31 

8,16±0,46 

1,02±0,06 

+0,05±0,18 

7,03±0,46 

0,87±0,06с 

-0,40±0,18с 

Ретикулоцити, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,16±0,74 

1,00±0,18 

0,00±0,31 

3,81±0,26 

0,91±0,06 

-0,15±0,11 

5,17±0,41v 

1,24±0,10сv 

+0,43±0,17сv 

Тільця Гассаля, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,00±0,00 

1,00±0,00 

0,00±0,00 

1,51±0,11с 

1,51±0,11с 

+1,18±0,26с 

1,70±0,19с 

1,70±0,19с 

+1,61±0,43с 

Макрофаги, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

5,39±0,50 

1,00±0,09 

0,00±0,31 

6,43±0,28с 

1,19±0,05с 

+0,66±0,18с 

7,30±0,33сv 

1,35±0,06сv 

+1,21±0,22сv 

Фібробласти,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

5,33±0,65 

1,00±0,12 

0,00±0,31 

5,54±0,28 

1,04±0,05 

+0,10±0,14 

5,90±0,30 

1,11±0,06 

+0,28±0,15 

Базофіли,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,78±0,39 

1,00±0,14 

0,00±0,31 

2,83±0,24 

1,02±0,08 

+0,04±0,19 

3,30±0,47 

1,19±0,17 

+0,42±0,38 
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При цьому збільшення кількості тілець Гассаля дещо відчутніше у симпатотоніків, але 

незначуще. Цікаво, що у симпатотоніків вміст епітеліоцитів зменшується, а ретикулоцитів - 

збільшується за відсутності значущих змін цих елементів у ваготоніків. Суттєво збільшується вміст 

в тимусі і макрофагів, при цьому значуще більшою мірою у симпатотоніків. Натомість вміст в 

тимусі останніх лімфоцитів зменшується, як і маса тимуса, за відсутності значущих змін цих 

параметрів у ваготоніків. На решту елементів тимоцитограми гострий стрес закономірно не 

впливає. Ентропія тимоцитограми, не змінюючись у ваготоніків (0,608±0,010 проти 0,596±0,015 в 

контролі), у симпатотоніків значуще зростає - до 0,647±0,013 (p<0,05). 

Скринінг кореляційних зв'язків між елементами тимоцитограми і параметрами вегетативного 

гомеостазу виявив кореляцію, пограничну за значущістю, лише між рівнем лімфобластів і 

вагальним тонусом (r=0,23). Тим не менше, завдяки наявності численних слабких парних зв'язків 

канонікальна кореляція між тимоцитограмою і вегетативним гомеостазом (рис. 4) виявилась знову 

значною: R=0,563; χ2
(32)=37,5; р=0,23.  

Рис. 4. Канонікальний зв'язок між постстресовими показниками вегетативного гомеостазу і 

тимоцитограми 

Таблиця 5. Супутні постстресові зміни фагоцитарної активності у щурів за альтернативних 

типів достресового вегетативного гомеостазу, спричиненого БАВН 

 
 

Показник 

Група Контроль (вода з-під 

крану + забір крові) 

Дослід (БАВН+забір крові+гострий стрес) 

Пара-

метр 

Достресовий вегетативний гомеостаз 

(n=10) Ваготонічний (35) Симпатотонічний (13) 

Фагоцитарний індекс 

нейтрофілів, % 

X±m 

ID±m 

d±m 

55,2±1,8 

1,00±0,03 

0,00±0,31 

56,6±1,5 

1,02±0,03 

+0,24±0,27 

57,6±1,6 

1,04±0,03 

+0,43±0,28 

Мікробне число 

мікрофагів, 

мікробів/мікрофаг 

X±m 

ID±m 

d±m 

5,5±0,3 

1,00±0,06 

0,00±0,31 

6,0±0,2 

1,10±0,03 

+0,50±0,16 

6,5±0,2с 

1,19±0,03сv 

+0,96±0,16сv 

Індекс кіллінгу 

мікрофагів,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

47,5±2,9 

1,00±0,06 

0,00±0,31 

41,0±1,9 

0,86±0,04с 

-0,70±0,20сv 

42,4±2,0 

0,89±0,04с 

-0,55±0,22с 

Бактерицидна здатність 

нейтрофілів,  

106 мікробів/мл крові 

X±m 

ID±m 

d±m 

7,54±1,39 

1,00±0,18 

0,00±0,31 

8,55±0,77 

1,13±0,10 

+0,23±0,17 

11,60±1,25сv 

1,54±0,17сv 

+0,92±0,28сv 

Фагоцитарний індекс 

моноцитів,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

5,85±0,55 

1,00±0,09 

0,00±0,31 

6,07±0,33 

1,04±0,06 

+0,13±0,19 

5,08±0,39 

0,87±0,07сv 

-0,45±0,22сv 

Мікробне число 

макрофагів, 

мікробів/макрофаг 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,45±0,24 

1,00±0,05 

0,00±0,31 

4,60±0,36 

1,03±0,08 

+0,20±0,47 

4,54±0,38 

1,02±0,09 

+0,12±0,50 

Бактерицидна здатність 

моноцитів,  

106 мікробів/мл крові 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,208±0,037 

1,00±0,18 

0,00±0,31 

0,260±0,046 

1,25±0,22 

+0,43±0,38 

0,194±0,040 

0,93±0,19 

-0,12±0,34 
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Остання плеяда аналізованих імунних показників стосується фагоцитозу нейтрофілів/ 

мікрофагів і моноцитів/макрофагів крові (табл. 5). 

Констатовано значуще постстресове пригнічення кіллінгової функції мікрофагів (завершеності 

фагоцитозу), приблизно одинаковою мірою виражене у щурів обох типів вегетативного 

гомеостазу.  Натомість інтенсивність фагоцитозу (мікробне число) за даних умов зростає, причому 

більшою мірою у симпатотоніків, а його активність (фагоцитарний індекс) проявляє тенденцію до 

зростання. У підсумку розрахована бактерицидна здатність нейтрофілів крові виявляється значно 

підвищеною у симпатотоніків, проявляючи лише тенденцію до підвищення у ваготоніків. 

Параметри фагоцитозу макрофагів значно менш чутливі до факторів гострого стресу: констатовано 

лише зниження на межі значущості активності фагоцитозу у симпатотоніків. 

Зареєстровані параметри фагоцитозу лише слабко (|r|≤0,15) корелюють з параметрами 

вегетативного гомеостазу, так що канонікальна кореляція між цими сетами (рис. 5) виявляється 

вельми помірною і зовсім незначущою: R=0,33; χ2
(20)=13,0; р=0,88. 

Рис. 5. Канонікальний зв'язок між постстресовими показниками вегетативного гомеостазу і 

фагоцитозу 

На наступному етапі оцінено міру детермінації параметрами вегетативного гомеостазу 

окремих ендокринних, метаболічних і імунних показників. Виявлено, що симпатичний тонус 

прямо корелює з рівнем макрофагів в селезінці (r=0,38), плазмоцитів (r=0,28) і Т-

гелперів/індукторів (r=0,27) в крові та ентропією імуноцитограми (r=0,35), тобто прямо детермінує 

стан імунної констелляції на 39,7% (рис. 6, зліва).  

Рис. 6. Прямі (зліва) та інверсні (справа) канонікальні зв'язки симпатичного тонусу та 

ендокринних, метаболічних і імунних показників 

                   R=0,630; χ2
(9)=26,0; р=0,002                                     R=0,606; χ2

(7)=24,0; р=0,001 

Натомість кореляція з іншою констелляцією імунних і метаболічних показників інверсна, 

зокрема з рівнем дієнових кон'югатів (r=-0,38), 0-лімфоцитів (r=-0,34) і еозинофілів (r=-0,28) крові, 
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масою селезінки (r=-0,31), вмістом натрію в еритроцитах (r=-0,26), що зумовлює інверсну 

детермінацію констелляції на 36,7% (рис. 6, справа).   

Вагальний тонус, як антагоніст симпатичного, пов'язаний з більшістю перелічених показників 

протилежним чином. Зокрема, інверсно з макрофагами селезінки (r=-0,33) і Т-

гелперами/індукторами (r=-0,26), а також з лейкоцитозом (r=-0,25) і масою наднирників (r=-0,24), з 

одного боку, та з масою селезінки (r=0,46) і еозинофілами (r=0,36), а також з активністю 

натуральних кіллерів (r=0,38), холестерином α-ЛП (r=0,35), IgG (r=0,31) і IgA (r=0,25). Перша 

констелляція детермінується вагальним тонусом інверсно на 24,6%, а друга - прямо на 48,3% (рис. 

7). 

Рис. 7. Інверсні (зліва) та прямі (справа) канонікальні зв'язки вагального тонусу та 

ендокринних, метаболічних і імунних показників 

     R=0,496; χ2
(7)=14,8; р=0,038                                        R=0,695; χ2

(11)=33,3; р<10-3 

Гуморальний канал вегетативної регуляції корелює інверсно з рівнем в плазмі Т3 (r=-0,38) і 

триацилгліцеридів (r=-0,33), в селезінці - макрофагів (r=-0,33), в крові - В-лімфоцитів (r=-0,26), а 

також з ентропією імуноцитограми крові (r=-0,29), що зумовлює інверсну детермінацію ним цієї 

констелляції на 40,2% (рис. 8, зліва). Прямі зв'язки стосуються еозинофілів (r=0,52), 0-лімфоцитів 

(r=0,30), активності натуральних кіллерів крові (r=0,26), маси селезінки (r=0,26), а також ентропії 

лейкоцитограми (r=0,25), так що міра прямої детермінації складає 36,2% (рис. 8, справа).                                    

 

Рис. 8. Інверсні (зліва) та прямі (справа) канонікальні зв'язки гуморального каналу та 

ендокринних, метаболічних і імунних показників 

           R=0,634; χ2
(8)=26,7; р<10-3                                        R=0,602; χ2

(5)=24,1; р<10-3 
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Канонікальний аналіз зв'язку між констелляцією параметрів вегетативного гомеостазу, 

прийнятої в якості детермінуючої (причинної) ознаки, та констелляцією ендокринних, 

метаболічних і імунних показників, прийнятої в якості детермінованої (результативної) ознаки, дає 

підстави стверджувати, що вегетативний гомеостаз детермує стан ендокринних функцій, 

метаболізму і імунітету на 72,1% (рис. 9). Факторна структура вегетативного канонікального 

радикалу сформована його гуморальним каналом (r=-0,99), симпатичним (r=0,71) і вагальним (r=    

-0,64) тонусами та індексом напруження регуляції (r=0,79). Найбільш підлеглі регуляторним 

вегетативним впливам  (в порядку зменшення навантаження на факторну структуру ендокринно-

метаболічно-імунного радикалу): еозинофіли крові (r=-0,62), макрофаги селезінки (r=0,41), Т3 

(r=0,41), триацилгліцериди (r=0,37), 0-лімфоцити (r=-0,37), ентропія імуноцитограми (r=0,36), 

дієнові кон'югати (r=-0,32), маса селезінки (r=-0,32), ентропія лейкоцитограми (r=-0,31), В-

лімфоцити (r=0,31), активність натуральних кіллерів (r=-0,30) і Т-гелпери/індуктори (r=0,29)  

Рис. 9. Канонікальний зв'язок між вегетативним гомеостазом (вісь Х) і констелляцією 

ендокринних, метаболічних та імунних показників (вісь Y) 

                                                     R=0,849; χ2
(92)=142; р<10-3       

Окремого розгляду заслуговують постстресові зміни ентропії морфо-функціональних імунних 

підсистем як міри акумуляції чи мобілізації структурного резерву [1,12]. Виявлено (рис. 10), що за 

відсутності закономірних постстресових змін ентропії імуно- (hI) і сплено- (hS) цитограм як у 

симпато-, так і у ваготоніків, у щурів-симпатотоніків ентропія лейкоцитограми незначно, але 

вірогідно зменшується, натомість ентропія тимоцитограми (hT) значно зростає.  
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Попович І.Л. [12] інтерпретує такі зміни як мобілізацію структурного резерву тимуса в 

поєднанні з акумуляцією стуктурного резерву білої крові.  

Це візуалізується значним збільшенням мобілізаційно-акумулятивного індексу (МАІ), 

обчисленого за формулою [12]: 

МАІ=((hT*hS)/(hL*hI))0,25    

У щурів-ваготоніків, попри зміни hT, hS i hL лише у вигляді тенденцій, МАІ теж значуще 

зростає, але меншою мірою, ніж у симпатотоніків (до 0,62±0,21 проти 1,14±0,30). Іншими словами, 

постстресовий перерозподіл структурного резерву в напрямку від тимуса і, деякою мірою, 

селезінки до білої крові чіткіше виражений у симпатотоніків. 

В руслі концепції Суворова Н.П. и Суворовой И.Г. [15] гармонії інформаційної складової 

біологічних систем як критерію надійності їх функціонування, використавши методичний підхід 

для кількісної оцінки гармонії, запропонований Поповичем І.Л. [10,12], нами виявлено (рис. 11), 

що дизгармонізувальна дія гострого стресу (зменшення індексу гармонії до 0,605±0,010 проти 

0,736±0,014 в контролі; р<10-3) проявляється тільки у щурів-ваготоніків, тоді як у симпатотоніків 

індекс гармонії  демонструє лише тенденцію до зниження (0,714±0,020). 

Ще один атрибут гострого стресу - ерозивно-виразкові пошкодження слизової шлунку - теж 

неодинаково виражений у щурів з альтернативними типами достресового вегетативного 

гомеостазу. Зокрема, серед симпатотоніків частість ульцерації складає 46% проти 63% серед 

ваготоніків, при цьому кількість виразок у перерахунку на одного щура складає 1,0±0,4, а їх 

загальна довжина - 2,1±0,9 мм проти 1,6±0,3 і 3,2±0,6 мм відповідно у ваготоніків. Разом з тим, 

частість ерозування серед симпатотоніків переважає таку у ваготоніків (23% проти 8%), так що 

важкість ерозивно-виразкових пошкоджень слизової шлунка (ВЕВПСШ), оцінена за шкалою 

Поповича І.Л. [13], складає у симпатотоніків 0,22±0,06 бала проти 0,30±0,04 бала у ваготоніків. 

Проте слід відзначити, що розбіжності статистично незначущі. 

Виявлено, що саме індекс гармонії матриці нейроендокринно-імунного комплексу і 

метаболізму найтісніше інверсно корелює з кількістю (r=-0,68) і довжиною (r=-0,63) виразок та 

ВЕВПСШ (r=-0,65). Разом з тим, з параметрами вегетативного гомеостазу кореляція параметрів 

ЕВПСШ слабка (|r|=0,13÷0,19).   

З метою інтегральної оцінки відмінностей між постстресовими змінами у щурів з 

альтернативним вегетативним гомеостазом зареєстрована сукупність ефектів була згрупована у 

вісім кластерів (рис. 12).                      

Рис. 11. Постстресові зміни параметрів гармонії у симпатотоніків іваготоніків
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Видно, що на тлі постстресового значного підвищення симпатичного тонусу (АМо) і 

симпатотонічного зсуву гуморального каналу вегетативної регуляції (Мо) з реципрокним 

зниженням вагального тонусу (ΔХ) у симпатотоніків та відсутності закономірних змін параметрів 

вегетативного гомеостазу у ваготоніків 22 параметри (3 ендокринних, 7 метаболічних і 12 імунних) 

практично не відрізняються від параметів контрольних (не підлеглих стресу) щурів, тобто вони 

ареактивні до факторів стресу і не кондиціонуються достресовим вегетативним гомеостазом. Ще 8 

параметрів подавляються, а 5 - активуються факторами стресу, але теж не зумовлюються типом 

вегетативного гомеостазу, адже змінюються одинаковою мірою як у симпатотоніків, так і у 

ваготоніків. 

Натомість постстресові зміни інших 42 параметрів суттєво кондиціонуються достресовим 

станом вегетативної регуляції. Зокрема, стресорна гіпоплазія тимуса (зменшення маси разом із 

зниженням вмісту в ньому лімфоцитів), гіпоімуноглобулінемія G і еозинопенія (IV кластер) значно 

глибші у симпатотоніків, ніж у ваготоніків. 9 параметрів V кластера (маса наднирників, 

паратиринова активність, кальційемія, активність СОД, рівень дієнових кон'югатів і IgA сирватки, 

плазмоцитів крові, епітеліоцитів тимуса, фагоцитарна активність моноцитів крові) під впливом 

стресорів у симпатотоніків знижуються або проявляють тенденцію до зниження, натомість у 

ваготоніків - зростають (значуще чи у вигляді тенденції), так що розбіжність між постстресовими 

змінами  в IV i V кластерах виявляється майже одинаковою: -0,58±0,11σ і -0,64±0,06 σ відповідно. 

Ми пояснюємо ці патогенетичні прояви адренергічною потенціацією стресорної депресії і/або 

депривацією холінергічної активації ендокринних, метаболічних і імунних параметрів. 

16 параметрів VI кластера (кортикостеронемія, активність трансаміназ, кислої фосфатази і 

креатинфосфокінази, вміст в тимусі макрофагів і тілець Гассаля та ентропія тимоцитограми, вміст 

в селезінці плазмоцитів і еозинофілів, в крові - Т-гелперів/індукторів, натуральних кіллерів, ПЯ- і 

СЯ-нейтрофілів, їх фагоцитарне число і бактерицидна здатність) внаслідок стресу зростають у 

симпатотоніків значно більшою мірою, ніж у ваготоніків. Ще 6 параметрів VII кластера 

(кальцитонінова активність, активність лужної фосфатази, вміст в сирватці триацилгліцеридів, 

неальфа-ліпопротеїдів, IgM та в тимусі - ретикулоцитів) у симпатотоніків підвищуються помірно, 

натомість у ваготоніків - такою  ж мірою знижуються, так що розбіжності між постстресовими 

змінами в VI i VII кластерах знову виявляються майже одинаковими: +0,68±0,10 σ і +0,81±0,14 σ. 

Рис. 12. Кластери постстресових змін параметрів вегетативного гомеостазу, 

ендокринного і імунного статусів та метаболізму у щурів з індукованою водою 

Нафтуся симпaтотонією і ваготонією 
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Отже, має місце адренергічна потенціація стресорної активації і/або депривація холінергічної 

депресії ендокринних, метаболічних і імунних параметрів. 

Нарешті, 6 параметрів VIII кластера (холестерин α- і неα-ЛП, малоновий диальдегід і калій 

плазми, індекс кіллінгу нейтрофілів крові та вміст в тимусі лімфобластів) знижуються під впливом 

стресу у симпатотоніків меншою мірою, ніж у ваготоніків. Це можна інтерпретувати як 

холінергічне плюс-кондиціонування стресорної депресії. 

Інший підхід до оцінки інтегральних відмінностей між постстресорними змінами параметрів у 

щурів з альтернативними типами достресового гомеостазу полягає у факторному аналізі 

інформаційного поля [21]. На першому етапі аналізу з'ясовано (табл. 6), що понад 2/3 (67,1%) 

дисперсії поглинається 12 факторами (головними компонентами). 

  

Таблиця 6. Факторні навантаження (equamax normalized). Кластери навантажень, котрі 

детермінують косокутні фактори для ієрархічного аналізу параметрів 

 
Змінна Код ГК1 ГК2 ГК3 ГК4 ГК5 ГК6 ГК7 ГК8 ГК9 ГК10 ГК11 ГК12 

Стать Sex 0,88            

Кальційемія Са 0,80            

Калійемія Кр 0,79            

Паратиринова активність (Cap/Pp) PTA 0,78        -0,27    

Мінералокортикоїдна акт-ть (Naр/Kр) МСА 0,78            

Кальцитонінова активність (1/Сap*Pp) CTA 0,75            

Індекс маси наднирників  Аdr% 0,72        -0,32    

Маса наднирників Adr 0,70            

Лужна фосфатаза AlPh 0,68       0,30     

Супероксиддисмутаза еритроцитів SOD 0,68            

Хлоридемія Cl 0,68            

Натрійемія Nаp 0,66            

Кортикостеронемія Cort 0,60   -0,58         

Еозинофіли селезінки Eo Sp 0,53      0,37   0,28   

Холестерин α-ліпопротеїдів Ch α-LP 0,50 0,28      0,33     

Фагоцитарний індекс нейтрофілів FIN 0,44     0,44   0,32   0,27 

Фібробласти тимуса Fib Thy 0,38   0,30         

Кисла фосфатаза AcPh 0,36            

Індекс напруження вегетат. регуляції IS  0,91           

Симпатичний тонус AМo  0,87           

Вагальний тонус ΔX  0,79           

Мода тривалості циклу ЕКГ Mo  0,76           

Коефіцієнт взаємної кореляції r between -0,29 0,56      -0,38     

Еозинофіли крові Eo  0,55    -0,32       

Маса селезінки Splen 0,34 0,44        0,42   

Т-гелпери/індуктори крові Th  0,42   -0,30     0,28   

Дієнові кон'югати плазми DC -0,34 0,39        0,38   

Макрофаги селезінки Mac Sp  0,37 0,28        0,27  

Імуноглобуліни G IgG 0,37  0,71          

Лейкоцити крові Leu   0,70  -0,34        

Імуноглобуліни A IgA   0,65          

Бактерицидна здатність нейтрофілів BCCN   0,64  -0,31 -0,35       

Ентропія імуноцитограми hI  -0,36 0,64  0,44        

0-лімфоцити крові 0-Lf  -0,44 0,61  0,50        

Паличкоядерні нейтрофіли крові BNNeu   0,61          

В-лімфоцити крові B-Lf   0,51      0,45    

Реакція бласттрансформації на ФГА RBTL 0,39  0,47   0,43       

Т-кіллери/супресори крові Ts   0,47 -0,35 0,29        

Ентропія лейкоцитограми hL  -0,35 0,41         0,34 

Сегментоядерні нейтрофіли крові SNNeu     0,93         

Лімфоцити крові Lf    0,85         

Креатинфосфокіназа CrK   -0,29 0,52 0,39        

Циркулюючі імунні комплекси CIC   0,39 0,51 -0,35    -0,27    

Натуральна кіллерна активність NKA  -0,31  0,37  0,35  -0,28     

Лімфоцити селезінки Lc Sp     0,91        

Ентропія спленоцитограми hS     0,85        

Нейтрофіли селезінки Neu Sp     0,74        

Лімфобласти селезінки Lb Sp     0,69        

Ентропія тимоцитограми hТ      0,87       

Лімфоцити тимуса Lf Thy      0,86       

Ретикулоцити тимуса Ret Thy 0,28     0,73    0,33   

Лімфобласти тимуса Lb Thy      0,52  0,28  0,46   

Макрофаги тимуса Mac Thy      0,52 -0,49      

Базофіли тимуса Bas Thy      0,47 0,35      

Фагоцитарне число нейтрофілів FNN      0,39       

Каталаза плазми Kat p       0,69      

Каталаза еритроцитів Kat e      0,28 0,62      

Плазмоцити селезінки Pla Sp       0,52 -0,28    0,28 

Холестерин неальфа-ліпопротеїдів Ch nonα-LP       0,51   -0,28   

Плазмоцити крові Pla       0,42      

Трийодтиронінемія  T3       0,40     -0,38 

Паличкоядерні нейтрофіли селезінки Bac Sp     -0,34  0,36  -0,35   0,28 

Індекс гармонії Harm        0,83     
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Коефіцієнт автокореляції ρ        0,82     

Довжина виразок шлунку U lenth        0,75     

Кількість виразок шлунку  U numb      0,27  0,73     

Інд. ерозивно-виразкових пошкоджень IEUI  0,29       0,73     

Ретикулоцити селезінки Ret Sp     -0,35   0,44     

Тільця Гассаля тимуса Gas Thy -0,28       0,44   -0,32  

Індекс кіллінгу нейтрофілів IKN 0,38       0,42 -0,35    

Фосфатемія P         0,68    

Натуральні кіллери NK    -0,37  -0,37   0,66    

Маса тіла Massa -0,38        0,60    

Масовий індекс тимуса Thymus% -0,40     -0,43   0,58    

Маса тимуса Thymus -0,33   -0,31 -0,32 -0,39   0,46    

Імуноглобуліни М IgM  -0,27 -0,33 -0,36     0,38    

Малоновий диальдегід плазми MDA 0,34         0,68 0,29  

Епітеліоцити тимуса Epy Thy          0,50   

Натрій еритроцитів Nae  -0,27        0,50   

Масовий індекс селезінки Splen%  0,33       0,44 0,47   

Калій еритроцитів Ke 0,30       0,28 -0,28 0,46   

Аспарагінова трансаміназа AsT           0,78  

Аланінова трансаміназа AlT           0,70  

Неальфа-ліпопротеїди Nonα-LP        0,48   0,51  

Триацилгліцеридемія TAG    0,30       0,34  

Бактерицидна здатність моноцитів ВСCM 0,31           0,81 

Фагоцитарний індекс моноцитів FIM            0,63 

Фагоцитарне число моноцитів FNM         0,28   0,60 

Моноцити крові Mon            0,53 

Тироксинемія T4   0,31         0,32 

Власне число λ 13,2 7,1 6,9 6,05 4,95 4,6 3,7 3,4 3,1 2,8 2,65 2,6 

Доля поглиненої дисперсії % total. 14,5 7,8 7,6 6,7 5,4 5,0 4,1 3,7 3,4 3,1 2,9 2,9 

Канонікальна кореляція r*= λ/(λ+1) 0,93 0,88 0,87 0,86 0,83 0,82 0,79 0,77 0,76 0,74 0,73 0,72 

      

На другому етапі аналізу з'ясовано квазіеквівалентність факторних величин (factor scores) F1 і  
F12,  F5, F7, F9 і  F10,  F2 і F3,  F4 і  F6, що дало підстави для укрупнення 12 факторів у 6 кластерів (рис. 

13, зверху). 

Рис. 13. Факторна структура інформаційної матриці 
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На третьому етапі  factor scores симпатотоніків і ваготоніків було співвіднесено з такими 

контрольних щурів, прийнятих за 0 (рис. 13, внизу).  

Дані рис. 13 візуалізовано і у тривимірному просторі (рис. 14). При цьому у перший паттерн 

включено F2 і F3 (вісь абсцис),  F8 (вісь ординат) та  F11 (вісь аплікат), а у другий паттерн -  F1 і  F12 

(вісь Х),  F5, F7, F9 і  F10 (вісь Y) та  F4 і  F6 (вісь Z). 

Рис. 14.   Два варіанти післястресових факторних навантажень у щурів із індукованим водою 

Нафтуся ваготонічним (V) і симпатотонічним (S) вегетативним гомеостазом (К - контрольні щурі, 

непідлеглі стресу)   
 

        Чітко видно, що внаслідок гострого стресу параметри першого паттерна (які пояснюють 22,0% 

дисперсії інформаційного поля) симпатотоніків і ваготоніків відхиляються від контрольних у 

діаметрально протилежні сторони, тобто альтернативні стани вегетативного гомеостазу до стресу 

кондиціонують альтернативні реакції параметрів нейроендокринно-імунного комплексу і 

метаболізму на гострий стрес. Це чудово узгоджується з даними попереднього аналізу про 

реципрокні постстресорні зміни 15 параметрів із 77 (19,5%). Параметри другого паттерна 

(поглинають 45,1% мінливості) відхиляються від контрольних в одному напрямку, проте значно 

відчутніше у симпатотоніків, ніж у ваготоніків, що теж, в принципі, узгоджується з попередніми 

даними стосовно 27 інших параметрів (35,1%). Цікаво, що 32,9% дисперсії, пояснюваної рештою 

факторів, не включених у табл. 6, співрозмірні з долею 35 параметрів (45,4%), які ареактивні до 

стресора або змінюються одинаковою мірою як у симпато-, так і у ваготоніків. 

На завершальному етапі методом дискримінантного аналізу (forward stepwise [22]) відібрано 

25 показників, за сукупністю яких значуще відрізняються між собою щурі трьох груп: достресові 

контрольні та післястресові симпато- і ваготоніки. Дискримінуючими (розділяючими) змінними 

виявилися (в порядку зменшення критерію Λ): індекс напруження вегетативної регуляції (Λ=0,81; 

F=6,6), неальфа-ліпопротеїди (Λ=0,59; F=8,2), індекс ерозивно-виразкових пошкоджень слизової 

шлунку (Λ=0,48; F=7,8), активність АлТ (Λ=0,39; F=7,9), ентропія тимоцитограми (Λ=0,33; F=7,4), 

активність лужної фосфатази (Λ=0,30; F=6,8), ПЯН крові (Λ=0,27; F=6,5), маса наднирників 

(Λ=0,25; F=6,0), ретикулоцити тимуса (Λ=0,23; F=5,6), Т-гелпери/індуктори (Λ=0,22; F=5,3), 

холестерин неα-ЛП (Λ=0,20; F=5,1), тільця Гассаля (Λ=0,18; F=4,9), ретикулоцити селезінки 

(Λ=0,16; F=4,9), лімфоцити селезінки (Λ=0,15; F=4,8), лейкоцити крові (Λ=0,13; F=4,7), 

симпатичний тонус (Λ=0,12; F=4,6), активність кислої фосфатази (Λ=0,11; F=4,6), активність 

каталази еритроцитів (Λ=0,09; F=4,9), фагоцитарний індекс моноцитів (Λ=0,08; F=4,9), індекс 

кіллінгу нейтрофілів (Λ=0,07; F=4,8), натрійемія (Λ=0,07; F=4,7), дієнові кон'югати (Λ=0,06; F=4,6), 

активність АсТ (Λ=0,06; F=4,5), фосфатемія (Λ=0,05; F=4,4) і ентропія спленоцитограми (Λ=0,05; 

F=4,3). 

Квадрати віддалей Mahalanobis, як міра відмінностей між групами, склали: між контрольною 

групою і групою ваготоніків - 34,3 (F=5,5; p<10-5), між контрольною групою і групою 

симпатотоніків - 28,7 (F=3,3; p<10-3), між симпато- і ваготоніками - 19,4 (F=3,9; p<10-3). 

Розділяюча інформація міститься у двох коренях, при цьому перший корінь містить 66,6%, а 

другий - 33,4% дискримінаційних можливостей, їх долі дисперсій, пояснюваних розподілом на 



 55 

групи, відповідно 0,829 і 0,709. Факторна структура першого кореня не містить показників із 

значущими структурними коефіцієнтами, все ж варто відзначити внесок ІЕВПСШ (r=-0,21) та неα-

ліпопротеїдів (r=0,19). Натомість з другим коренем значуще інверсно корелюють АсТ (r=-0,31), ІН 

(r=-0,29), АлТ (r=-0,28), АМо (r=-0,27), заслуговують уваги ПЯН (r=-0,21), ентропія тимоцитограми 

(r=-0,18), тільця Гассаля (r=-0,18) і кисла фосфатаза (r=-0,17). 

На площині двох канонікальних радикалів (рис. 15) видно чітке просторове розмежування 

щурів трьох груп. Зміщення центроїда першого кореня щурів контрольної (К)  групи вліво (від +3,9 

до -1,6), а другого - вниз (від +1,8 до +0,5) відображує, з одного боку, постстресове зниження рівня 

неα-ЛП в плазмі з появою ерозій і виразок на слизовій шлунку, а з другого - підвищення (кореляція 

інверсна!) активності трансаміназ і кислої фосфатази, симпатичного тонусу, ІН, ПЯН, тілець 

Гассаля і ентропії тимоцитограми у ваготоніків (V). Менш виражене зміщення центроїда першого 

радикалу (до +1,3) в поєднанні з глибшим зниженням центроїда другого радикалу (до -2,7) у 

симатотоніків (S) ілюструє менш виражені підвищення рівня неα-ЛП і пошкодження слизової 

шлунку - з одного боку, та відчутніші постстресові зміни симпатотонії, ферментемії та ентропії 

тимоцитограми - з іншого боку. 

Рис. 15. Нестандартизовані канонікальні величини коренів достресових (К) і постстресових 

показників нейроендокринно-імунного комплексу та метаболізму щурів із ваготонічним (V) та 

симпатотонічним (S) вегетативним гомеостазом, індукованим вживанням БАВН 

ВИСНОВОК  

 

Проведено порівняльне вивчення змін після гострого імобілізаційно-холодового стресу 

показників вегетативного гомеостазу й імунного статусу у щурів з альтернативними достресовими 

станами вегетативного гомеостазу (ваготоніків і симпатотоніків), викликаними тижневим 

вживанням біоактивної води Нафтуся. Показано, що постстресовий стан вегетативного гомеостазу 

детермінує стан лейкоцитограми на 41%, спленоцитограми - на 39%, імуноцитограми - на 37%, 

тимоцитограми - на 32%, натомість фагоцитозу - лише на 11%. Виявлено ендокринні, метаболічні 

й імунні показники, постстресові зміни яких прямо чи інверсно закономірно зв'язані зі змінами 

вегетативних показників. 
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CONDITION OF POSTSTRESSORY PARAMETERS OF VEGETATIVE HOMEOSTASE 

AND OF THE ENDOCRINE, METABOLIC AND IMMUNE  STATUSES AND CONNECTIONS 

BETWEEN THEM AT RATS WITH ALTERNATIVE TYPES OF PRESTRESSORY 

VEGETATIVE HOMEOSTASE, INDUCED BY BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA 

 

The comparative study of changes after acute cold restraind stress of parameters vegetative 

homeostase and immune status at rats with alternative prestressory condition of  vegetative homeostase 

(vagotonic and sympathotonic), caused by the week use of bioactive water nadtussya is carried out. is 

shown, that poststressory condition of vegetative homeostase determines a condition of leukocytogramma 

on 41 %, splenocytogramma - on 39 %, immunocytogramma - on 37 %, thymocytogramma - on 32 %, 

while phagocytose - only on 11 %. Are revealed endocrine, metabolic and immune parameters, 

poststressory change of which is direct or invers are connected to changes of vegetative  parameters. 
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Н.Б. ДУДА 

 

СУПУТНІ ЗМІНИ МЕТАБОЛІЗМУ ТА НЕЙРО-ЕНДОКРИННОЇ РЕГУЛЯЦІЇ ЗА 

РІЗНИХ ТИПІВ ДІУРЕТИЧНОГО БАЛЬНЕОЕФЕКТУ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ У 

ЩУРІВ 

 

Исследование сопутствующих изменений показателей метаболизма и 

нейро-эндокринной регуляции при разных типах диуретического 

бальнеоэффекта биоактивной воды Нафтуся у крыс выявило умеренную 

прямую корреляцию суточного диуреза с активностью каталазы мочи и 

плазмы и инверсную - с активностью амилазы мочи и концентрацией в ней 

малонового диальдегида. 

* * * 

 

ВСТУП 

 

Раніше нами показано, що курсове напоювання щурів водою Нафтуся спричиняє, поряд з 

діуретичним, квазінульовий і навіть антидіуретичний ефекти, які супроводжуються 

конкордантними змінами екскреції азотистих шлаків [8] та електролітів (за винятком натрію). 

Разом з тим, зміни вмісту електролітів в крові практично не корелюють зі змінами добового 

діурезу [6]. В даному повідомленні приводимо результати дослідження супутніх змін метаболізму 

та нейро-ендокринної регуляції у цих же щурів. Частина результатів опублікована у вигляді тез [7]. 

 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Дослідження проведено в форматі хронічного експерименту на 60 щурах-самках лінії Wistar 

масою 240-290 г. Було сформовано дві рівноцінні за масою групи: інтактну (10 тварин), члени 

котрої не піддавались жодному впливу і вживали ad libitum воду з-під крану, та дослідну (50 

щурів), в котрій здійснювали навантаження тварин через зонд біоактивною водою Нафтуся 

свердловини 21-Н трускавецького родовища (одноразово у дозі 1,5% від маси тіла впродовж 6 

днів). Наступного дня після завершення курсу напоювання у всіх щурів 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 та вилучення наднирників. В плазмі крові визначали вміст показників ендокринного статусу: 

кортикостерону, загального тироксину (Т4) і трийодтироніну (Т3) - імуноферментним методом [9], 

ліпідного обміну: загального холестерину (методом Ілька за реакцією Ліберман-Бурхард []) та його 

розподілу в складі α-ліпопротеїдів (ензиматичним методом [14]) і неα-ліпопротеїдів 

(розрахунковим балансовим методом), продуктів ліпопероксидації: дієнових кон'югатів 

(спектрофотометрія гептанової фази екстракту ліпідів [3])  і малонового диальдегіду (в тесті з 

тіобарбітуровою кислотою [1]), ферментів антиоксидантного захисту: супероксиддисмутази 

еритроцитів (за ступенем гальмування відновлення нітросинього тетразолію в присутності N-

метилфеназонію метасульфату і НАДН [5,12]) і каталази плазми (за швидкістю розкладання 

перекису водню [10]), а також глюкози (глюкозо-оксидазним методом [4,11]), загального 

білірубіну (за діазореакцією методом Єндрашика-Клеггорна-Грофа [4,11]) і амілази плазми 

(амілокластичним методом Каравея з крохмальним субстратом [4,11]). Показники ліпопероксидації 

та активність амілази визначалися і в добовій сечі. Наднирники зважували і робили з них мазки-

відбитки для морфометрії окремих зон адреналової кори [13]. 

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

“Reflotron” (“Boehringer Mannheim”, BRD) з відповідними наборами.  

Цифровий матеріал оброблено на персональному комп'ютері за алгоритмом трускавецької 

наукової школи бальнеології [13].  
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РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
 

Якщо ефекти Нафтусі на сечовиділення і екскрецію азотистих шлаків та електролітів, 

в принципі, односкеровані і співрозмірні, як показано нами раніше [6], то цього аж ніяк не 

можна сказати стосовно супутніх змін метаболічних показників сечі. Видно (табл. 1), що 

незалежно від характеру змін діурезу, має місце значне і приблизно одинаковою мірою  

підвищення активності каталази. Вміст в сечі дієнових кон'югатів теж підвищений, проте 

мінімальною мірою за діуретичного ефекту. Стосовно малонового диальдегіду виявлено 

підвищення вмісту лише за антидіуретичного і квазінульового ефектів. Активність 

супероксиддисмутази за антидіуретичного ефекту закономірно не змінюється, за 

квазінульового - підвищується, натомість за діуретичного - знижується. Такий же паттерн, 

але менш чітко виражений, має місце стосовно активності амілази сечі. 
  Таблиця 1. Супутні зміни метаболічних показників сечі за різних типів діуретичного 

бальнеоефекту 
 

Кластер  Інтактні D+ D+- D- 

Показник n 10 28 (56%) 9 (18%) 13 (26%) 

Дієнові кон'югати, 

Е232/мл 

X±m 

Id±m 

d±m 

1,59±0,11 

1±0,07 

0±0,31 

1,73±0,06 

1,09±0,04* 

+0,40±0,18* 

2,00±0,19 

1,25±0,12* 

+1,17±0,56* 

1,95±0,17 

1,23±0,11* 

+1,04±0,50* 

Малоновий диальдегід, 

мкМ/л 

X±m 

Id±m 

d±m 

80±10 

1±0,12 

0±0,31 

83±5 

1,04±0,06 

+0,11±0,16 

100±10 

1,26±0,12* 

+0,65±0,31* 

99±9 

1,24±0,11* 

+0,61±0,29* 

Супероксиддисмутаза, 

од./мл 

X±m 

Id±m 

d±m 

61,8±1,7 

1±0,03 

0±0,31 

59,2±1,3 

0,96±0,02* 

-0,49±0,24* 

64,8±1,0 

1,05±0,02* 

+0,55±0,19* 

62,2±2,3 

1,01±0,04 

+0,07±0,43 

Каталаза,  

мкМ/л*год 

X±m 

Id±m 

d±m 

117±5 

1±0,04 

0±0,31 

152±10* 

1,29±0,08* 

+2,11±0,59* 

137±9 

1,16±0,07* 

+1,17±0,55* 

141±9* 

1,20±0,07* 

+1,43±0,54* 

Амілаза,  

г/л*год 

X±m 

Id±m 

d±m 

212±16 

1±0,08 

0±0,31 

195±8 

0,92±0,04* 

-0,32±0,15* 

221±3 

1,04±0,01 

+0,17±0,06 

214±6 

1,01±0,03 

+0,04±0,11 

 

 Примітки: 1. Х±m - середня абсолютна величина показника та його похибка. 

                           2. ID±m - доля норми показника та її похибка. 

                 3. d±m - сигмальне відхилення показника від норми та його похибка. 

                   4. Вірогідні відхилення від норми позначені *. 

 

Стосовно метаболічних показників плазми з'ясовано (табл. 2), що вміст малонового 

диальдегіду і дієнових кон'югатів підвищений в усіх кластерах-групах, проте знижується в 

міру підвищення діурезу. Зміни активності супероксиддисмутази еритроцитів майже 

повторюють такі сечі. Активність каталази плазми підвищується як за анти-, так і за 

діуретичного ефектів, натомість закономірно не зміщується відносно контролю за 

квазінульового ефекту. Нафтуся спричиняє помірну і одинакову за різних типів 

діуретичного ефекту гіперглікемію. Рівні загального білірубіну і холестерину неα-

ліпопротеїдів як за діуретичного, так і за антидіуретичного ефектів закономірно не 

змінюються, а за квазінульового - знижуються. Натомість рівень холестерину α-

ліпопротеїдів закономірно не змінюється в жодній групі тварин. Активність амілази 

плазми за антидіуретичного ефекту закономірно не змінюється, проявляючи тенденцію до  

зниження за інших двох типів ефектів Нафтусі на діурез.  

Дослідження супутніх змін показників вегетативної регуляції (табл. 3) показало, що ні 

у випадках активації, ні у випадках гальмування діурезу ні симпатичний, ні вагальний 

тонуси, ні гуморальний канал закономірно не змінюються. Натомість у випадках непевних 

змін діурезу констатовано суттєве підвищення вагального тонусу і ваготогічне зміщення 

гуморального каналу за тенденції до зниження симпатичного тонусу, так що вегетативний 

гомеостаз зсувається в бік ваготонії. 
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Таблиця 2. Супутні зміни метаболічних показників плазми за різних типів діуретичного 

бальнеоефекту 
 

Кластер  Інтактні D+ D+- D- 

Показник n 10 28 (56%) 9 (18%) 13 (26%) 

Глюкоза,  

мМ/л 

X±m 

Id±m 

d±m 

4,87±0,34 

1±0,07 

0±0,31 

5,42±0,14 

1,11±0,03* 

+0,51±0,13* 

5,43±0,14 

1,12±0,03* 

+0,52±0,13* 

5,42±0,20 

1,11±0,04* 

+0,51±0,18* 

Білірубін загальний,  

мкМ/л 

X±m 

Id±m 

d±m 

4,6±0,8 

1±0,17 

0±0,31 

5,1±0,4 

1,10±0,09 

+0,18±0,16 

3,3±0,5 

0,72±0,11* 

-0,51±0,19* 

4,2±0,5 

0,91±0,11 

-0,17±0,21 

Холестерин α-ЛП,  

мМ/л 

X±m 

Id±m 

d±m 

0,78±0,04 

1±0,05 

0±0,31 

0,80±0,02 

1,03±0,02 

+0,18±0,17 

0,80±0,02 

1,04±0,03 

+0,23±0,21 

0,82±0,04 

1,06±0,05 

+0,39±0,38 

Холестерин неα-ЛП,  

мМ/л 

X±m 

Id±m 

d±m 

0,81±0,12 

1±0,15 

0±0,31 

0,84±0,07 

1,03±0,08 

+0,06±0,18 

0,64±0,08 

0,79±0,10* 

-0,45±0,21* 

0,76±0,07 

0,94±0,08 

-0,13±0,18 

Дієнові кон'югати, 

Е232/мл 

X±m 

Id±m 

d±m 

1,23±0,09 

1±0,07 

0±0,31 

1,39±0,07 

1,13±0,06* 

+0,56±0,25* 

1,45±0,10 

1,18±0,08* 

+0,75±0,36* 

1,65±0,15* 

1,35±0,12* 

+1,46±0,53* 

Малоновий диальдегід, 

мкМ/л 

X±m 

Id±m 

d±m 

55±4 

1±0,08 

0±0,31 

71±5* 

1,28±0,09* 

+1,12±0,34* 

75±9* 

1,35±0,16* 

+1,40±0,63* 

85±12* 

1,55±0,22* 

+2,17±0,86* 

Супероксиддисмутаза, 

од./мл 

X±m 

Id±m 

d±m 

55,8±2,8 

1±0,05 

0±0,31 

52,9±1,8 

0,95±0,03 

-0,32±0,20 

61,0±2,5 

1,09±0,04* 

+0,58±0,27* 

57,5±3,0 

1,03±0,05 

+0,18±0,34 

Каталаза, 

 мкМ/л*год 

X±m 

Id±m 

d±m 

103±8 

1±0,08 

0±0,31 

138±10* 

1,35±0,10* 

+1,33±0,37* 

109±11 

1,06±0,11 

+0,25±0,41 

131±11* 

1,28±0,11* 

+1,06±0,52* 

Амілаза,  

г/л*год 

X±m 

Id±m 

d±m 

159±7 

1±0,05 

0±0,31 

150±6 

0,94±0,04 

-0,38±0,28 

151±11 

0,95±0,07 

-0,34±0,48 

163±9 

1,02±0,06 

+0,16±0,39 

 

Таблиця 3. Супутні зміни показників вегетативної регуляції за різних типів діуретичного 

бальнеоефекту 
 

Кластер  Інтактні D+ D+- D- 

Показник n 10 28 (56%) 9 (18%) 13 (26%) 

Симпатичний тонус 

(АМо), % 

X±m 

Id±m 

d±m 

63±7 

1±0,12 

0±0,31 

64±4 

1,01±0,07 

+0,03±0,18 

56±6 

0,88±0,10 

-0,31±0,27 

57±7 

0,90±0,11 

-0,28±0,30 

Вагальний тонус (ΔХ),  

мс 

X±m 

Id±m 

d±m 

44±14 

1±0,32 

0±0,31 

40±8 

0,92±0,19 

-0,08±0,19 

71±13 

1,62±0,30* 

+0,60±0,28* 

47±11 

1,07±0,24 

+0,06±0,24 

Гуморальний канал 

вегетативної регуляції, 

(Мо), мс 

X±m 

Id±m 

d±m 

115±7 

1±0,06 

0±0,31 

114±4 

0,98±0,03 

-0,08±0,16 

128±6 

1,11±0,05* 

+0,55±0,26* 

114±6 

0,98±0,05 

-0,09±0,28 

 

Це асоціюється (табл. 4) зі зниженням рівня в плазмі трийодтироніну, що узгоджується з його 

роллю в стані гуморального каналу. Разом з тим, аналогічне зниження рівня Т3 виявлене і за 

антидіуретичного ефекту Нафтусі. В останньому випадку констатовано реципрокне до Т3 

підвищення рівня тироксину, який за інших ефектів теж значуще підвищується, але меншою 

мірою. Натомість рівень кортикостерону в усіх кластерах щурів знижується, при цьому 

максимальною мірою за антидіуретичного, а мінімальною - за діуретичного ефектів Нафтусі. 

Зниження рівня кортикостерону асоціюється із потовщенням його джерела - фасцикулярної зони 

кори наднирників, що свідчить, мабуть, за затримку вивільнення кортикостерону, але не за 

гальмування його біосинтезу. Водночас товщина гломерулярної зони адреналової кори (джерела 

мінералокортикоїдів) збільшується значуще лише за квазінульового ефекту. Нарешті, ретикулярна 

адреналова зона, яка виділяє андрогени, виявлена значуще потовщеною лише за антидіуретичного 

ефекту Нафтусі. Маса наднирників закономірно не змінювалась в жодному кластері щурів. 
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Таблиця 4. Супутні зміни показників ендокринної регуляції за різних типів діуретичного 

бальнеоефекту 
 

Кластер  Інтактні D+ D+- D- 

Показник n 10 28 (56%) 9 (18%) 13 (26%) 

Тироксинемія (Т4),   

нМ/л 

X±m 

Id±m 

d±m 

55,6±5,5 

1±0,10 

0±0,31 

60,5±2,4 

1,09±0,04 

+0,24±0,11 

61,5±3,0 

1,11±0,05 

+0,28±0,14 

64,0±4,3 

1,15±0,07* 

+0,41±0,20* 

Трийодтиронінемія (Т3),   

нМ/л 

X±m 

Id±m 

d±m 

2,29±0,17 

1±0,08 

0±0,31 

2,23±0,06 

0,97±0,03 

-0,12±0,12 

2,02±0,11 

0,88±0,05* 

-0,50±0,20* 

2,06±0,11 

0,90±0,05* 

-0,42±0,20* 

Індекс маси наднирників, 

мкг/г маси тіла 

X±m 

Id±m 

d±m 

264±12 

1±0,04 

0±0,31 

271±8 

1,02±0,03 

+0,16±0,22 

249±11 

0,94±0,04 

-0,40±0,28 

279±14 

1,06±0,05 

+0,39±0,38 

Товщина гломерулярної 

зони кори наднирників, 

мкм 

X±m 

Id±m 

d±m 

188±8 

1±0,04 

0±0,31 

181±8 

0,96±0,04 

-0,29±0,32 

209±10 

1,11±0,05* 

+0,80±0,38* 

180±8 

0,96±0,04 

-0,32±0,31 

Товщина фасцикулярної 

зони кори наднирників, 

мкм 

X±m 

Id±m 

d±m 

367±20 

1±0,05 

0±0,31 

406±17 

1,11±0,05* 

+0,61±0,26* 

421±26 

1,15±0,07* 

+0,85±0,40* 

418±18 

1,14±0,05* 

+0,81±0,28* 

Товщина ретикулярної 

зони кори наднирників, 

мкм 

X±m 

Id±m 

d±m 

39±3 

1±0,08 

0±0,31 

42±2 

1,07±0,05 

+0,26±0,20 

42±3 

1,08±0,08 

+0,30±0,30 

47±4 

1,22±0,10* 

+0,87±0,40* 

Кортикостеронемія,  

нМ/л 

X±m 

Id±m 

d±m 

849±159 

1±0,19 

0±0,31 

705±57 

0,83±0,07* 

-0,29±0,11* 

652±92 

0,77±0,11* 

-0,39±0,18* 

589±71 

0,69±0,08* 

-0,52±0,14* 

 

Скринінг кореляційних зв'язків виявив помірну кореляцію з добовим діурезом лише  

активності каталази сечі (r=0,49) і плазми (r=0,40) (рис. 1), а також амілазурії (r=-0,40), рівня в сечі 

малонового диальдегіду (r= -0,30), в плазмі - білірубіну (r=0,28). 

 

 

ВИСНОВОК  

Переважна більшість зареєстрованих супровідних змін показників метаболізму і нейро-

ендокринної регуляції при різних типах діуретичного бальнеоефекту біоактивної води Нафтуся у 

Рис.1. Зв'язки між добовим діурезом та активністю каталази плазми і 

сечі
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щурів  не пов'язана з цим ефектом, за винятком помірної прямої кореляції добового діурезу з 

активністю каталази сечі і плазми й інверсної - з активністю амілази сечі і концентрацією в ній 

малонового диальдегіду. 

 

N.B. DUDA 

 

ACCOMPANYING CHANGES OF METABOLISM AND NEURO-ENDOCRINE 

REGULATION AT DIFFERENT TYPES DIURETIC BALNEOEFFECT OF BIOACTIVE 

WATER NAFTUSSYA AT RATS 

 

The research of accompanying changes of parameters of metabolism and neuro-endocrine regulation 

at different types diuretic balneoeffect of bioactive water Naftussya at rats has revealed moderate direct 

correlation daily diurese with katalase activity wet both plasma and inverse - with amylase activity wet 

also by concentration in it malonic dyaldehyde. 
 

ЛІТЕРАТУРА 
1. Андреева Л.И., Кожемякин Л.А., Кишкун А.А. Модификация метода определения перекисей липидов в тесте с тиобарбитуровой 
кислотой  // Лаб. дело.- 1988.- № 11.- С. 41-43. 

2. Баевский Р.М., Кириллов О.И., Клецкин С.З. Математический анализ изменений сердечного ритма при стрессе.- М.: Наука, 1984.- 
221 с. 

3. Гаврилов В.Б., Мишкорудная М.И. Спектрофотометрическое определение содержания гидроперекисей липидов в плазме крови // 

Лаб. дело.- 1983.- № 3.- С. 33-36. 
4. Горячковский А.М. Клиническая биохимия.- Одесса: Астропринт, 1998.- 608 с. 

5. Дубинина Е.Е., Ефимова Л.Ф., Софронова Л.Н., Геронимус А.Л. Сравнительный анализ активности супероксиддисмутазы и 

каталазы эритроцитов и цельной крови у новородженных детей при хронической гипоксии // Лаб. дело.- 1988.- №8.- С. 16-19. 
6. Дуда Н.Б. Супутні зміни обміну електролітів за різних типів діуретичного бальнеоефекту біоактивної води Нафтуся  у щурів // 

Медична гідрологія та реабілітація.- 2008.- 6, №3.- С. 84-87. 

7. Дуда Н.Б. Чи є діуретичні властивості води Нафтуся атрибутом  її лікувальних властивостей? // Бюлетень VIII читань ім. В.В. 
Підвисоцького (Одеса, 28-29 травня 2009 р.).- Одеса: ОДМУ, 2009.- С. 134-137. 

8. Дуда Н.Б., Луців М.Ф., Петрушак Н.П., Кудінова К.І. Зв'язки між діуретичним та депураційно-екскреторними ефектами біоактивної 

води Нафтуся у щурів // Медична гідрологія та реабілітація.- 2007.- 5, №3.- С. 41-49.  
9. Инструкция по применению набора реагентов для иммуноферментного определения  кортикостерона, тироксина и трийодтиронина 

в сыворотке крови человека (ТироидИФА-тироксин-01).- СПб.: ЗАО "Алкор Био" , 2000.- 33 с. 

10. Королюк М.А., Иванова М.И., Майорова И.Г., Токарев В.Е. Метод определения активности каталазы // Лаб. дело.- 1988.- №1.- С. 
16-19. 

11. Лабораторные методы исследования в клинике: Справочник / Под ред. В.В. Меньшикова.- М.: Медицина, 1987.-   368 c. 

12. Макаренко Е.В. Комплексное определение активности супероксиддисмутазы и глутатионредуктазы в эритроцитах у больных с 
хроническими заболеваниями печени // Лаб. дело.- 1988.- № 11.- С. 48-50. 

13. Чорнобиль, пристосувально-захисні системи, реабілітація / Костюк П.Г., Попович І.Л., Івасівка С.В. та ін.- К.: Комп'ютерпрес, 2006.-  

348 с. 
14. Hiller G. Test for the quantitative determination  of HDL cholesterol in EDTA plasma with Reflotron ® // Klin. Chem.- 1987.- 33.- P. 895-

898. 

 

Відділ експериментальної бальнеології Інституту фізіології ім. О.О. Богомольця НАН України, 

м. Трускавець 

 

Дата поступлення: 22.04.2009 р. 



 62 
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Б.Я. ГУЧКО, Л.Г. БАРИЛЯК 

 

ВПЛИВ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ НАФТУСЯ НА АТЕРОГЕННІСТЬ ПЛАЗМИ ТА ЙОГО 

МЕТАБОЛІЧНИЙ І НЕЙРО-ЕНДОКРИННИЙ СУПРОВОДИ У ЩУРІВ 

 

 

Курсовое напаивание крыс-самок биоактивной водой Нафтуся в 59% 

случаев существенно не влияет на атерогенность плазмы, тогда как в 41% 

значимо ее повышает. Выявлен ряд параметров метаболизма и нейро-

эндокринной регуляции, в той или иной степени прямо или инверсно 

коррелирующих с холестериновым коэффициентом атерогенности. 

Наиболее существенно проатерогенный эффект Нафтуси обусловлен ее 

тиростатическим и антиоксидантным эффектами. 

* * * 

 

ВСТУП 

 

Дані про вплив бальнеотерапії на курорті Трускавець на атерогенність плазми суперечливі і 

неоднозначні [3], тому дослідження в цьому руслі залишаються актуальними. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Експеримент поставлено на 29 щурах-самках масою 200-250 г. Напоювання з-під крану 

(контроль) та водою Нафтуся св. 21-Н (дослід)  проводили двічі щоденно по 15 мл/кг (з інтервалом 

5 год) впродовж 5 днів.  На наступний день після завершення курсу спочатку  під ефірним 

наркозом реєстрували ЕКГ з метою оцінки параметрів вегетативної регуляції [2], потім 

одномоментно інтрагастрально навантажували тварин дистильованою водою (5,3 мл/200 г), 

вводили їм фенолрот (в/о 0,27 мг/200 г, розчинених в 0,5 мл дистильованої води) і поміщали в 

індивідуальні плексигласові станки для збору 2-годинної сечі, в якій визначали концентрацію 

фенолроту (методом спектрофотометрії [16]) та калію і натрію (методом полум'яної фотометрії [5, 

12]). На основі отриманих даних оцінювали швидкість канальцевої секреції (за екскрецією 

фенолроту [10]) та мінералокортикоїдну активність (за K/Na-коефіцієнтом сечі). Наступного дня 

брали проби периферійної крові для оцінки лейкоцитограми і показників фагоцитозу, після чого 

поміщали щурів у камери для збору 10-годинної сечі, в якій визначали 17-кетостероїди (за 

кольоровою реакцією з мета-динітробензолом [5,12]), а потім реєстрували тривалість  сну, 

спричиненого нембуталом (в/о 5 мг/200 г), як маркера активності мікросомального гідрокси-

лювання [10]. 

Експеримент завершували декапітацією щурів, збирали максимально можливу кількість крові, 

в якій визначали вміст популяцій та субпопуляцій лімфоцитів, низки метаболічних показників 

(див. далі), а також загального трийодтироніну (Т3) і кортикостерону (імуноферментний метод 

[9]). Видаляли наднирники, селезінку і тимус.  В наднирниках після зважування вимірювали під 

мікроскопом товщину гломерулярної, фасцикулярної, ретикулярної та медулярної зон. Імунні 

органи зважували і робили з них мазки-відбитки для підрахунку сплено- і тимоцитограм. 

Оцінку атерогенності плазми здійснювали за вмістом в ній загального холестерину (прямий 

метод за реакцією Златкіса-Зака [5,12]) і розподілом його в складі α-ліпопротеїдів (ензиматичний 

метод Hiller G. [15]) та пре-β- і β-(неα-)-ліпопротеїдів (за різницею), на основі чого розраховували 

холестериновий коефіцієнт атерогенності Клімова [11].  

Визначали також вміст загальних ліпідів ( за кольоровою реакцією з сульфофосфованіліновим 

реактивом [5,12]). 

Стан ліпопероксидації оцінено за вмістом в сирватці її продуктів: дієнових кон'югатів 

(спектрофотометрія гептанової фази екстракту ліпідів [4]) і малонового диальдегіду (тест з 

тіобарбітуровою кислотою [1]), та активністю ферментів антиоксидантного захисту: каталази 

сирватки (за швидкістю розкладання перекису водню [13]) і супероксиддисмутази еритроцитів (за 

ступенем гальмування відновлення нітросинього тетразолію в присутності N-метилфеназонію 

метасульфата і НАДН [8,14]).  
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З метою оцінки білково-азотистого обміну визначали вміст в сирватці  альбумінів та 

глобулінів, їх фракцій (розділених шляхом електрофорезу на плівці із ацетату целюлози і 

пофарбованих бромфеноловим синім), активність АлТ, АсТ, амілази, рівень молекул середньої 

маси, сечовини, креатиніну і білірубіну (застосовано уніфіковані методики [5,12]).  

Користувалися аналізаторами “Pointe-180” (“Scientific”, USA), “Reflotron” (“Boehringer 

Mannheim”, BRD), "Tecom" (Oesterreich) та полум'яним спектрофотометром. 

Цифровий матеріал оброблено на РС методами варіаційного і кореляційного (простого і 

канонікального) аналізів за програмою Statistica та алгоритмом нашого попереднього дослідження 

[6,7]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

В цьому повідомленні приводимо дані про  ефекти Нафтусі на атерогенність плазми та їх 

метаболічний і нейро-ендокринний супроводи. 

З'ясовано (табл. 1), що у 59% щурів 5-денне вживання Нафтусі значуще не впливає на 

холестериновий коефіцієнт атерогенності Клімова (КАК), тоді як у 41% КАК підвищується на 

27÷63%. 

Таблиця   1. Супутні зміни показників ліпідемії за різних ефектів Нафтусі на холестериновий 

коефіцієнт атерогенності 

 
 

Показник 

Група Контрольна 

(вода з-під крану) 

n=7 

Бальнеоефект на коефіцієнт 

атерогенності 

Пара-

метр 

Проатерогенний 

n=9 

Квазінульовий 

n=13 

Коефіцієнт 

атерогенності  

Клімова 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,45±0,14 

1 

0 

2,08±0,06* 

1,44±0,04* 

+1,48±0,15* 

1,35±0,12*# 

0,93±0,08*# 

-0,23±0,27*# 

Холестерин  

неα-ліпопротеїдів, 

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,19±0,14 

1 

0 

1,75±0,07* 

1,47±0,06* 

+1,38±0,16* 

1,01±0,09# 

0,85±0,08# 

-0,43±0,22# 

Холестерин  

α-ліпопротеїдів, 

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,81±0,02 

1 

0 

0,84±0,01 

1,04±0,02 

+0,41±0,20 

0,75±0,02*# 

0,92±0,02*# 

-0,91±0,25*# 

Ліпіди загальні,  

г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,17±0,12 

1 

0 

2,91±0,08* 

1,34±0,04* 

+1,62±0,18* 

2,02±0,09# 

0,93±0,04# 

-0,32±0,19# 

 

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. Вірогідні відмінності від контрольної  групи позначені *, значуща різниця між 

дослідними групами позначена #.  

 

Проатерогенний ефект зумовлений підвищенням рівня холестерину в складі неα-ліпопротеїдів 

значно більшою мірою, ніж в складі α-ліпопротеїдів. Це супроводжується підвищенням рівня 

загальних ліпідів. Квазінульовий ефект на атерогенність є наслідком одночасного зниження вмісту 

холестерину в ліпопротеїдах різних щільностей, що асоціюється з тенденцією до зниження рівня 

загальних ліпідів. Кореляційний аналіз виявив, окрім очікуваного дуже сильного зв'язку КАК з ХС 

неα-ЛП (r=0,98), значні зв'язки з ХС α-ЛП (r=0,54) і ліпідемією (r=0,70).    

Дослідження супутніх змін показників ліпопероксидації виявило (табл. 2), що активність 

каталази залишається незмінною, а рівень дієнових кон'югатів (ДК) знижується одинаковою мірою 

як за квазінульового, так і за проатерогенного ефектів Нафтусі. Активність суперокиддисмутази 

(СОД) зростає за проатерогенного ефекту більшою мірою, ніж за квазінульового, але статистично 

незначуще. Натомість рівень малонового диальдегіду (МДА) змінюється реципрокно і значуще. 
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Таблиця 2. Супутні зміни показників ліпопероксидації за різних ефектів Нафтусі на 

холестериновий коефіцієнт атерогенності 

 
 

Показник 

Група Контрольна 

(вода з-під крану) 

n=7 

Бальнеоефект на коефіцієнт атерогенності 

Пара-

метр 

Проатерогенний 

n=9 

Квазінульовий 

n=13 

Дієнові кон'югати,  

Е230/мл 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,88±0,06 

1 

0 

1,43±0,08* 

0,76±0,04* 

-1,08±0,18* 

1,42±0,10* 

0,76±0,05* 

-1,08±0,24* 

Малоновий диальдегід,  

мкМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

64±2 

1 

0 

43±2 

0,67±0,04* 

-1,27±0,15* 

56±4# 

0,86±0,06*# 

-0,53±0,25*# 

Супероксиддисмутаза,  

од./мл 

X±m 

ID±m 

d±m 

38±8 

1 

0 

122±14* 

3,19±0,36* 

+3,70±0,60* 

89±13* 

2,34±0,35* 

+2,26±0,59* 

Каталаза,  

мкМ/год•л 

X±m 

ID±m 

d±m 

115±22 

1 

0 

107±10 

0,93±0,08 

-0,23±0,26 

116±8 

1,01±0,07 

+0,02±0,22 

 

Виявлено сильну інверсну кореляцію між МДА і КАК (рис. 1), а також помірну - з ДК (r=-0,41) 

і СОД (r=0,41). 

 

З-поміж показників білкового обміну (табл. 3) найбільшої уваги заслуговують рівні α1- і α2-

глобулінів, які значуще знижуються за квазінульового ефекту, залишаючись незмінними за 

проатерогенного. Натомість рівні β- і γ-глобулінів підвищуються, дещо більшою мірою за 

квазінульового, ніж за проатерогенного ефекту. Гіперальбумінемія ж практично одинакова в 

обидвох випадках. 

Рис. 1. Залежність коефіцієнту атерогенності від рівня в плазмі МДА
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Таблиця 3. Супутні зміни показників білкового обміну за різних ефектів Нафтусі на 

холестериновий коефіцієнт атерогенності 

 
 

Показник 

Група Контрольна 

(вода з-під крану) 

n=7 

Бальнеоефект на коефіцієнт атерогенності 

Пара-

метр 

Проатерогенний 

n=9 

Квазінульовий 

n=13 

Альбуміни,  

г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

12,6±0,6 

1 

0 

18,7±2,4* 

1,49±0,19* 

+1,52±0,59* 

17,9±1,2 

1,43±0,10* 

+1,33±0,30* 

α1-глобуліни,  

г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,45±0,07 

1 

0 

1,45±0,05 

1,00±0,03 

+0,01±0,20 

1,28±0,07# 

0,88±0,05*# 

-0,69±0,27*# 

α2-глобуліни,  

г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

8,4±0,4 

1 

0 

8,7±0,3 

1,04±0,04 

+0,26±0,30 

7,7±0,3# 

0,92±0,03*# 

-0,51±0,24*# 

β-глобуліни,  

г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

5,9±0,3 

1 

0 

7,1±0,4* 

1,20±0,08* 

+0,95±0,36* 

7,9±0,4* 

1,34±0,07* 

+1,59±0,34* 

γ-глобуліни,  

г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,2±0,2 

1 

0 

4,7±0,2 

1,14±0,06* 

+0,78±0,36* 

5,2±0,2* 

1,24±0,06* 

+1,38±0,32* 

 

Гіперферментемія (табл. 4), навпаки, значно вираженіша саме за проатерогенного ефекту 

Нафтусі. Аналогічну динаміку проявляють також рівні молекул середньої маси (МСМ) і сечовини. 

Білірубінемія змінюється реципрокним чином, а рівень креатиніну - односкеровано з КАК. 

Виявлено пряму помірну кореляцію КАК з АсТ (r=0,46), МСМ (r=0,46), сечовиною (r=0,45), 

креатиніном (r=0,38), АлТ (r=0,36) і амілазою (r=0,32) та інверсну - з білірубіном (r=-0,36). 

 

Таблиця 4. Супутні зміни показників ферментемії і азотистого обміну за різних ефектів 

Нафтусі на холестериновий коефіцієнт атерогенності 

 
 

Показник 

Група Контрольна 

(вода з-під крану) 

n=7 

Бальнеоефект на коефіцієнт атерогенності 

Пара-

метр 

Проатерогенний 

n=9 

Квазінульовий 

n=13 

Аланінова трансаміназа, 

мкМ/год•л 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,28±0,05 

1 

0 

0,52±0,05* 

1,84±0,18* 

+1,94±0,41* 

0,35±0,03# 

1,23±0,11*# 

+0,53±0,25*# 

Аспарагінова трансаміназа,  

мкМ/год•л 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,19±0,06 

1 

0 

0,39±0,03* 

2,11±0,14* 

+2,27±0,28* 

0,30±0,04 

1,59±0,22*# 

+1,20±0,44*# 

Амілаза,  

г/год•л 

X±m 

ID±m 

d±m 

90±7 

1 

0 

153±8* 

1,70±0,09* 

+2,48±0,31* 

137±10* 

1,52±0,11* 

+1,85±0,40* 

Молекули середньої маси, 

од. ек 

X±m 

ID±m 

d±m 

458±19 

1 

0 

911±11* 

1,99±0,03* 

+3,15±0,08* 

777±64# 

1,69±0,14*# 

+2,21±0,47*# 

Сечовина,  

мМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,22±0,11 

1 

0 

2,01±0,09* 

1,645±0,07* 

+2,44±0,27* 

1,60±0,11*# 

1,32±0,09*# 

-1,18±0,34*# 

Креатинін,  

мкМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

32,5±1,3 

1 

0 

40,4±2,0* 

1,24±0,06* 

+0,85±0,21 

29,9±3,2# 

0,92±0,10# 

-0,28±0,34# 

Білірубін,  

мкМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

13,0±1,2 

1 

0 

3,0±0,3* 

0,23±0,03* 

-0,94±0,03* 

8,4±2,0# 

0,65±0,16*# 

-0,43±0,19*# 

Традиційний прояв фізіологічної активності Нафтусі - її сечогінний ефект - виявився 

практично одинаковим як за квазінульових, так і за проатерогенних змін КАК (табл. 5). При цьому 

водний діурез, на відміну від спонтанного, не відрізняється від контролю, екскреція за цих умов 

натрію зростала в обидвох групах одинаковою мірою, а калію - дещо відчутніше за 

проатерогенного ефекту. 
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Таблиця   5. Супутні зміни показників діурезу і салурезу за різних ефектів Нафтусі на 

холестериновий коефіцієнт атерогенності 

 
 

Показник 

Група Контрольна 

(вода з-під крану) 

n=7 

Бальнеоефект на коефіцієнт атерогенності 

Пара-

метр 

Проатерогенний 

n=9 

Квазінульовий 

n=13 

Спонтанний діурез,  

мл/200 г•10 год 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,37±0,27 

1 

0 

3,69±0,38* 

1,56±0,16* 

+1,88±0,54* 

3,58±0,18* 

1,51±0,08* 

+1,72±0,26* 

Водний діурез,     

мл /200 г•2 год 

X±m 

ID±m 

d±m 

4,74±0,41 

1 

0 

4,83±0,45 

1,02±0,09 

+0,08±0,36 

4,81±0,38 

1,02±0,08 

+0,06±0,30 

Екскреція калію,  

мкМ /200 г•2 год 

X±m 

ID±m 

d±m 

39±4 

1 

0 

104±14* 

2,65±0,37* 

+2,79±0,62* 

78±13* 

2,00±0,33* 

+1,69±0,55* 

Екскреція натрію,  

мкМ /200 г•2 год 

X±m 

ID±m 

d±m 

19±2 

1 

0 

57±10* 

3,03±0,55* 

+2,60±0,70* 

50±11* 

2,68±0,60* 

+2,15±0,77* 

 

Екскреція введеного фенолроту, як маркер канальцевої секреторної системи елімінації 

ксенобіотиків, зростала практично одинаково в обидвох групах (табл. 6). Разом з тим, тривалість 

нембуталового сну  такою ж мірою скорочувалась, що свідчить за активацію мікросомальної 

монооксигеназної системи елімінації ксенобіотиків. 

 

Таблиця   6. Супутні зміни показників елімінації ксенобіотиків за різних ефектів Нафтусі на 

холестериновий коефіцієнт атерогенності 

 
 

Показник 

Група Контрольна 

(вода з-під крану) 

n=7 

Бальнеоефект на коефіцієнт атерогенності 

Пара-

метр 

Проатерогенний 

n=9 

Квазінульовий 

n=13 

Секреція фенолроту,  

%/2 год•200 г 

X±m 

ID±m 

d±m 

45±5 

1 

0 

56±5 

1,23±0,11* 

+0,61±0,29* 

55±5 

1,22±0,11* 

+0,58±0,28* 

Нембуталовий сон,  

хв 

X±m 

ID±m 

d±m 

80±7 

1 

0 

67±6 

0,84±0,07* 

-0,54±0,25* 

66±6 

0,83±0,07* 

-0,58±0,24* 

 

Рис. 2. Канонікальний зв'язок між коефіцієнтом атерогенності (вісь Y) та метаболічними 

показниками (вісь Х) 
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Отже, ефекти Нафтусі на КАК супроводжуються закономірними змінами низки метаболічних 

показників, як конкордантними (СОД, сечовина, креатинін, МСМ, АлТ, АсТ, амілаза), так і 

дискордантними (МДА, ДК, білірубін), котрі детерміновані в цілому на 67%. 

Канонікальний зв'язок КАК і метаболічною констелляцією виявляється вельми сильним (рис. 

2): R=0,817; R2=0,668; χ2
(9)=24,8; р=0,003; Λ Рrime=0,33.    

Аналіз супутніх змін показників нейро-ендокринної регуляції (табл. 7) засвідчує, що ні 

симпатичний, ні вагальний тонуси, ні гуморальний канал вегетативної регуляції закономірно не 

змінюються в жодній групі. 
         

Таблиця   7. Супутні зміни показників нейро-ендокринної регуляції за різних ефектів Нафтусі 

на холестериновий коефіцієнт атерогенності 

 
 

Показник 

Група Контрольна 

(вода з-під крану) 

n=7 

Бальнеоефект на коефіцієнт атерогенності 

Пара-

метр 

Проатерогенний 

n=9 

Квазінульовий 

n=13 

Симпатичний тонус (АМо),  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

76,3±4,1 

1 

0 

78,0±3,8 

1,02±0,05 

+0,14±0,32 

73,5±3,6 

0,96±0,05 

-0,23±0,30 

Вагальний тонус (ΔХ),  

мс 

X±m 

ID±m 

d±m 

16,0±3,6 

1 

0 

14,5±3,6 

0,90±0,23 

-0,17±0,39 

20,1±2,7 

1,26±0,17 

+0,44±0,29 

Гуморальний канал 

регуляції (Мо),  

мс 

X±m 

ID±m 

d±m 

139±3 

1 

0 

136±5 

0,98±0,04 

-0,21±0,33 

141±5 

1,01±0,04 

+0,13±0,33 

Трийодтиронінемія (Т3), 

нМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

3,03±0,11 

1 

0 

2,12±0,21* 

0,70±0,07* 

-1,22±0,28* 

3,09±0,07# 

1,02±0,02# 

+0,07±0,10# 

Мінералокортикоїдна 

активність  

(K/Na-коефіцієнт сечі) 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,98±0,12 

1 

0 

1,94±0,12 

0,98±0,06 

-0,04±0,13 

2,22±0,39 

1,12±0,20 

+0,26±0,20 

Екскреція 17-кетостероїдів, 

нМ/200 г•10 год 

X±m 

ID±m 

d±m 

35±4 

1 

0 

97±11* 

2,82±0,32* 

+1,68±0,30* 

82±11* 

2,36±0,33* 

+1,26±0,30* 

Кортикостеронемія,  

нМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

842±128 

1 

0 

825±54 

0,98±0,07 

-0,05±0,15 

875±132 

1,04±0,16 

+0,09±0,37 

 

Таблиця   8. Супутні зміни морфо-функціональних показників наднирників за різних ефектів 

Нафтусі на холестериновий коефіцієнт атерогенності 

 
 

Показник 

Група Контрольна 

(вода з-під крану) 

n=7 

Бальнеоефект на коефіцієнт атерогенності 

Пара-

метр 

Проатерогенний 

n=9 

Квазінульовий 

n=13 

Маса наднирників,  

мг 

X±m 

ID±m 

d±m 

46±3 

1 

0 

45±3 

1,00±0,07 

-0,01±0,40 

47±2 

1,04±0,05 

0,22±0,25 

Товщина гломерулярного 

шару кори наднирників,  

мкм 

X±m 

ID±m 

d±m 

114±6 

1 

0 

104±5 

0,91±0,04* 

-0,52±0,24* 

106±6 

0,93±0,05 

-0,43±0,30 

Товщина фасцикулярного 

шару кори наднирників,  

мкм 

X±m 

ID±m 

d±m 

255±10 

1 

0 

201±20 

0,78±0,08* 

-1,00±0,34* 

238±13 

0,92±0,05 

-0,35±0,23 

Товщина ретикулярного 

шару кори наднирників,  

мкм 

X±m 

ID±m 

d±m 

26,4±3,4 

1 

0 

20,6±3,0 

0,78±0,11* 

-0,64±0,30* 

25,0±1,9 

0,95±0,07 

-0,16±0,21 

Товщина медулярного шару  

наднирників,  

мкм 

X±m 

ID±m 

d±m 

76±7 

1 

0 

99±6 

1,29±0,09* 

+1,20±0,35* 

94±6 

1,23±0,08* 

+0,93±0,34* 
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Сказане стосується також маси наднирників (табл. 8), їх мінералокортикоїдної активності і 

секреції ними кортикостерону. Товщина всіх трьох шарів адреналової кори за квазінульового 

ефекту значуще не змінюється, проявляючи лише тенденцію до зменшення, а за проатерогенного - 

зменшується закономірно. Водночас мозкова частина наднирників суттєво потовщується, дещо 

більшою мірою за проатерогенного ефекту. Разом з тим, в 2-3 рази зростає екскреція 17-КС - 

метаболітів андрогенів, джерелом яких у самок є, головним чином, ретикулярний шар кори 

наднирників. 

Найбільша ж відповідність з динамікою КАК констатована для рівня в сирватці 

трийодтироніну, який залишається незмінним за квазінульового і значно знижується - за 

проатерогенного ефектів Нафтусі. Це підтверджується кореляційним аналізом (рис. 3). 

 

 

Окрім Т3, значущі інверсні зв'язки КАК виявлено з мінералокортикоїдною активністю (r=         

-0,42), гуморальним каналом (r=-0,35), кортикостероном (r=-0,33), вагальним тонусом (r=-0,31) та 

фасцикулярним (r=-0,28) і ретикулярним (r=-0,26) шарами адреналової кори, які можна розглядати 

в якості антиатерогенних факторів. Натомість з екскрецією 17-КС кореляція пряма (r=0,29). З 

врахуванням також слабкої кореляції з симпатичним тонусом (r=0,22) канонікальний зв'язок КАК з 

нейро-ендокринною констелляцією виявляється дуже сильним (рис.4):  

R=0,929; R2=0,863; χ2
(9)=44,8; р<10-5; Λ Рrime=0,14.    

 

Рис. 3. Залежність коефіцієнту атерогенності від трийодтиронінемії
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Рис. 4. Канонікальний зв'язок між коефіцієнтом атерогенності (вісь Y) та нейро-ендокринними 

показниками (вісь Х) 

        ВИСНОВКИ 

 

Курсове напоювання щурів-самок біоактивною водою Нафтуся в 59% випадків істотно не 

впливає на атерогенність плазми, тоді як у 41% значуще її підвищує. Виявлено ряд параметрів 

метаболізму і нейро-ендокринної регуляції, котрі у тій чи іншій мірі прямо чи інверсно корелюють 

з холестериновим коефіцієнтом атерогенності. Найбільш істотно проатерогенний ефект Нафтусі 

зумовлений її тиростатичним і антиоксидантним ефектами. 
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INFLUENCE OF BIOACTIVE WATER NAFTUSSYA ON PLASMA ATHEROGENITY 

AND ITS METABOLIC AND NEURO-ENDOCRINE ACCOMPANIMENT IN RATS 

 

Course drinking of female rats by bioactive water Naftussya in 59% of cases essentially does not 

influence on plasma atherogenity, whereas in 41% significantly it raises. A line  parameters of metabolic 

and neuro-endocrine regulation is revealed, is to some extent direct or invers correlating with cholesterol 

index of atherogenity. Most essentially proatherogenic effect  of  Naftussya is caused by her thyreostatic  

and antioxydative  effects. 
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КЛІНІЧНА БАЛЬНЕОЛОГІЯ 

 

УДК 612.017.1:616.166.616-001.26-02 

 

І.Л. ПОПОВИЧ 

 

ВПЛИВ БАЛЬНЕОТЕРАПІЇ НА КУРОРТІ ТРУСКАВЕЦЬ НА ПРИСТОСУВАЛЬНО-

ЗАХИСНІ СИСТЕМИ ОСІБ З ДИЗАДАПТОЗОМ ТА ІМУНОДИСФУНКЦІЄЮ  

 

Стандартный бальнеотерапевтический комплекс курорта Трускавец, 

основу которого составляет питье биоактивной воды Нафтуся (вместе с 

аппликациями озокерита и минеральными ваннами) благоприятно влияет на 

26 из 42 зарегистрированных показателей приспособительно-защитных и 

кардио-респираторных систем детей с дизадаптозом и иммунодисфункцией, 

неэффективен относительно 11 из них и незначительно ухудшает - лишь 5. 

Дополнительно примененные фитоадаптогены оказывают как 

синергическое (чаще), так и антагонистическое (реже) влияния на 

адаптогенные эффекты стандартного бальнеотерапевтического 

комплекса.  

* * * 

ВСТУП 

 

В руслі адаптогенної концепції механізму дії біоактивної води Нафтуся [12,16] в 

експериментах на щурах нами продемонстровано її здатність модифікувати стан нейроендокринно-

імунного комплексу та метаболізму, що характеризує Нафтусю як адаптоген [3,11,13-15,17-19]. 

Звідси витікає припущення, що сумісне застосування Нафтусі разом з адаптогенами рослинного 

походження може призвести до потенціювання їх ефектів на пристосувально-захисні системи 

організму. Дане дослідження присвячене перевірці цього припущення в умовах клініко-

фізіологічного спостереження. Актуальність проблеми зумовлена наявністю, з одного боку, 

значного контингенту з дизадаптозом та імунодисфункцією, а з іншого - недостатньо високою 

ефективністю їх реабілітації на курорті Трускавець [1,7,20-27].  

  

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

 

Об’єктом клініко-фізіологічного спостереження був контингент осіб з дисфункцією 

нейроендокринно-імунного комплексу, спричиненою патогенними чинниками аварії на ЧАЕС - 

хронічним психо-емоційним стресом та радіонуклідами.  Контингент склали 47 дітей обох статей 

віком 10-13 років, котрі прибули на курорт Трускавець із теренів, забруднених радіонуклідами 

(щільність 137Cs 37-93 кБк/м2), а також 30 здорових дітей аналогічного віку (контрольна група), 

жителів м. Трускавця. За даними γ-спектрометрії, проведеної за допомогою “Лічильника 

випромінювання людини” типу “Скринер-3М”, активність інкорпорованого  137Cs складала 1,5-35 

Бк/кг.  

Вегетативний статус оцінювали методом варіаційної кардіоінтервалометрії за Баевским Р.М. 

[2], користуючись установкою "Кардіо" (Київ). Разом з тим, на основі показників  частоти серцевих 

скорочень (ЧСС) сидячи і стоячи розраховували індекс  Тесленко [5]. В цьому ж руслі проведено 

східцевий тест Душаніна [6] в нашій модифікації [1] з обчисленням індексу фізичної 

працездатності, коректурний тест Анфімова - для оцінки розумової працездатності, а також 

класичні тести Штанге і Генча на затримку дихання на вдиху і видиху відповідно. Визначали 

також рівень гемоглобіну. 

З-поміж параметрів гормонального статусу визначали вміст в плазмі  тотального тироксину, 

трийодтироніну, кортизолу і альдостерону [8]. Застосовано метод твердофазного 

імуноферментного аналізу з використанням відповідних наборів реагентів ЗАТ "Алкор Био" (СПб., 

РФ) та аналізатора "Tecаn" (Oesterreich). 

Стан кіллерної ланки імунітету оцінено за вмістом CD3+CD8+-лімфоцитів (Т-кіллерів), CD16-

лімфоцитів (натуральних кіллерів) (методом непрямої імунофлюоресцентної реакції зв’язування 

моноклональних антитіл фірми ІКХ “Сорбент” з візуалізацією під люмінесцентним мікроскопом 

[9]), природною кіллерною активністю (ПКА) та антитілазалежною клітинною цитотоксичністю 
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(АЗЦ) (методом Гордиенко С.М. [4]). Т-клітинна ланка оцінена за вмістом в крові популяції 

лімфоцитів, що спонтанно утворюють розетки із еритроцитами барана (Jondal М. et al. [31]), їх 

високоактивної субпопуляції - Еа-РУЛ (тест "активного" розеткоутворення за Wybran J. et 

Fudenberg H. [36]), теофілінрезистентної (ЕТФР) і теофілінчутливої (ЕТФЧ) субпопуляцій (тест 

чутливості розеткоутворення до теофіліну за Limatibul S. et al. [34]), CD3+CD4+-лімфоцитів 

(гелперів/індукторів), реакцією бласттрансформації лімфоцитів (РБТЛ) з фітогемаґлютиніном 

(ФГА) за Самойловой Н.А. [10]. В-клітинну ланку імунітету характеризували такі параметри: 

відносний вміст популяції CD19+-лімфоцитів та сироваткова концентрація імуноґлобулінів G, A, M 

(метод радіальної імунодифузії за Mancini G. et al. [35]) і циркулювальних імунних комплексів 

(метод преципітації з поліетиленгліколем [9,10]). 

Про стан фагоцитарної ланки імунітету судили за активністю фагоцитозу (фагоцитарним 

індексом, ФІ), його інтенсивністю (мікробним числом) і завершеністю (індексом кіллінгу) стосовно 

Staph. aureus, з обчисленням бактерицидної здатності нейтрофілів. Активність лізоциму сироватки 

(основним джерелом якого є нейтрофіли) оцінювали в тесті бактеріолізу Micr. lysodeikticus. З 

метою оцінки локального імунітету визначали активність лізоциму у змішаній слині. Використано 

уніфіковані методики [9,10,29]. 

Повторні дослідження проводили через два тижні після стандартної бальнеотерапії: щоденне 

пиття біоактивної води Нафтуся (3 мл/кг тричі денно, за 1 год до їжі); мінеральні купелі 

(концентрація Cl-SO4-Na-Mg солі 20-30 г/л, to - 36-37о С, тривалість 8-10 хв) через день, 6 процедур; 

аплікації озокериту на поперекову ділянку (45оС, експозиція  30 хв, через день, 6 процедур); дієта 

№5, ЛФК (РР - ІІ-ІІІ).  

Було сформовано дві рівноцінні за початковим станом групи, перша з яких (29 осіб) 

отримувала стандартний бальнеотерапевтичний комплекс (СБТК), а друга - СБТК, доповнений 

фітоадаптогенами: жень-шенем (по 1 мл настійки 1:10 на 70о-му етиловому спирті) - для 8 осіб та 

фітокомпозицією “Бальзам Кримський" (по 5 мл) - для 10 осіб. 

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

канонікального), варіаційного і дискримінантного аналізів [32,33] за програмою Statistica та 

алгоритмом наших попередніх досліджень. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

На першому етапі, дотримуючись нашого алгоритму обробки даних експериментів, 

проаналізовано факторну структуру інформаційного поля 48 показників пристосувально-захисних 

систем, а також кардіо-респіраторної системи та фізичної і розумової працездатності. 

Констатовано (рис. 1), що 70,3% дисперсії (за критичного рівня 2/3) поглинається 9 головними 

компонентами (ГК).    

 Рис. 1. Власні числа головних компонент 

Перша ГК (табл. 1) пояснює, за визначенням, максимальну долю мінливості (15,7%) і 

однозначно інтерпретується як стан головних адаптивних систем: пітуїтарно-тироїдної, пітуїтарно-

кортикоадреналової і вегетативної нервової. Знаменно, що чільне місце в ієрархії змінних посідає 
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трийодтиронін, адже загальновизнано, що саме пітуїтарно-тироїдна система виявилася найбільш 

враженою радіонуклідами, передовсім йоду. Змінні, об'єднані в даній ГК, за визначенням, тісно 

пов'язані між собою. Про це свідчать коефіцієнти кореляції Т3  з Т4 (r=0,97), кортизолом (r=-0,93), 

симпатичним (r=0,92) і вагальним (r=-0,89) тонусами, індексом напруження Баєвського (r=0,89), 

вегетативною реактивністю (r=-0,79) і гуморальним каналом регуляції (r=-0,54); для Т4 відповідні 

коефіцієнти складають: -0,90; 0,83; -0,89; 0,86; -0,73 і  -0,68.  

 

Таблиця 1. Факторні навантаження (Equamax normalized). Кластери навантажень, котрі 

детермінують косокутні фактори для ієрархічного аналізу параметрів  

 
Змінна Код ГК1 ГК2 ГК3 ГК4 ГК5 ГК6 ГК7 ГК8 ГК9 

Трийодтиронін Т3 0,98         

Кортизол Cor 0,97         

Тироксин Т4 0,96         

Вагальний тонус ΔХ 0,93         

Індекс напруження Баєвського IS 0,92         

Симпатичний тонус AMo 0,92         

Вегетативна реактивність VR 0,81         

Гуморальний канал регуляції  Мо 0,60        -0.24 

Індекс степ-тесту Душаніна IST 0,28    0,27 0,21  0,23 -0,25 

Активні Т-лімфоцити Еа-РУЛ  0,96        

Реакція бласттрансформації лімфоцитів RBTL  0,96        

Теофілінрезистентні Т-лімфоцити ЕТФР-РУЛ  0,94        

CD4-лімфоцити CD4  0,90     -0,31   

Ентропія імуноцитограми hI  0,71     0,37   

CD16-лімфоцити CD16  0,47  -0,37   0,45  0,25 

Альдостерон Ald   0,90       

Фагоцитарний індекс нейтрофілів FI   0,89       

Бактерицидна здатність нейтрофілів BCCN   0,84 -0,26      

Індекс кіллінгу нейтрофілів IK   0,78     0,24  

Фагоцитарне число нейтрофілів FN   0,70  0,25   -0,35  

Лізоцим слини Lyz s   0,44     -0,32  

Сегментоядерні нейтрофіли СЯН    0,96      

Ентропія лейкоцитограми hL    0,84  0,25    

Лімфоцити загальні Л    0,77 0,22 -0,29   -0,24 

Еозинофіли E    0,46  0,30    

Моноцити M 0,22   0,44   0,22 -0,43  

Лейкоцити Leu     0,71     

Антитілазалежна цитотоксичність ABC  -0,49   0,61     

Природна кіллерна активність NKA  -0,54 -0,21  0,60  -0,27   

Кількість знаків в коректурному тесті КЗ   0,23  0,53     

Гемоглобін Hb     0,34  0,22  -0,24 

Імуноглобуліни G IgG  0,23    0,91    

Лізоцим плазми Lyz p  0,26    0,90    

Циркулюючі імунні комплекси CIC  0,27    0,52    

Паличкоядерні нейтрофіли ПЯН 0,23   0,27 -0,26 0,34  0,21 0,31 

CD8-лімфоцити CD8       0,93   

Теофілінчутливі Т-лімфоцити ЕТФЧ-РУЛ  -0,24     0,90   

Імуноглобуліни М IgM        0,79  

CD19-лімфоцити CD19  0,22   0,27   0,72  

Імуноглобуліни А IgA        0,31  

Гемоглобін, % ССВН Hb %         0,63 

Затримка дихання на вдиху Ins     0,25 0,23  0,26 0,58 

Кількість помилок в коректурному тесті КП     0,24    0,47 

Затримка дихання на видиху Ex 0,35        0,46 

Індекс тесту "сидячи-стоячи" Тесленко IT -0,27        0,43 

Власне число λ 7,06 6,62 3,50 3,11 2,97 2,49 2,13 1,99 1,73 

Доля поглиненої дисперсії % total. 15,7 14,7 7,8 6,9 6,6 5,5 4,7 4,4 3,8 

Канонікальна кореляція r*= λ/(λ+1) 0,88 0,87 0,78 0,76 0,75 0,71 0,68 0,67 0,63 

 

Кортизолемія, своєю чергою, корелює з симпатичнмим тонусом (r=-0,95), індексом 

напруження (r=-0,89), вагальним тонусом (r=0,86), вегетативною реактивністю (r=0,80) і 

гуморальним каналом (r=0,48). Індекс напруження корелює реципрокно з симпатичним (r=-0,86) і 

вагальним (r=-0,85) тонусами, а також із вегетативною реактивністю (r=-0,74) і гуморальним 

каналом (r=-0,52). Симпатичний тонус, природно, інверсно корелює з вагальним (r=-0,78), а також  

з вегетативною реактивністю (r=-0,75) і гуморальним каналом (r=-0,41), а для вагального тонусу 

відповідні коефіцієнти складають 0,76 і 0,60. 
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Локалізація в  складі даної ГК індексу степ-тесту Душаніна як критерію фізичної (м'язевої) 

працездатності теж виявляється закономірною. При цьому, попри вельми слабкі, погранично 

значущі (критична |r|≥0,205) та незначущі зв'язки даного показника з окремими показниками 

нейро-гормональної регуляції (|r|=0,15÷0,25), його канонікальна кореляція з констелляцією цих 

показників виявляється вже помірною (R=0,36) (рис. 2).  

Рис. 2. Канонікальна залежність індексу степ-тесту (вісь Y) від показників нейро-гормональної 

регуляції (вісь Х) 

 

Забігаючи наперед, відзначимо, що аналогічні слабкі факторні навантаження індекс степ-тесту 

здійснює на п'яту, шосту, восьму і дев'яту ГК, що є наслідком його слабких кореляційних зв'язків з 

учасниками цих ГК: лейкоцитозом (r=-0,16) і гемоглобіном (r=0,22); IgG (r=0,19) і лізоцимом 

плазми (r=0,18); CD19-лімфоцитами  (r=0,26) і IgM (r=-0,18); індексом ортостатичного тесту 

Тесленко (r=0,25).  

Друга ГК, поглинаючи 14,7% дисперсії, об'єднує два параметри функціональної активності 

популяції Т-лімфоцитів, відносний вміст субпопуляцій теофілінрезистентних і таких, що 

експресують CD4-рецептори, Т-лімфоцитів - гелперів/індукторів, а також ентропію 

імуноцитограми і рівень натуральних кіллерів. Така констелляція теж цілком закономірна, що 

засвідчують дуже сильні і сильні взаємозв'язки змінних даної ГК: РБТЛ з вмістом "активних" 

(r=0,95), теофілінрезистентних (r=0,89) і CD4- (r=0,88) лімфоцитів; "активних" лімфоцитів - з 

теофілінрезистентними (r=0,90) і CD4- (r=0,87); теофілінрезистентних - з CD4- (r=0,95) 

лімфоцитами, а також помірні зв'язки рівнів  CD16-лімфоцитів з рівнями  "активних" (r=0,49), 

теофілінрезистентних (r=0,41) і CD4- (r=0,33) лімфоцитів та РБТЛ (r=0,46). Натуральні кіллери 

водночас дають аналогічне факторне навантаження і на сьому ГК, очолювану Т-кіллерами, з якими 

помірно пов'язані (r=0,41), та дещо слабше - на четверту ГК, реципрокно корелюючи з загальними 

лімфоцитами (r=-0,43) і СЯН (r=0,41).  

Третю ГК (7,8% мінливості) очолює альдостеронемія, з якою асоціюються параметри 

фагоцитозу нейтрофілів крові, а також активність лізоциму слини, джелелом котрого, як відомо, є 

нейтрофіли та моноцити крові. Виявляється, що рівень альдостерону плазми закономірно 

пов'язаний з фагоцитарним індексом (r=0,88), індексом кіллінгу (r=0,81), фагоцитарним числом 

(r=0,54) нейтрофілів, їх бактерицидною здатністю (r=0,64), а також з активністю лізоциму слини 

(r=0,33). Параметри фагоцитозу взаємопов'язані (r=0,76÷0,27), а активність лізоциму, своєю 

чергою, корелює з фагоцитарним числом (r=0,38), індексом кіллінгу (r=0,28) і бактерицидною 

здатністю (r=0,27) нейтрофілів. 

Четверта ГК пояснює 6,9% дисперсії і однозначно інтерпретується як лейкоцитограма, 

мажорні елементи якої - СЯН і лімфоцити - тісно інверсно взаємопов'язані (r=-0,90).  

П'яту ГК, яка поглинає 6,6% дисперсії, очолює вміст в крові загальних лейкоцитів, з яким 

пов'язані природна кіллерна активність (r=0,41) і антитілазалежна цитотоксичність (r=0,42). 
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Неочікувано тут виявлено один із параметрів  коректурного тесту Анфімова - кількість пройдених 

знаків, який корелює з лейкоцитозом (r=-0,30). Слід відзначити зв'язки цього показника з низкою 

імунних показників: фагоцитарним числом (r=0,36), лізоцимом слини (r=0,25) і плазми (r=0,22), Ig 

G (r=0,22), ЦІК (r=0,21), а також з часом затримки дихання на вдиху (r=0,26). 

Тут же відзначимо, що інший параметр коректурного тесту - кількість допущених помилок, 

який входить до складу дев'ятої ГК, інверсно корелює з очолюючим цю ГК нормованим рівнем 

гемоглобіну (r=-0,32), а також з лімфоцитозом (r=-0,31), індексом кіллінгу нейтрофілів (r=-0,24), 

природною кіллерною активністю (r=-0,20) і альдостеронемією (r=-0,20). Так що канонікальний 

зв'язок обох параметрів коректурної проби (до слова, взаємно незалежних: r=0,11), які 

характеризують розумову працездатність, з констелляцією перелічених показників виявляється 

вельми значним: R=0,62 (рис. 3).   

Рис. 3. Канонікальна залежність показників коректурної проби (вісь Y) від гормональних та 

імунних  показників (вісь Х) 

Можна припустити, що в його основі лежать нейротропні ефекти цитокінів, продукованих 

лімфоцитами і нейтрофілами. 

Шоста ГК (5,5% дисперсії) включає тісно пов'язані між собою (r=0,90) опсоніни - Ig G та 

лізоцим, а також циркулюючі імунні комплекси, рівень яких пов'язаний з рівнем Ig G (r=0,46). Тут 

же локалізовані ПЯН, рівень яких слабо корелює з  Ig G (r=0,19) і лізоцимом (r=0,18). До слова, 

ПЯН дають аналогічне помірне факторне навантаження на дев'яту ГК та слабкі - ще на чотири ГК. 

Сьома ГК пояснює 4,7% мінливості, об'єднуючи Т-лімфоцити, які експресують CD8-

рецептори, і теофілінчутливі, котрим притаманні властивості кіллерів і супресорів. На цю ж ГК 

дають суттєве факторне навантаження, як вже відзначалось, натуральні кіллери, а також CD4-

лімфоцити, але з протилежним знаком.  

Восьма ГК (4,4% мінливості) містить три показники В-ланки імунітету: CD19-лімфоцити і 

зв'язані з ними Ig M (r=-0,55) та Ig A (r=-0,22), які, своєю чергою, зв'язані між собою (r=0,28). 

Факторне навантаження на цю ГК з боку моноцитів, аналогічне, але реципрокне з таким на 

четверту ГК, засвідчує їх зв'язок з рівнем В-лімфоцитів (r=-0,25).  

Нарешті, дев'ята ГК, яка поглинає ще 3,8% дисперсії, містить, окрім вже  згаданого параметра 

коректурного тесту, нормований рівень гемоглобіну, взаємозв'язані (r=0,44) параметри тесту на 

затримку дихання на вдиху і видиху, а також ортостатичного тесту Тесленко, слабо пов'язаного з 

рівнем гемоглобіну (r=0,22), тобто може бути інтерпретована як кардіо-респіраторна. 

Отже, 70% інформації про стан пристосувально-захисних систем та фізичної і розумової 

працездатності обстеженого контингенту структурується у дев'яти головних компонентах, кожна з 

яких містить показники, пов'язані між собою і водночас незалежні від показників інших головних 

компонент. 

На другому етапі факторного аналізу виявлено два загальні фактори. Перший з них містить (в 

порядку зменшення факторних навантажень): CD4-лімфоцити  (r=0,63), ЕТФР-РУЛ (r=0,62), ЕА-РУЛ 
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(r=0,60), РБТЛ (r=0,58), ПКА (r=0,52), АЗЦ (r=0,50), CD16-лімфоцити  (r=0,41), лізоцим плазми 

(r=0,39), Ig G  (r=0,37), ЕТФЧ-РУЛ (r=-0,34), ентропію імуноцитограми (r=-0,33) і альдостерон 

(r=0,29). Другий загальний фактор формують: CD8-лімфоцити  (r=0,38),  ЕТФЧ-РУЛ, але інверсно 

(r=0,34), тест  на затримку дихання  Штанге (r=0,33), лейкоцитоз  (r=-0,32), індекс Баєвського 

(r=0,29), симпатичний тонус (r=0,28), Т4 (r=0,28), Т3 (r=0,28), кортизол (r=-0,28) і нормований 

рівень гемоглобіну (r=-0,26). 

Продовживши канонікальний аналіз, ми констатували наявність значної (R=0,64) залежності 

лейкоцитограми від констелляції показників нейро-гормональної регуляції (рис. 4), чим вкотре 

підтвердили концепцію про лейкоцитограму як дзеркало стану адаптивних систем. 

Рис. 4. Канонікальна залежність елементів лейкоцитограми (вісь Y) від показників нейро-

гормональної регуляції (вісь Х) 

Ще тіснішою (R=0,90) виявилась канонікальна кореляція між нейро-гормональними і 

імунними показниками (рис. 5), що узгоджується з концепцією єдиного нейроендокринно-

імунного комплексу. 

Рис. 5. Канонікальні зв'язки між  нейро-гормональними (вісь Y) та імунними  (вісь Х) 

показниками 
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 Прелімінарний порівняльний аналіз ефектів на стан пристосувально-захисних систем 

стандартного бальнеотерапевтичного комплексу (СБТК) і доповненого фітоадаптогенами - жень-

шенем чи "Бальзамом Кримський" - не виявив значущих розбіжностей між кінцевими показниками 

обидвох підгруп, тому вони були об'єднані в одну групу (основну). 

Передовсім, розглянемо ефекти на інформаційні складові: синхронізацію, гармонію і 

ентропію. 

Виявлено, що при поступленні кореляційна матриця спостережуваного контингенту 

характеризувалася (рис. 6) високими частостями слабких і дуже слабких зв'язків та низькими - 

помірних і значних зв'язків, так що середній модуль коефіцієнтів кореляції (|r|m), обчислений для 

1176 пар, склав в контрольній групі 0,203±0,028, а в основній - 0,206±0,028, що свідчить за 

десинхронізацію (підвищене напруження взаємодії) параметрів систем.  

 

СБТК спричиняв зниження частості дуже слабких зв'язків від 34,4±1,4% до 27,8±1,3%, а 

слабких - від 48,5±1,5% до 40,8±1,4%, що супроводжувалося підвищенням частості помірних (від 

11,5±0,9% до 20,5±1,0%) і значних (від 2,0±0,4% до 5,1±0,7%) зв'язків, так що |r|m як міра 

Рис. 7. Ефекти стандартного бальнеотерапевтичного комплексу (С) і 

доповненого фітоадаптогенами (СА) на параметри синхронізації і 

гармонії
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синхронізації  зростав до 0,258±0,027 (рис. 7). Додаткове вживання фітоадаптогенів поліпшувало 

ресинхронізувальний ефект, але не суттєво  (|r|m = 0,262±0,027). 

Коефіцієнт автокореляції ρ, розрахований на основі матриці факторних навантажень 48 

показників, який відображує зв'язки між ними в складі окремих ГК (ортогональність) і тим 

характеризує гармонію (структурованість, співрозмірність) цих показників, при поступленні склав 

0,76±0,03, а коефіцієнт взаємної кореляції rbetween, який відображує зв'язки між показниками різних 

ГК (неортогональність) і тим характеризує інформаційний шум, склав 0,11±0,02, так що різниця 

між коефіцієнтами як міра гармонії склала 0,65±0,03 (рис. 7). 

Під впливом СБТК індекс гармонії проявляв слабку тенденцію до зменшення - до 0,62±0,04, за 

рахунок ρ (0,73±0,04), але не rbetween (0,11±0,02), натомість фітоадаптогени сприяли несуттєвому 

зростанню індексу гармонії з 0,64±0,04 до 0,70±0,04, знову ж за рахунок підвищення ρ з 0,74±0,04 

до 0,80±0,03 за незмінного rbetween (0,10±0,02 напочатку і наприкінці лікування). 

Ентропія лейкоцитограми (рис. 8) при поступленні виявилась суттєво зниженою: 0,639±0,009 

проти 0,685±0,011 в нормі (p<0,01), а  внаслідок стандартної бальнеотерапії підвищувалася, але не 

суттєво - до 0,652±0,011, все ж значуще (p<0,05) відрізняючись від норми. Натомість в основній 

групі ентропія продовжувала знижуватись далі - з 0,620±0,016 до 0,600±0,011, так що різниця між 

кінцевими величинами склала 8% (p<0,01) за практично одинакових початкових величин (-3%).  

Ентропія імуноцитограмии (рис. 9.8), на противагу такій лейкоцитограми, виявилася 

підвищеною: 0,900±0,008 проти 0,840±0,009 в нормі (p<0,001), а під впливом СБТК знижувалась на 

8,5% (p<0,001) - до нижньої межі норми (0,823±0,008). У випадках доповнення СБТК 

фітоадаптогенами зниження ентропії доходило до верхньої межі норми - з  0,923±0,010 до 

0,859±0,009 (на 6,9%, p<0,02).  

Ми інтерпретуємо отримані дані як повне відновлення під впливом бальнеочинників 

зниженого структурного резерву імуноцитів крові, асоційоване з мобілізацією структурного 

резерву елементів лейкоцитограми. При цьому додаткове застосування фітоадаптогенів дещо 

зменшує міру цього відновлення внаслідок загального посилення накопичення структурного 

резерву лейкоцитів крові. 

Переходимо до аналізу порівняльних ефектів на конкретні показники пристосувально-

захисних систем. З'ясовано (табл. 2), що спостережуваний контингент характеризується 

півтораразовим підвищенням симпатичного тонусу за нормальних рівнів вагального тонусу і 

гуморального каналу, так що індекс напруження Баєвського (ІНБ) як інтегральний критерій 

вегетативного гомеостазу складає 96±18 в контрольній групі і 102±15 - в основній (межі норми 

27÷84).  

Рис. 8. Ефекти стандартного бальнеотерапевтичного комплексу (С) і доповненого 

фітоадаптогенами (СА) на ентропію лейкоцитограми (зліва) і імуноцитограми 

(справа)
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Таблиця 2. Порівняльні ефекти стандартного бальнеотерапевтичного комплексу (СБТК) і 

доповненого фітоадаптогенами на показники нейро-ендокринної регуляції 

 

Показник Пара-

метр 

Норма 

(n=30) 

СБТК (n=28) СБТК+адаптогени (n=19) 

Напочатку Наприкінці Напочатку Наприкінці 

Симпатичний 

тонус (АМо), % 

X±m 

ID±m 

d±m 

22,6±1,6 

1 

0 

34,7±2,2* 

1,53±0,10* 

+1,62±0,29* 

37,7±2,4* 

1,67±0,11* 

+2,02±0,32* 

34,4±2,2* 

1,43±0,13* 

+1,29±0,38* 

35,9±2,7* 

1,59±0,12* 

+1,78±0,36* 

Вагальний тонус 

(ΔХ), с 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,32±0,02 

1 

0 

0,32±0,02 

1,00±0,08 

0,00±0,19 

0,29±0,03 

0,90±0,08 

-0,26±0,20 

0,27±0,02* 

0,85±0,07* 

-0,36±0,16* 

0,27±0,03 

0,85±0,09 

-0,37±0,24 

Гуморальний 

канал вегетативної 

регуляції (Мо), с 

X±m 

ID±m 

d±m 

0,80±0,03 

1 

0 

0,87±0,03* 

1,09±0,04* 

+0,61±0,23* 

0,85±0,02* 

1,07±0,03* 

+0,44±0,19* 

0,76±0,02 

0,96±0,03 

-0,28±0,16 

0,81±0,03 

1,01±0,04 

+0,06±0,26 

Кортизол,  

мкг/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

165±8 

1 

0 

175±9 

1,06±0,05 

+0,24±0,21 

167±10 

1,01±0,06 

+0,05±0,23 

172±9 

1,04±0,05 

+0,17±0,20 

169±11 

1,03±0,07 

+0,10±0,27 

Альдостерон,  

нг/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

85±7 

1 

0 

101±2* 

1,18±0,03* 

+0,42±0,07* 

115±2*# 

1,35±0,03*# 

+0,80±0,07*# 

109±4* 

1,28±0,05* 

+0,64±0,12* 

130±3*# 

1,53±0,03*# 

+1,20±0,07*# 

Тироксин,  

нМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

135±5 

1 

0 

124±6 

0,92±0,05 

-0,40±0,24 

128±7 

0,95±0,05 

-0,26±0,25 

135±6 

1,00±0,05 

+0,01±0,22 

133±9 

0,98±0,06 

-0,09±0,32 

Трийодтиронін, 

нМ/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

2,58±0,11 

1 

0 

2,56±0,23 

0,99±0,09 

-0,04±0,37 

2,74±0,25 

1,06±0,10 

+0,26±0,41 

2,74±0,22 

1,06±0,08 

+0,26±0,35 

2,76±0,30 

1,07±0,12 

+0,30±0,49 

 

Примітка. Показники, вірогідно відмінні від нормальних, позначені *; вірогідні розбіжності 

між кінцевими і початковими показниками позначені #. 

 

Симпатотонія асоціюється  із гіперсимпатикотонічною вегетативною реактивністю, 

оціненою за співвідношенням ІНБ стоячи і лежачи: 5,23±0,23 і 5,04±0,50 при межах норми 0,7÷3,0. 

Середній рівень альдостерону плазми хоч значуще і перевищує середню норму, проте 

знаходиться біля верхньої межі допустимих відхилень (±0,5σ). Ще меншою мірою відхиляються 

від середніх норм рівні обидвох тироїдних гормонів. 

СБТК спричиняє дальше підвищення альдостеронемії на 14,5%, а доповнений 

фітоадаптогенами - на 19,5%. Менш відчутне дальше підвищення симпатичного тонусу - на 9% і 

11% відповідно.  

Рис. 9. Варіанти нейро-ендокринних ефектів стандартного бальнеотерапевтичного 

комплексу (С) і доповненого фітоадаптогенами (СА), а також адаптогенів (А) per se 
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Натомість вагальний тонус і кортизолемія під впливом СБТК проявляють тенденції до 

зниження на 10% і 5%, зовсім не змінюючись на тлі додаткового вживання фітоадаптогенів. 

Величина Мо як мірило гуморального каналу, не змінюючись в першій групі, зростає на 5% в 

другій, тоді як рівень трийодтироніну, навпаки, зростає на 7% в першій групі, не змінюючись в 

другій. Рівні тироксинемії практично не реагують на бальнеотерапію, все ж проявляючи слабкі 

протилежні тенденції (позитивну - в першій і негативну - в другій групі). 

Отже, можна констатувати три паттерни (варіанти) нейро-ендокринних ефектів СБТК і впливу 

на них фітоадаптогенів (рис. 9). 

Перший з них об'єднує стимулювальні ефекти на альдостеронемію і симпатичний тонус, які 

потенціюються фітоадаптогенами, про що свідчить збільшення сумарного приросту з 11,8±2,6% до 

15,4±4,1%. Звідси легко вирахувати, що стимулювальний ефект фітоадаптогенів per se складає 

3,2±1,3%. Слабкий стимулювальний тиротропний ефект СБТК (+5,2±1,8%) цілком нівелюється      

(-0,4±1,1%) за умов додаткового вживання фітоадаптогенів, що свідчить за їх слабкий гальмівний 

тиротропний ефект (-5,3±0,7%). Натомість нівелювання під впливом бальнеотерапії гальмівного     

(-5,5±2,4%) ефекту СБТК на вагальний тонус, кортизолемію і гуморальний канал вказує на 

стимулювальний (+7,4±2,1%) вплив фітоадаптогенів на цю констелляцію нейро-гормональних 

факторів. 

З метою якісної оцінки кількісних відхилень від норми показників імунітету використано 

розроблену нами раніше  шкалу, згідно з якою відхилення до ±0,53σ вважається допустимим, міра 

відхилення в межах 0,53÷1,29 оцінюється як дуже слабка (супресія або активація Іа ст.), 1,30÷1,77 - 

слабка (Іб ст.), 1,78÷2,15 - середня (ІІа ст.), 2,16÷2,52 - більша за середню (ІІб ст.), 2,53÷2,94 - 

значна (ІІІа ст.), а понад 2,94 - дуже значна (ІІІб ст.). 

Таблиця 3. Порівняльні ефекти стандартного бальнеотерапевтичного комплексу (СБТК) і 

доповненого фітоадаптогенами на показники Т- та кіллерної ланок імунітету 

 

Показник Пара-

метр 

Норма 

(n=30) 

СБТК (n=28) СБТК+адаптогени (n=19) 

Напочатку Наприкінці Напочатку Наприкінці 

Еа-РУЛ,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

24,2±0,7 

1 

0 

20,9±0,5* 

0,87±0,02* 

-0,89±0,14Ia 

22,2±0,6* 

0,92±0,02* 

-0,55±0,17Ia 

20,7±0,6* 

0,85±0,03* 

-0,95±0,17Ia 

25,0±0,9# 

1,03±0,04# 

+0,20±0,240 

РБТЛ на ФГА, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

52,3±1,0 

1 

0 

48,8±0,8* 

0,93±0,01* 

-0,60±0,14Ia 

49,8±1,0 

0,95±0,02* 

-0,43±0,180 

47,6±1,1* 

0,91±0,02* 

-0,79±0,19Ia 

53,9±1,6# 

1,03±0,03# 

+0,27±0,270 

ЕТФР-РУЛ, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

42,0±1,8 

1 

0 

34,0±1,6* 

0,81±0,04* 

-0,80±0,16Ia 

36,4±1,6* 

0,87±0,04* 

-0,56±0,16Ia 

33,1±1,5* 

0,79±0,03* 

-0,89±0,15Ia 

44,5±2,4# 

1,06±0,06# 

+0,25±0,240 

ЕТФЧ-РУЛ,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

19,3±1,1 

1 

0 

19,7±1,0 

1,02±0,05 

+0,07±0,190 

19,8±0,8 

1,03±0,04 

+0,09±0,150 

20,5±1,0 

1,06±0,05 

+0,22±0,19Ia 

17,4±1,1# 

0,90±0,06# 

-0,33±0,210 

CD3
+CD4

+- 

лімфоцити,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

33,6±0,9 

1 

0 

29,7±0,8* 

0,88±0,03* 

-0,77±0,16Ia 

30,8±0,9* 

0,92±0,03* 

-0,55±0,17Ia 

29,1±0,7* 

0,87±0,02* 

-0,89±0,15Ia 

35,2±1,3# 

1,05±0,04# 

+0,31±0,250 

CD3
+CD8

+- 

лімфоцити,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

24,7±0,8 

1 

0 

23,9±0,8 

0,97±0,03 

-0,18±0,180 

24,4±0,6 

0,99±0,02 

-0,08±0,140 

24,5±0,8 

0,99±0,03 

-0,05±0,19Ia 

23,6±0,8 

0,95±0,03 

-0,27±0,180 

CD16
+-  

лімфоцити,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

15,6±1,0 

1 

0 

14,1±1,1 

0,90±0,07 

-0,27±0,180 

15,6±0,9 

1,00±0,06 

0,00±0,160 

13,6±1,0 

0,87±0,07 

-0,34±0,200 

17,2±1,2# 

1,10±0,08# 

+0,27±0,220 

Природна кіллерна 

активність, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

24,2±1,5 

1 

0 

18,8±1,0* 

0,78±0,04* 

-0,68±0,13Ia 

20,8±0,8* 

0,86±0,03* 

-0,43±0,100 

19,6±1,2* 

0,81±0,05* 

-0,58±0,15Ia 

23,4±1,2# 

0,97±0,05# 

-0,10±0,150 

Антитілазалежна 

цитотоксичність, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

25,8±1,5 

1 

0 

22,1±1,2* 

0,86±0,05* 

-0,42±0,140 

22,6±1,3* 

0,87±0,05* 

-0,37±0,150 

21,8±1,6* 

0,85±0,06* 

-0,46±0,180 

28,7±2,4# 

1,11±0,09# 

+0,33±0,270 

Примітка: вказано ступінь відхилення від норми індексу d. 

 

З-поміж показників Т-ланки імунітету (табл. 3) найбільший дефіцит - на рівні середньої зони 

Іа ст. - виявлено стосовно відносного вмісту "активних", теофілінрезистентних і CD3
+CD4

+- 
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субпопуляцій Т-лімфоцитів, менш пригніченою констатована здатність Т-лімфоцитів 

трансформуватися у бласти під впливом мітогену фітогемаглютиніну, натомість вміст 

теофілінчутливої субпопуляції знаходився в межаж звуженої норми. Інтегральний стан Т-ланки (з 

врахуванням від'ємного "фізіологічного знаку" Т-супресорів) виражається індексом D5   -0,63±0,15 і 

-0,75±0,13 в першій та другій групах відповідно. 

СБТК спричиняє переміщення стану РБТЛ до нижньої зони норми, а трьох інших показників - 

майже до нижньопограничної межі, не впливаюч на вміст Т-супресорів, так що в цілому дефіцит 

зменшується до рівня -0,41±0,10. Доповнення СБТК фітоадаптогенами сприяє переміщенню 

величини D5 аж до верхньої зони норми (+0,27±0,02), тобто має місце реверсія параметрів, в тому 

числі реципрокна для Т-супресорів. 

З-поміж показників кіллерної ланки імунітету лише природна кіллерна активність була 

знижена до рівня Іа ст., тоді як інші знаходились в нижній чи середній зонах норми, що 

відображують величини D4 -0,39±0,11 і -0,36±0,11 в першій і другій групах відповідно. 

СБТК зменшує міру пригнічення природної кіллерної активності до нижньої зони норми, не 

поліпшуючи суттєво стану решти показників, так що індекс D4 зростає лише до -0,22±0,11. 

Натомість додаткове вживання адаптогенів сприяє нормалізації природної кіллерної активності та 

переміщенню стану антитілазалежної цитотоксичності і рівня натуральних кіллерів з нижніх зон 

норми у верхні. Разом з тим, нормальний рівень Т-кіллерів проявляє слабку тенденцію до 

зниження. В цілому ж стан кіллерної ланки досягає оптимального рівня (+0,06±0,14). 

Стосовно показників В-ланки імунітету (табл. 4) виявлено найбільш вираженим дефіцит Ig A, 

меншою мірою - Ig G, за нормального рівня циркулюючих імунних комплексів.   

Таблиця 4. Порівняльні ефекти стандартного бальнеотерапевтичного комплексу (СБТК) і 

доповненого фітоадаптогенами на показники В-ланки імунітету 

 

Показник Пара-

метр 

Норма 

(n=30) 

СБТК (n=28) СБТК+адаптогени (n=19) 

Напочатку Наприкінці Напочатку Наприкінці 

CD19
+ 

лімфоцити, 

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

27,6±0,6 

1 

0 

26,8±0,5 

0,97±0,02 

-0,28±0,190 

27,8±0,4 

1,01±0,02 

+0,06±0,150 

28,1±0,4 

1,02±0,02 

+0,18±0,160 

29,0±0,6 

1,05±0,02 

+0,52±0,210 

IgG,  

г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

11,8±1,2 

1 

0 

8,0±0,9* 

0,68±0,07* 

-0,60±0,14Ia 

11,1±1,3# 

0,94±0,11# 

-0,11±0,200 

7,9±1,0* 

0,67±0,08* 

-0,61±0,15Ia 

10,2±1,0 

0,86±0,08 

-0,25±0,150 

IgA,  

г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,90±0,18 

1 

0 

1,11±0,09* 

0,58±0,05* 

-0,78±0,09Ia 

1,05±0,09* 

0,55±0,05* 

-0,84±0,09Ia 

0,99±0,09* 

0,52±0,05* 

-0,89±0,09Ia 

1,18±0,12* 

0,62±0,06* 

-0,70±0,12Ia 

IgM,  

г/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

1,15±0,11 

1 

0 

0,98±0,06* 

0,85±0,06* 

-0,32±0,120 

1,10±0,08 

0,95±0,07 

-0,10±0,140 

0,87±0,07* 

0,71±0,07* 

-0,61±0,15Ia 

0,91±0,09* 

0,79±0,08* 

-0,45±0,180 

ЦІК,  

од 

X±m 

ID±m 

d±m 

44±4 

1 

0 

47±3 

1,07±0,08 

+0,15±0,160 

48±3 

1,09±0,08 

+0,19±0,160 

44±2 

0,99±0,05 

-0,02±0,100 

45±2 

1,03±0,04 

+0,06±0,090 

 

Звертає на себе увагу вельми замітна різниця початкових рівнів Ig M і В-лімфоцитів, проте 

внаслідок їх реципрокності інтегральні стани виявились практично одинаковими: індекс D5 в 

першій групі складає -0,37±0,16, а в другій -0,39±0,20, так що "стартові" умови були рівними. 

Цілком одинаковими виявилися і кінцеві величини D5: -0,16±0,18 і -0,16±0,21. Проте динаміка 

окремих показників в різних групах суттєво відрізнялась. Зокрема, за майже однакових зсувів 

рівнів Ig M і В-лімфоцитів під впливом СБТК вони досягали центрів зони норми, тоді як у 

підсумку бальнеофітотерапії рівень Ig M переміщувався до нижньої, а В-лімфоцитів - до верхньої 

зони норми. Одинаково знижені початкові рівні Ig G нормалізувалися, натомість знижені рівні Ig A 

суттєво не підвищувалися. Нормальні рівні ЦІК залишались стабільними. 

Фагоцитарна ланка імунітету (табл. 5) виявилася найбільш пригніченою, при цьому активність 

і, ще більшою мірою, інтенсивність фагоцитозу - до рівня Іб ст., а його завершеність і розрахована 

бактерицидна здатність нейтрофілів крові та продукований нейтрофілами і моноцитами лізоцим - 

до рівнів Іа ст. 
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Таблиця 5. Порівняльні ефекти стандартного бальнеотерапевтичного комплексу (СБТК) і 

доповненого фітоадаптогенами на показники фагоцитарної ланки імунітету 

 

Показник Пара-

метр 

Норма 

(n=30) 

СБТК (n=28) СБТК+адаптогени (n=19) 

Напочатку Наприкінці Напочатку Наприкінці 

Фагоцитарний 

індекс, % 

X±m 

ID±m 

d±m 

73,5±2,1 

1 

0 

58,8±1,2* 

0,80±0,02* 

-1,36±0,12Iб 

63,6±1,5*# 

0,87±0,02*# 

-0,92±0,14Ia 

61,1±2,7* 

0,83±0,04* 

-1,15±0,25Ia 

71,6±1,7# 

0,97±0,02# 

-0,18±0,160 

Мікробне число, 

мікробів/фагоцит 

X±m 

ID±m 

d±m 

7,0±0,3 

1 

0 

4,1±0,2* 

0,59±0,03* 

-1,52±0,10Iб 

6,3±0,3# 

0,90±0,05# 

-0,36±0,170 

3,7±0,2* 

0,53±0,03* 

-1,72±0,09Iб 

7,1±0,4# 

1,02±0,06# 

+0,06±0,210 

Індекс кіллінгу,  

% 

X±m 

ID±m 

d±m 

68,6±2,9 

1 

0 

53,6±1,9* 

0,78±0,03* 

-1,15±0,15Ia 

57,4±1,6* 

0,84±0,02* 

-0,86±0,12Ia 

54,7±2,2* 

0,80±0,03* 

-1,06±0,17Ia 

65,7±1,9# 

0,96±0,03# 

-0,22±0,150 

Бактерицидна здат-

ність нейтрофілів, 

109 мікробів/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

12,10±1,20 

1 

0 

4,21±0,39* 

0,35±0,03* 

-1,25±0,06Ia 

8,34±0,89*# 

0,69±0,07*# 

-0,60±0,14Ia 

4,82±0,57* 

0,40±0,05* 

-1,16±0,09Ia 

12,05±1,08# 

0,99±0,09# 

-0,01±0,170 

Лізоцим плазми, 

мг/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

10,9±0,9 

1 

0 

8,1±0,6* 

0,74±0,06* 

-0,58±0,13Ia 

9,9±0,9 

0,91±0,08 

-0,20±0,190 

7,6±0,7* 

0,70±0,06* 

-0,68±0,14Ia 

9,7±0,7# 

0,89±0,06# 

-0,25±0,140 

Лізоцим слини,  

мг/л 

X±m 

ID±m 

d±m 

181±6 

1 

0 

151±5* 

0,83±0,03* 

-0,98±0,16Ia 

168±6# 

0,93±0,03*# 

-0,41±0,200 

148±4* 

0,82±0,02* 

-1,08±0,12Ia 

169±4# 

0,93±0,02*# 

-0,39±0,150 

 

Попри міжгрупові розбіжності між окремими показниками інтегральні початкові стани 

виявилися ідентичними: індекси D6 склали -1,14±0,13 і -1,14±0,14 в першій і другій групах 

відповідно. Під впливом СБТК інтегральний стан фагоцитарної ланки практично досягав нижньої 

межі норми: -0,56±0,12, а додаткове вживання фітоадаптогенів сприяло майже цілковитій 

нормалізації: -0,16±0,07. Найбільш відчутно фітоадаптогени вплинули на нівелювання пригнічення 

інтенсивності фагоцитозу і БЦЗН, тоді як знижена активність лізоциму плазми і, особливо, слини 

зростала одинаково мінімально в обидвох групах. 

Викладене візуалізовано на рис. 10 і 11. Видно (рис. 10), що СБТК сприятливо впливає на 15 із 

20 зареєстрованих показників імунітету, мінімізуючи чи нівелюючи їх дефіцит або переміщуючи з 

нижньої зони норми у верхню, і не впливає суттєво на 4 нормальні та 1 знижений показник. 

Доповнення СБТК фітоадаптогенами збільшує, по-перше, кількість показників, підлеглих 

сприятливим ефектам, до 17, а по-друге, виразність цих ефектів. 

Рис. 10. Профілі імунних параметрів дітей напочатку (п) та наприкінці (к) 

застосування стандартного бальнеотерапевтичного комплексу (С) та доповненого 

фітоадаптогенами (СА)
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Рис. 11 демонструє, по-перше, трансформацію під впливом фітоадаптогенів мінімізуючих 

ефектів СБТК на пригнічені Т-, кіллерну і фагоцитарну ланки імунітету у нормалізуючі; по-друге, 

оптимізацію ножньопограничного стану В-ланки; по-третє, ареактивність до бальнеофіточинників 

початково нормальних імунних показників. 

  

Елементи лейкоцитограми (табл. 6), на відміну від елементів імунограми, виявились, по-

перше, менш відхиленими від норми, а по-друге, що пов'язане з першим, і менш чутливими до 

впливів бальнеофіточинників. 

Таблиця 6. Порівняльні ефекти стандартного бальнеотерапевтичного комплексу (СБТК) і 

доповненого фітоадаптогенами на показники лейкоцитограми 

 

Показник Пара-

метр 

Норма 

(n=30) 

СБТК (n=28) СБТК+адаптогени (n=19) 

Напочатку Наприкінці Напочатку Наприкінці 

Лейкоцити, Г/л X±m 5,9±0,2 5,6±0,2 5,7±0,1 6,0±0,3 6,0±0,2 

Еозинофіли, % X±m 3,5±0,2 3,2±0,5 3,3±0,4 3,5±0,7 2,7±0,4 

ПЯН,  % X±m 3,5±0,2 3,6±0,3 3,5±0,4 3,5±0,4 2,5±0,2*# 

СЯН, % X±m 51,8±2,0 53,8±1,4 52,7±1,1 54,7±2,5 57,2±1,7 

Лімфоцити, % X±m 35,7±1,0 35,6±1,3 36,0±0,8 35,3±2,2 34,8±1,6 

Моноцити, % X±m 5,5±0,2 3,8±0,3* 4,5±0,4* 2,9±0,4* 3,1±0,2* 

 

Дійсно, лише початкові рівні моноцитів були значуще нижчими від середньої норми і 

проявляли слабку тенденцію до підвищення. При цьому приріст під впливом СБТК склав 18%, а за 

умов бальнеофітотерапії - лише 7%, звідки виходить, що ефект фітоадаптогенів per se 

пригнічуючий (-10%). Розрахунки вказують на ще відчутніші самостійні ефекти фітоадаптогенів на 

рівні еозинофілів (-25%) і ПЯН (-26,5%), непідлеглі впливу СБТК. Натомість на рівень СЯН, теж 

непідлеглий дії СБТК, фітоадаптогени справляють слабкий стимулювальний вплив (+7%). Разом з 

тим, рівні лімфоцитів і лейкоцитів цілком ареактивні. 

Рутинні кардіо-респіраторні тести (табл. 7) вказують, що спостережуваний контингент 

характеризується незначним зниженням рівня гемоглобіну та індексу степ-тесту Душаніна за 

нормальної здатності до затримки дихання як на вдиху (тест Штанге), так і на видиху (тест Генча). 

Разом з тим, індекс ортостатичного тесту "сидячи-стоячи" Тесленко виявився суттєво зниженим. 

Рис. 11. Інтегральні стани окремих ланок та імунітету в цілому (ІС) та вплив на 

них стандартного бальнеотерапевтичного комплексу (С) і доповненого 

фітоадаптогенами (СА)
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 Таблиця 7. Порівняльні ефекти стандартного бальнеотерапевтичного комплексу (СБТК) і 

доповненого фітоадаптогенами на кардіо-респіраторні тести 

 

Показник Норма 

(n=30) 

СБТК (n=28) СБТК+адаптогени (n=19) 

Напочатку Наприкінці Напочатку Наприкінці 

Гемоглобін, г/л 130÷146 128,7±0,8 129,7±0,5 128,3±0,6 128,1±0,6 

Гемоглобін, % ССВН 100 95±1* 96±1* 96±1* 97±1* 

Тест Штанге, с 40,0±1,0 40,3±2,6 43,8±3,0 39,8±2,9 41,0±3,5 

Тест Генча, с 26,0±2,0 28,1±2,3 32,1±2,3* 30,0±2,9 33,8±3,0* 

Тест Душаніна, од. 0,68±0,03 0,61±0,02 0,57±0,02* 0,62±0,03 0,70±0,04 

Тест Тесленко, од. 7,0±0,2 3,5±0,4* 3,9±0,2* 3,5±0,3* 3,9±0,4* 

 

СБТК значуще не впливає на жоден з перелічених тестів, все ж можна відзначити тенденцію 

до поліпшення тесту Генча на 14%, Тесленко - на 11%, Штанге - на 9%, натомість степ-тест 

проявляє тенденцію до зниження на 7%. Додаткове застосування фітоадаптогенів не відбивається 

на динаміці тестів Генча (+13%) і Тесленко (+11%), нівелює приріст тесту Штанге (+3%), 

натомість реверсує динаміку степ-тесту, спричиняючи приріст 13%, що свідчить за відчутний 

(+21%) ефект фітоадаптогенів per se.  

Ще один тест - коректурний - під впливом СБТК суттєво поліпшувався. Зокрема, кількість 

знаків таблиці Анфімова, пройдених за 2 хв, зростала на 18% (з 250±11 до 295±12; p<0,01), при 

цьому кількість допущених помилок суттєво не зменшувалася (2,4±0,4 і 2,2±0,4 напочатку і 

наприкінці лікування). Доповнення СБТК фітоадаптогенами сприяло як збільшенню приросту 

швидкості до 24% (з 244±16 до 303±18 знаків/2 хв; p<0,02), так і зменшенню кількості помилок з 

2,4±0,5 до 1,3±0,2 (p<0,05). 

На наступному етапі аналізу сукупність зареєстрованих ефектів було згруповано у 4 паттерни 

на основі співвідношень ефектів СБТК і доповненого фітоадаптогенами (рис. 12)  

Перший паттерн склали 18 показників (13 імунних, симпатичний тонус, альдостеронемія, 

індекс Тесленко і показники коректурної проби), які під впливом СБТК поліпшувалися пересічно 

на 16,9±5,5%, а додаткове призначення фітоадаптогенів посилювало цей ефект до 35,5±8,6%, що 

свідчить за самостійний стимулювальний ефект фітоадаптогенів виразністю 15,5±3,8% і дає 

підставу номінувати паттерн як потенціація. Натомість 8 інших показників (5 імунних, 

трийодтиронін, затримка дихання на вдиху і видиху), підвищуючись за умов бальнеотерапії 

Рис. 12. Варіанти інтегральних ефектів стандартного бальнеотерапевтичного 

комплексу на пристосувально-захисні системи і впливу на них адаптогенів
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пересічно на 12,4±4,4%, за умов бальнеофітотерапії практично не відрізнялись від початкових 

(+0,7±6,6), що свідчить за самостійний гальмівний ефект (-10,9±3,3%) фітоадаптогенів, тобто має 

місце аттеннуація чи нівелювання ефектів СБТК. Ще 5 показників (вагальний тонус, Ig A, СЯН, 

теофілінчутливі Т-лімфоцити  та індекс степ-тесту) внаслідок СБТК незначно знижувались (на 

5,0±1,6%), а доповнення його фітоадаптогенами реверсувало гальмівний ефект у стимулювальний 

(+10,9±3,7%), що свідчить за ще відчутніший (+15,3±3,5%) ефект фітоадаптогенів per se, тому 

паттерн номіновано як плюс-реверсія. Нарешті, 11 показників (7 імунних, тироксин, кортизол, 

гуморальний канал і гемоглобін), віднесених до паттерну ареактивність, практично не реагували ні 

на СБТК, ні на доповнений фітоадаптогенами. 

Отже, фітоадаптогени чинять потенціювальний, аттенуаційний чи реверсувальний впливи на 

ефекти СБТК на різні показники  нейроендокринно-імунного комплексу та фізичної і розумової 

працездатності дітей з дизадаптозом та імунодисфункцією, не впливаючи на показники, ареактивні 

до дії СБТК. 

Іншими словами, фітоадаптогени (жень-шень і фітокомпозиція "Бальзам Кримський") і 

бальнеочинники курорту Трускавець (біоактивна вода Нафтуся, озокеритові аплікації і мінеральні 

купелі) є синергістами стосовно одних, антагоністами стосовно других і неефективними стосовно 

третіх констелляцій показників пристосувально-захисних систем, що узгоджується з даними наших 

експериментів на щурах, і свідчить за подібність, але не тотожність адаптогенних властивостей 

бальнео- і фіточинників.. 

На останньому етапі проведено дискримінантний аналіз кінцевих показників пристосувально-

захисних систем з метою виділити ті з них, за сукупністю яких ефекти СБТК і доповненого 

фітоадаптогенами суттєво відрізняються. Застосувавши метод forward stepwise, виявили 16 

дискримінуючих (розділяючих) змінних (табл. 8).  

Вся розділяюча інформація міститься в єдиному канонікальному корені, який значуще 

корелює лише з альдостеронемією (r=0,29) і ентропією лейкоцитограми (r=-0,24). Доля дисперсії, 

пояснювана розподілом на дві групи, складає 0,778 (r*=0,882; Wilks' Λ=0,222; χ2=55,7; p<10-5). 

Значення F-статистики, зв'язаної з Wilks' Λ: aprox. F(16,3)=6,58 (p<10-5). Квадрат віддалі Mahalanobis 

між групами як міра їх відмінностей складає 14,6 (F=6,56; p<10-5). 

Таблиця 8. Підсумки дискримінантного аналізу кінцевиз показників-змінних 

 

  Параметри Коефіц. канонік. кореня Класифік. ф-ї 

NΛ   Змінна Λ F p Біжучі Стандар-

тизовані 

Струк-

турні 

СБТК СБТК+

ФА 

1.  Альдостеронемія 0,97 13,4 <10-3 0,05 0,68 0,29 0,83 0,64 

2.  Гемоглобін абсолютний 0,68 10,5 =10-4 -0,39 -1,04 -0,15 13,5 15,0 

3.  Гемоглобін % ССВН 0,58 10,6 <10-4 0,49 1,24 0,12 22,1 20,3 

4.  Ентропія лейкоцитограми 0,49 10,9 <10-5 -18,9 -0,97 -0,24 218 288 

5.  Ig M 0,45 9,9 <10-5 -1,57 -0,55 -0,11 -35,3 -29,4 

6.  Вагальний тонус 0,42 9,5 <10-5 -4,61 -0,62 -0,03 -112 -95 

7.  Степ-тест Душаніна 0,38 9,0 <10-5 10,9 1,32 0,13 60,7 20,1 

8.  Тест Тесленко 0,34 9,2 <10-5 -0,66 -0,75 0,00 -4,89 -9,62 

9.  CD8
+-лімфоцити 0,32 8,7 <10-5 -0,26 -0,76 -0,06 -10,6 -9,62 

10.  IgG 0,30 8,2 <10-5 -0,13 -0,64 -0,04 -3,62 -3,15 

11.  CD16
+-лімфоцити 0,29 7,9 <10-5 0,32 1,51 0,07 15,3 14,1 

12.  Кількість пройдених знаків 0,27 7,8 <10-5 0,01 0,48 0,03 0,10 0,07 

13.  Антитілазалежна ЦТ 0,25 7,5 <10-5 -0,11 -0,92 0,18 0,31 0,73 

14.  Лейкоцитоз 0,24 7,2 <10-5 0,73 0,59 0,08 -16,7 -19,5 

15.  Лімфоцити загальні 0,23 6,8 <10-5 0,09 0,47 -0,06 3,29 2,95 

16.  Ентропія імуноцитограми 0,22 6,6 <10-5 9,08 0,33 -0,08 1226 1192 

 Константа    -5,32   -2597 -2575 

 Власне число    3,51     
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Індивідуальні величини канонікального кореня дітей, котрі отримували СБТК (рис 13), за 3 

винятками, від'ємні, натомість у всіх дітей, котрі отримували СБТК, доповнений 

фітоадаптогенами, вони додатні, так що середні величини канонікальних коренів діаметрально 

протилежні: -1,51±0,18 і +2,23±0,24. Коректність класифікації складає 95,7%, в тому числі першої 

групи - 96,4% (1 помилка на 28 дітей), а другої - 94,7% (1 помилка на 19 дітей). 

 

ВИСНОВОК 

 

Стандартний бальнеотерапевтичний комплекс, основу якого складає пиття біоактивної води 

Нафтуся (разом з аплікаціями озокериту і мінеральними купелями), сприятливо впливає на 26 із 42 

зареєстрованих показників пристосувально-захисних і кардіо-респіраторних систем дітей з 

дизадаптозом і імунодисфункцією, неефективний стосовно 11 з них і незначно погіршує - лише 5. 

Додатково застосовані фітоадаптогени чинять як синергічний (частіше), так і антагоністичний 

(рідше) впливи на адаптогенні ефекти стандартного бальнеотерапевтичного комплексу.  
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INFLUENCE OF BALNEOTHERAPY ON SPA TRUSKAVETS ON ADAPTIVE AND 

PROTECTIVE SYSTEMS OF THE PERSONS WITH DYSADAPTOSE AND 

IMMUNODYSFUNCTION  
 

Standard balneotherapeutic complex of spa Truskavets, which basis makes drinking of bioactive 

water naftussya (together with applications of ozokerite and mineral baths) favorably influences on 26 of 

42 registered parameters of adaptive and protective and cardio-respiratory systems of children with 

dysadaptose and immunodysfunction, is inefficient rather 11 of them and a little bit worsens - only 5. In 

addition applied phytoadaptogens render as sinergistic (more often), and antagonistic (less often) 

influences on adaptogenic effects of standard balneotherapeutic  complex.  
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Г.І. ВІСЬТАК 

 

ПОЛІВАРІАНТНІСТЬ ВЕГЕТОТОНІЧНИХ ЕФЕКТІВ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ 

НАФТУСЯ ТА ЇХ ГЕМОДИНАМІЧНИЙ СУПРОВІД 

 

В условиях питьевой монотерапии биоактивной водой Нафтуся 

выявлено три типа ее вегетотонических эффектов и охарактеризовано их 

гемодинамическое сопровождение.  

* * * 

 

ВСТУП 

 

Дослідженнями трускавецької наукової школи бальнеології [2,7] встановлено, що курс 

бальнеотерапії, основу якої складає пиття біоактивної води Нафтуся (БАВН), чинить не тільки 

різновиражені, а й різноскеровані ефекти на функціональні параметри ендокринної, серцево-

судинної, травної, сечовидільної і імунної систем різних категорій пацієнтів. Позаяк  важливу роль 

в регуляції функцій і трофіки органів і тканин цих систем відіграє вегетативна нервова система, 

логічно припустити, що саме вона виступає посередником між Нафтусею та переліченими 

системами. На користь цього припущення свідчить поліваріантність ефектів БАВН на вегетативну 

регуляцію, виявлена як в експерименті на щурах [5,8], так і в клініко-фізіологічних 

спостереженнях [2]. Проте останні проведені за умов застосовування бальнеотерапевтичного 

комплексу, який включає, окрім пиття Нафтусі, аплікації озокериту, мінеральні купелі, 

фізіотерапію тощо. Тому ми поставили перед собою мету вивчити зв'язки між вегетативними 

ефектами курсового пиття води Нафтуся та супутніми змінами функціонально-морфологічних 

показників серцево-судинної, ендокринної та імунної систем, а також з'ясувати можливість 

прогнозування типу вегетотропного ефекту. Дане повідомлення стосується лише першого 

завдання. Результати докладені раніше [3].   

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Під нашим спостереженням знаходились 122 жінки репродуктивного віку, котрі прибували на 

курорт Трускавець на 3-4-й день оваріально-менструального циклу з метою амбулаторної 

бальнеотерапії хронічного безкам'яного холециститу в фазі ремісії. У всіх жінок методом 

ультрасоноскопії діагностовано гіперплазію щитовидної залози, що стало підставою для 

призначення монотерапії водою Нафтуся, позаяк аплікації озокериту за даних умов не 

рекомендуються. Отже, ми отримали можливість оцінити самостійну дію води Нафтуся, а не 

бальнеотерапевтичного комплексу, чого були позбавлені попередні дослідники.  

Вегетативний гомеостаз оцінено методом варіаційної кардіоінтервалометрії за Баєвським Р.М. 

[1]. Про стан гемодинаміки судили за індексами Кердо та проби "сидячи-стоячи" Тесленко [4]. 

Після первинного обстеження жінки отримували курс пиття води Нафтуся (по 3 мл/кг за 30 хв 

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

щоб повторне обстеження провести знову у перші дні фолікулінової фази.  

Цифровий матеріал оброблено методом варіаційного аналізу з визначенням прямих різниць. 

 
РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Виявлено, що курс пиття БАВН, розпочатий в перші дні оваріально-менструального циклу і 

тривалістю, рівною останньому, спричиняє різноманітні вегетотонічні ефекти (табл. 1, рис. 1).  

Зокрема, у 25% жінок індекс напруження (ІН) Баєвського знижується, у 37% - практично не 

змінюється, а у  38% - підвищується. При цьому ваготонічний ефект характеризується  зниженням 

підвищеної АМо (корелята симпатичного тонусу) в поєднанні із підвищенням дещо зниженого 

вагального тонусу (оціненого за ΔХ) за відсутності суттєвих змін нормального гуморального 

каналу вегетативної регуляції (Мо). Натомість симпатотонічний ефект проявляється підвищенням 

дещо зниженої АМо і зниженням дещо підвищеного ΔХ, а також симпатотонічним зсувов 

нормальної Мо. Вегетативна реактивність (ВР) залишається без закономірних змін. У підсумку 
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бальнеотерапії початково відхилені параметри вегетативного гомеостазу переміщуються у середню 

зону норми як за ваготонічного, так і симпатотонічного ефектів. За квазінульового (нейтрального)  

вегетотонічного ефекту початково нормальні перелічені параметри регуляції суттєво не 

змінюються. Отже, вегетотонічні ефекти БАВН здійснюються за загальнобіологічним "законом 

початкового рівня", що є свідченням природного начала її діючих факторів.  

 

Таблиця 1. Порівняльна характеристика параметрів вегетативного гомеостазу та його 

динаміки у жінок з різними вегетотонічними ефектами бальнеотерапії 

 
  Вегетотонічний ефект бальнеотерапії (n)   

  

Пара-

метр 

Ваготонічний 

(31) 

Квазінульовий  

(45) 

Симпатотонічний 

(46) 

 

Середня 

норма 

 

Межі норми 

(min÷max) Показник П К Δ П К Δ П К Δ 

Індекс напруження 

Баєвського, од. 

X 

±m 

206 

17* 

87 

9 

-119 

16# 

92 

7 

92 

7 

0 

3 

83 

7 

159 

11* 

+76 

8# 

100 

7 

50÷200 

Симпатичний тонус 

(АМо), % 

X 

±m 

27,1 

1,1* 

17,4 

0,8* 

-9,7 

1,1# 

19,0 

0,8 

17,8 

0,7* 

-1,2 

0,6 

17,5 

0,8* 

22,8 

0,9* 

+5,3 

0,9# 

20,0 

0,5 

15÷25 

Вагальний тогус 

(ΔХ), мс 

X 

±m 

83 

3* 

143 

10* 

+61 

10# 

126 

5* 

126 

5* 

0 

5 

139 

8* 

96 

4* 

-40 

7# 

113 

3 

150÷75 

Гуморальний канал 

(Мо), с 

X 

±m 

0,87 

0,01 

0,86 

0,02 

-0,01 

0,02 

0,92 

0,02 

0,87 

0,02 

-0,05 

0,02 

0,90 

0,01 

0,83 

0,02* 

-0,07 

0,02# 

0,90 

0,01 

1,00÷0,80 

Вегетативна 

реактивність, од. 

X 

±m 

1,34 

0,21 

1,65 

0,15 

+0,31 

0,26 

1,29 

0,09 

1,29 

0,08 

-0,01 

0,10 

1,51 

0,09 

1,72 

0,16 

+0,20 

0,18 

 0,7÷3,0 

 

Примітка. * - параметри, істотно відмінні від нормальних; # - істотні прямі різниці (Δ) між 

кінцевими (К) та початковими (П) параметрами. 

 

Разом з тим, показники ортостатичного тесту Тесленко "сидячи-стоячи" змінюються 

односкеровано, але різною мірою (табл. 2, рис. 2). Зокрема, ЧСС сидячи за ваготонічного ефекту 

Рис. 1. Варіанти вегетотонічних ефектів курсового вживання БАВН
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зростає на 2,5±1,2 хв-, за нейтрального - на 3,5±0,7 хв-, за симпатотонічного - на 5,2±1,0 хв-, а ЧСС 

стоячи - відповідно на 4,9±1,6 хв-, на 6,6±1,1 хв-, на 7,2±1,5 хв-.  

Таблиця 2. Порівняльна характеристика параметрів гемодинаміки та їх динаміки у жінок з 

різними вегетотонічними ефектами бальнеотерапії 

 
  Вегетотонічний ефект бальнеотерапії (n)   

  

Пара-

метр 

Ваготонічний 

(31) 

Квазінульовий  

(45) 

Симпатотонічний 

(46) 

 

Середня 

норма 

 

Межі норми 

(min÷max) Показник П К Δ П К Δ П К Δ 

Систолічний АТ, 

мм Hg 

X 

±m 

111,6 

3,2* 

109,0 

3,7* 

-2,3 

1,4 

103,3 

1,6* 

102,9 

1,8* 

-0,4 

1,4 

113,7 

4,0 

112,8 

4,3 

-0,9 

1,6 

121 

0,7 

117÷125 

Діастолічний АТ, 

мм Hg 

X 

±m 

71,4 

2,4 

72,2 

2,6 

+1,0 

0,9 

67,2 

1,4* 

69,1 

1,3* 

+1,9 

0,9# 

72,8 

2,3 

74,0 

2,4 

+1,2 

1,0 

76 

0,5 

73÷79 

ЧСС сидячи,  

хв- 

X 

±m 

71,4 

1,3* 

73,8 

1,5* 

+2,5 

1,2# 

69,3 

1,1 

72,8 

1,2* 

+3,5 

1,7# 

73,0 

1,2* 

78,2 

1,4* 

+5,2 

1,0# 

67,0 

0,7 

60÷74 

ЧСС стоячи,  

хв- 

X 

±m 

84,0 

1,6* 

89,0 

1,9* 

+4,9 

1,6# 

79,5 

1,4* 

86,1 

1,5* 

+6,6 

1,1# 

87,0 

1,4* 

94,1 

1,7* 

+7,2 

1,5# 

75,5 

0,6 

69÷82 

ЧСС стоячи - 

ЧСС сидячи, хв- 

X 

±m 

+12,6 

1,0* 

+15,1 

0,8* 

+2,5 

0,8# 

+10,1 

0,9* 

+13,2 

0,7* 

+3,1 

0,5# 

+14,0 

1,0* 

+16,0 

0,6* 

+2,0 

0,8# 

+8,5 

0,3 

7÷10 

Індекс Тесленко,  

од 

X 

±m 

5,4 

0,3* 

4,4 

0,3* 

-1,0 

0,3# 

6,4 

0,3* 

5,1 

0,3* 

-1,3 

0,2# 

4,8 

0,3* 

3,5 

0,3* 

-1,3 

0,3# 

7,3 

0,2 

6,5÷8,0 

Індекс Кердо,  

од 

X 

±m 

+3,4 

4,0* 

+6,2 

4,3* 

+2,4 

2,0 

+4,5 

2,2* 

+6,5 

2,1* 

+2,0 

1,5 

+4,5 

3,5* 

+10,7 

4,0* 

+6,2 

2,3# 

-11 

1 

-18÷-5 

 

 

У підсумку пульсова різниця як критерій оптимальності вегетативної регуляції пульсу 

виявляється початково підвищеною, а наприкінці бальнеотерапії зростає ще більшою мірою: за 

ваготонічного ефекту на 2,5±0,8 хв-, за нейтрального - на 3,1±0,5 хв-, за симпатотонічного - на 

2,0±0,8 хв-. Індекс Тесленко, початково знижений, продовжує знижуватись в усіх випадках. 

Натомість індекс Кердо, початково підвищений, внаслідок бальнеотерапії ще більшою мірою 

Рис. 2. Гемодинамічний супровід вегетотонічних ефектів БАВН
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зростає, при цьому за симпатотонічного ефекту значуще, а за ваготонічного і нейтрального - лише 

у вигляді тенденцій. 

Отже, курсове вживання води Нафтуся за умов монотерапії жінок з гіперплазією щитовидної 

залози та хронічним безкам'яним холециститом спричиняє поліваріантні вегетотонічні ефекти, які 

супроводжуються несприятливими змінами ортостатичного тесту "сидячи-стоячи". В наступних 

повідомленнях будуть приведені дані про ендокринний та імунний супроводи вегетотонічних 

ефектів, а також їх предиктори. 
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УДК 612.017 

 

З.Д. СТРУК 

 

МУЛЬТИВАРІАНТНІСТЬ ІМУНОТРОПНИХ ЕФЕКТІВ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ 

НАФТУСЯ ЗА УМОВ ПИТНОЇ МОНОТЕРАПІЇ 

 

Показано, что питьевая монотерапия биоактивной водой Нафтуся 

оказывает разновыраженные и разнонаправленные влияния на показатели 

иммунитета у женщин с гиперплазией щитовидной железы, как 

благоприятные, так и неблагоприятные, что требует индивидуального 

мониторинга и коррекции. 

* * * 

 

ВСТУП 

 

Імунотропна дія біоактивної води Нафтуся достатньо повно досліджена в експерименті на 

щурах [1], натомість в клініко-фізіологічних спостереженнях, з огляду на відомі обставини, досі 

вивчались імунотропні ефекти бальнеотерапевтичного комплексу, який включає, окрім пиття 

Нафтусі, аплікації озокериту, мінеральні купелі, фізіотерапію тощо [5,6,8]. Тому з'ясувати 

самостійну імунотропну дію Нафтусі у людей можливо лише за обставин, коли інші лікувальні 

чинники не бажані чи не рекомендуються, зокрема, у випадках наявності гіперплазії щитовидної 

залози. Скориставшись цим, ми провели спостереження саме за цим контингентом курорту 

Трускавець. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

 Об'єктом клініко-фізіологічних спостережень були 151 жінка репродуктивного віку (20-40 

років) з гіперплазією щитовидної залози, задекларованою у санаторно-курортній карті і 

верифікованою при поступленні методом ехоскопії (ехокамери "Sonoline Elegra", фірма "Siemens", 

BRD та "Acuson-128 XP/10", USA). При цьому також оцінювали в балах ехогенність залози. Перше 

обстеження проведене напочатку поточного оваріально-менструального циклу, а повторне - 

напочатку наступного циклу, впродовж якого пацієнтки в амбулаторних умовах вживали лише 

воду Нафтуся за традиційної схемою: по 3 мл/кг за 1 год до їжі тричі денно. 

Для оцінки імунного статусу застосовано тести І-ІІ рівнів, рекомендованих ВООЗ [2,4,7]. Т-

клітинна ланка імунітету оцінена за вмістом в крові популяції лімфоцитів, що спонтанно 

утворюють розетки із еритроцитами барана, їх високоактивної субпопуляції (тест "активного" 

розеткоутворення), теофілінрезистентної (ЕТФР) і теофілінчутливої (ЕТФЧ) субпопуляцій (тест 

чутливості розеткоутворення до теофіліну), CD3+CD4+-лімфоцитів (гелперів/індукторів). Стан 

кіллерної ланки оцінено за вмістом CD3+CD8+-лімфоцитів (Т-кіллерів) і CD16-лімфоцитів 

(натуральних кіллерів). Про стан В-ланки судили за вмістом CD19-лімфоцитів і концентрацією в 

сироватці імуноглобулінів G,A,M та циркулюючих імунних комплексів (СІС). Для ідентифікації 

субпопуляцій лімфоцитів застосовано метод непрямої імунофлюоресцентної реакції зв’язування 

моноклональних антитіл фірми ІКХ “Сорбент” з візуалізацією під люмінесцентним мікроскопом 

[10-13]). 

Референтні величини отримані при обстеженні 30 здорових жінок аналогічного віку, 

мешканців м. Трускавця. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Прелімінарний аналіз виявив широкий спектр як початкових, так і кінцевих параметрів 

імунограми, тому на наступному етапі було проведено їх кластерний аналіз, з огляду на те, що 

застосування кластерного аналізу робить можливим одночасне врахування усіх ознак. Врахування 

усієї сукупності ознак осіб, взятих у їх взаємозв’язку і зумовленості одних з них (похідних) іншими 

(основними, визначальними) дає змогу здійснити природну класифікацію, яка відображує природу 

речей, їх суть. Вважається, що пізнання суті об’єкта  зводиться до виявлення тих його якісних 

властивостей, котрі власне і визначають даний об’єкт, відрізняють його від інших [3].  
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Спочатку методом  single linkage (рис. 1) виявлено оптимальну кількість кластерів - п'ять, а 

потім ітеративним методом k-means clustering ці кластери було сформовано. В даному методі 

об’єкт відносять до того класу, евклідова віддаль до якого мінімальна. Головний принцип 

структурного підходу до виділення однорідних груп полягає в тім, що об’єкти одного класу 

близькі, а різних – віддалені. Іншими словами, кластер (образ) – таке нагромадження точок в n-

мірному геометричному просторі, в якому середня міжточкова віддаль менша за середню віддаль 

від даних точок до решти [9].  

Рис. 1. Деревовидна діаграма зв'язків між членами вибірки для визначення оптимальної 

кількості кластерів (над  розділяючою лінією) 

Евклідові віддалі параметрів 33 членів І кластеру до його респективного центру склали 3,2÷8,9; 

37 членів ІІ кластеру - 3,0÷9,1; 38 членів ІІІ кластеру - 3,4÷9,7; 35 членів ІV кластеру - 4,7÷9,2 і 8 

членів V кластеру - 5,8÷17,3. Натомість дистанції між центрами І-ІІ - 7,3; І-ІІІ - 11,9; І-ІV - 9,7; I-V 

- 28,7; ІІ-ІІІ - 11,8; ІІ-ІV - 9,8; II-V - 26,4; ІІІ-ІV - 20,2; III-V - 17,1 i IV-V - 35,9.  

Внесок у розподіл на кластери характеризує коефіцієнт η2 - доля міжгрупової дисперсії у 

загальній дисперсії:  

η2 = SSB /(SSB + SSW), де 

SSB  - міжгрупова дисперсія 

SSW  - внутрішньогрупова дисперсія. 

  Мірою розбіжності між кластерами за окремими ознаками є коефіцієнт F, який відображує 

відношення дисперсій кластерних середніх до внутрішньокластерної дисперсії: 

F = SSB  (n - k) / SSW  (k-1),  де  

n - кількість осіб (151) 

k - кількість кластерів (5). 

Головним кластероутворювальним показником виявився (табл. 1) рівень ЦІК, далі, значно 

поступаючись, ідуть CD8-, ЕТФЧ-, ЕА-, CD16-, CD4-, CD19-лімфоцити та IgG, натомість не 

відіграють суттєвої ролі у розподілі на кластери ЕТФР-лімфоцити та імуноглобуліни класів М і А. 
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Таблиця. 1. Величини показників імунітету та їх динаміка під впливом бальнеотерапії 
 

 Показ-

ник 

ЦІК,  

од 

CD16+,  

% 

ЕТФЧ-РУЛ,  

% 

CD19+,  

% 

CD3+CD4+,  

% 

ЕА-РУЛ,  

% 

CD3+CD8+,  

% 

Cv 0,458 0,509 0,103 0,204 0,195 0,152 0,103 

Кластер Пара-

метр 

П К П К П К П К П К П К П К 

І 

n=33 

Х 

m 

42 

2* 

75 

2*# 

13,1 

0,2 

11,7 

0,3*# 

15,7 

1,4* 

15,5 

1,2* 

25,2 

0,5* 

24,4 

0,5* 

27,6 

1,1 

25,1 

0,6* 

28,5 

2,0 

28,2 

1,7 

21,1 

1,1* 

19,9 

0,9* 

ІI 

n=37 

Х 

m 

68 

2* 

49 

2# 

12,2 

0,2* 

11,4 

0,2*# 

21,1 

1,5 

20,6 

1,3 

23,6 

0,4 

23,6 

0,4 

24,2 

0,5* 

23,8 

0,6* 

24,5 

1,2* 

27,1 

1,5 

24,2 

1,1 

24,4 

0,9 

ІII 

n=38 

Х 

m 

97 

3* 

104 

3* 

12,1 

0,2* 

12,2 

0,2* 

16,3 

1,6 

16,5 

1,3 

23,1 

0,5 

23,6 

0,5 

27,0 

1,0 

25,4 

0,8* 

30,5 

1,5 

31,1 

1,3 

20,7 

1,1* 

20,7 

0,9* 

ІV 

n=35 

Х 

m 

21 

2* 

28 

2*# 

12,5 

0,2* 

12,4 

0,3* 

18,5 

1,4 

20,1 

1,4 

24,9 

0,7* 

23,8 

0,6 

24,7 

0,8* 

24,0 

0,6* 

29,4 

2,0 

29,8 

1,9 

22,7 

1,1 

23,5 

1,3 

V 

n=8 

Х 

m 

183 

14* 

127 

15*# 

11,8 

0,8* 

10,9 

1,0* 

20,4 

1,2 

22,5 

2,6 

24,8 

1,8 

26,6 

1,5* 

25,4 

1,1* 

26,0 

1,6 

34,8 

3,2 

32,2 

2,6 

21,2 

1,2* 

25,5 

1,9 

 η2 

F 

p 

0,867 

239 

<10-6 

0,782 

131 

<10-6 

0,065 

2,54 

0,04 

0,097 

3,93 

0,005 

0,058 

2,27 

0,06 

0,077 

3,05 

0,02 

0,061 

2,39 

0,05 

0,042 

1,59 

0,18 

0,073 

2,86 

0,025 

0,033 

1,25 

0,29 

0,067 

2,63 

0,04 

0,029 

1,10 

0,36 

0,043 

1,62 

0,17 

0,087 

3,47 

0,01 

Норма Х 

m 

54 

5 

5÷ 

105 

16,4 

1,5 

8÷ 

25 

20,9 

0,4 

17÷ 

25 

21,7 

0,8 

13÷ 

30 

29,1 

1,0 

18÷ 

40 

29,6 

0,8 

21÷ 

38 

24,8 

0,5 

20÷ 

30 

Продовження таблиці 1 

 Показ-

ник 

IgG,  

г/л 

ЕТФР-РУЛ,  

% 

IgM,  

г/л 

IgA,  

г/л 

0-лімфоцити, 

% 

Лімфоцити, 

Г/л 

Cv 0,190 0,195 0,239 0,181 0,200 0,123 

Кластер Пара-

метр 

П К П К П К П К П К П К 

І 

n=33 

Х 

m 

14,9 

0,8* 

16,0 

1,3* 

28,5 

1,9* 

22,8 

1,2*# 

1,16 

0,06 

1,15 

0,18 

2,19 

0,18 

2,00 

0,17 

13,1 

1,0* 

17,9 

0,9*# 

1,67 

0,10* 

1,81 

0,09 

ІI 

n=37 

Х 

m 

15,2 

0,8* 

16,5 

0,9* 

23,3 

0,9* 

22,6 

1,2* 

1,37 

0,08* 

1,67 

0,09*# 

2,10 

0,17 

2,18 

0,14 

16,3 

1,1* 

17,3 

1,2* 

1,89 

0,11 

1,95 

0,09 

ІII 

n=38 

Х 

m 

16,3 

0,9* 

17,8 

0,7* 

27,2 

1,6* 

24,3 

1,3* 

1,28 

0,09 

1,38 

0,09* 

2,12 

0,12 

2,15 

0,16 

17,7 

1,0* 

18,6 

1,0* 

1,90 

0,09 

1,78 

0,07 

ІV 

n=35 

Х 

m 

13,8 

1,1 

13,7 

0,8* 

23,6 

1,6* 

22,7 

1,3* 

1,39 

0,08* 

1,39 

0,09* 

2,57 

0,15* 

2,52 

0,15* 

16,5 

1,2* 

17,4 

1,4* 

1,91 

0,09 

1,83 

0,09 

V 

n=8 

Х 

m 

13,3 

2,7 

18,8 

3,2* 

24,4 

2,1* 

27,4 

2,8* 

1,52 

0,23* 

1,96 

0,27* 

2,06 

0,14 

2,48 

0,41 

16,7 

2,7* 

13,0 

2,3* 

2,22 

0,28 

1,91 

0,17 

 η2 

F 

p 

0,029 

1,09 

0,36 

0,073 

2,86 

0,026 

0,057 

2,21 

0,07 

0,023 

0,86 

0,49 

0,041 

1,53 

0,20 

0,054 

2,12 

0,08 

0,043 

1,64 

0,17 

0,036 

1,35 

0,25 

0,062 

2,42 

0,05 

0,025 

0,95 

0,43 

0,045 

1,71 

0,15 

0,016 

0,63 

0,64 

Норма Х 

m 

11,5 

0,4 

7,0÷ 

16,0 

33,2 

1,2 

21÷ 

45 

1,15 

0,05 

0,60÷ 

1,70 

1,90 

0,06 

1,20÷ 

2,60 

8,0 

0,3 

5÷ 

11 

1,96 

0,04 

1,48÷ 

2,44 

 

Примітки: 1.  Показники, значуще відмінні від нормальних, позначені *. 

 2. Значущі відмінності між кінцевими (К) та початковими (П) показниками, 

позначені #.  

 

Перший кластер (21,9% вибірки) характеризується, передовсім, пареміщенням рівня ЦІК  від  

77±4% середньої норми (СН) до 139±5% СН, асоційованим із тенденцією до дальшого підвищення 

IgG  від 130±7% СН до 139±11% СН та дальшим зниженням CD4 від 95±4% СН до 86±2% СН за 

відсутності закономірних змін інших показників імунограми. 

В другому кластері (24,5%), навпаки, рівень ЦІК нрмалізується, знижуючись від 126±4% СН 

до 91±4% СН, разом із дальшим поглибленням дефіциту CD16  від 75±2% СН до 70±1% СН) в 

поєднанні із нормалізацією ЕА-РУЛ  внаслідок підйому від 83±4% СН до 92±5% СН) і дальшим 

наростанням гіпер-IgG-емії (від 132±7% СН до 144±8% СН). 

Натомість в третьому кластері (25,2%) гіпер-ЦІК-емія дещо посилюється (від 180±5% СН до 

192±5% СН) разом із гіпер-IgG-емією (від 141±8% СН до 155±6% СН), що асоціюється із 

виникненням дефіциту CD4, рівень яких знижується від 93±3% СН до 87±3% СН.  
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Четвертий кластер (23,2%) характеризується, на відміну від попередніх, зниженим рівнем ЦІК 

(39±3% СН), який внаслідок бальнеотерапії підвищується, але лише до 52±3% СН. При цьому 

дещо знижується підвищений рівень CD19 - від 115±3% СН до 110±3% СН та дещо підвищується 

знижений рівень ЕТФЧ-РУЛ  - від 89±7% СН до 96±7% СН. 

 

Варіанти-кластери початкового імунного статусу та його

динаміки під впливом біоактивної води Нафтуся

І кластер  (n=33; 21,9%)

-0,35

-0,3

-0,25

-0,2

-0,15

-0,1

-0,05

0

0,05

0,1

0,15

0,2

0,25

0,3

0,35

0,4

0,45

0,5

СІС СD16 Етфч-

РУЛ

СD19 СD4 Еа-РУЛ СD8 IgG

Id-1

ІІ кластер (n=37; 24,5%)

-0,35

-0,3

-0,25

-0,2

-0,15

-0,1

-0,05

0

0,05

0,1

0,15

0,2

0,25

0,3

0,35

0,4

0,45

0,5

0,55

СІС СD16 Етфч-

РУЛ

СD19 СD4 Еа-РУЛ СD8 IgG

Id-1

III кластер (n=38; 25,2%)

-0,35

-0,25

-0,15

-0,05

0,05

0,15

0,25

0,35

0,45

0,55

0,65

0,75

0,85

0,95

СІС СD16 Етфч-

РУЛ

СD19 СD4 Еа-РУЛ СD8 IgG

Id-1

IV кластер (n=35; 23,2%)

-0,66

-0,55

-0,44

-0,33

-0,22

-0,11

0

0,11

0,22

0,33

СІС СD16 Етфч-

РУЛ

СD19 СD4 Еа-РУЛ СD8 IgG

Id-1

П’ятий кластер початкового імунного статусу та його

динаміки під впливом біоактивної води Нафтуся

n= 8 ; 5 ,3%

-0 ,4

0

0 ,4

0 ,8

1 ,2

1 ,6

2

2 ,4

С ІС С D 16 Е тф ч-

РУЛ

С D 19 С D 4 Е а-РУЛ С D 8 IgG

Id -1
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Нарешті, п'ятий кластер, у який увійшли лише 5,3% жінок, характеризується драстично 

підвищеним рівнем ЦІК - 339±25% СН, який внаслідок вживання Нафтусі знижується до 235±27% 

СН. Це супроводжується дальшим наростанням рівнів  IgG (від 116±24% СН до 164±28% СН) і 

CD19  (від 114±8% СН до 122±7% СН) та ліквідацією дефіциту CD8 (CН - 24,8±0,5%), рівень яких 

зростав  від 85±5% СН до 103±8% СН, в поєднанні із нормалізацією  ЕА-РУЛ (дрейф від 117±10% 

СН до 109±9% СН), проте із поглибленням дефіциту CD16 (72±5% СН до 66±6% СН). 

 

ВИСНОВОК 

 

Курсове вживання біоактивної води Нафтуся спричиняє різновиражені і різноскеровані впливи 

на показники імунітету, як сприятливі, так і несприятливі, що вимагає індивідуального 

моніторингу та корекції. 
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О.Й. КОМАРИЦЯ  

 

КЛІНІЧНІ ОЗНАКИ ХРОНІЧНИХ ВІРУСНИХ ГЕПАТИТІВ ТА ОСОБЛИВОСТІ 

МЕТАБОЛІЗМУ ЛІПІДІВ У НИХ 

 

Показано, що среди пациентов с ХВГ, особенно при виремии, чаще 

наблюдается гипоХС. В работе показано, что частота гипоТГ при ХВГ 

существенно больше, чем гиперТГ. Поэтому при выявлении сонографических 

признаков жирового гепатоза у пациентов необходимо определять уровень 

ТГ. Низкое их содержание указывает на необходимость поиска маркеров 

ХВГ. Прогностически неблагоприятными для течения ХВГ являются также 

низкие ХС-ЛПНП и ЛПНП, увеличение коэффициента  ХС-ЛПВП/ЛПВП. 

Ключевые слова: хронический вирусный гепатит В, хронический 

вирусный гепатит С,  холестерин, триглицериды, виремия. 

 

ВСТУП 

 

Хронічні вірусні гепатити (ХВГ) та ураження печінки алкоголем є найчастішими виявами 

патології печінки в цілому світі, а збільшення частоти гепатоцелюлярної карциноми пов’язують зі 

зростанням інфікованості вірусами гепатиту В і С [25]. Для перебігу хронічного вірусного гепатиту 

В (HBV) характерні періоди реплікації віруса з вираженою активністю запалення, значне 

підвищення рівня аланінамінотрансферази (АЛТ), а хронічний вірусний гепатит С (HCV) перебігає 

з маловираженою симптоматикою [34,16]. Тільки у половини пацієнтів з HCV-гепатитом 

підвищуються трансамінази крові, а гістологічні ознаки вірусного гепатиту виявляються у всіх [13, 

19]. У літературі є відомості, на підставі яких можна вважати, що у пацієнтів з антитілами до HCV 

є віремія [26]. 

У пацієнтів, віком понад 40 років, та у тих, які щоденно надуживають алкоголь, швидше 

розвивається гепатоцелюлярна карцинома, перебіг хвороби є важчим, порівняно з іншими групами 

хворих [31]. Алкоголь стимулює реплікацію віруса гепатиту С і підвищує чутливість гепатоцитів 

до вірусного пошкодження. У таких пацієнтів може також розвиватися блискавична форма 

гепатиту А.  

Хронічні вірусні гепатити, особливо HCV-гепатит, розповсюджені частіше, ніж 

діагностуються. Труднощі діагностики ХВГ зумовлені малосимптомністю, позапечінковими 

виявами гепатитів та вживанням алкоголю, який суттєво змінює клініку хвороби. 

 

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Проведено клінічне обстеження 202 хворих, які перебували на стаціонарному лікуванні  в І, V 

клінічних лікарнях м. Львова, терапевтичній клініці  ВМКЦ ЗР. У дослідження не включалися 

пацієнти з токсичними алкогольними гепатитами, з застійною серцевою недостатністю та 

легеневим серцем. Діагноз хронічних гепатитів верифікувався загальноприйнятими клінічними 

методиками. Усіх хворих розділено на 5 груп: перша - хворі на HBV-, друга - HCV-гепатити, третя 

- алкогольний гепатит, четверта і п’ята - хворі на HBV- та HCV-гепатити, що надуживали алкоголь. 

Для визначення загального ХС крові ми використали ензиматичний  метод W. Rachmond et al., 

(1973). Тригліцериди вивчали за Bucolo G. et al. (1973) з модифікацією R. Megraw et аl., (1979). Всі 

етапи дослідження проводили на автоматичному аналізаторі – ABBOTT Bichromatic Analyzer 

(США). Для оцінки кількості ХС ліпопротеїнів дуже низької  та низької густини скористались 

розрахунковим методом W. T. Fridewald (1972). ЛДНГ і ЛНГ (β-ліпопротеїни (β-ЛП)) виявляли у 

сироватці крові турбодиметричним методом за М. Burstein et al. (1970) у модифікації А. Н. 

Климова и соавт. (1974). Ліпопротеїни трьох класів розділяли методом електрофорезу в гелі 

агарози на пластинах "CORMEY GEL LIPO+Lp(α)100". Для оцінки обміну ХС ми використали 

коефіцієнти насиченості холестеролом ЛНГ (ХС-ЛНГ/ЛНГ), ЛДНГ (ХС-ЛДНГ/ЛДНГ) і ЛВГ (ХС-

ЛВГ/ЛВГ); швидкості перетворення ЛДНГ у ЛНГ − питому вагу ХС-ЛДНГ у загальному ХС, ХС-

ЛДНГ/ЛДНГ, ЛДНГ/ЛНГ, ЛВГ/ЛДНГ. Блокада ароВ-рецепторів діагностується за збільшенням 

ХС-ЛНГ, ЛНГ, зменшенням ХС-ЛНГ/ЛНГ та ХС-ЛВГ, зростанням коефіцієнта ЛНГ/ЛВГ. Про 
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одночасну активацію ароВ-рецепторів на багатьох клітинах, що здатні їх експресувати, можна 

судити на основі низького вмісту ХС крові, ХС-ЛНГ, ЛНГ і таким, як у здорових коефіцієнтом ХС-

ЛНГ/ЛНГ.  

Результати дослідження опрацьовано за критерієм Стьюдента та коефіцієнтом Pirson’a з 

використанням електронних таблиць методом статистичного аналізу за програмою 

„STATISTIKA”. 

Нижче ми подаємо основні клінічні синдроми в обстежених пацієнтів. При алкогольному 

гепатиті домінував мезенхімально-запальний синдром, достатньо виражені синдром холестазу, 

білірубінемія різного ступеня, пригніченість і депресія. Основні клінічні синдроми гепатитів 

подані у табл. 1. 

 

Таблиця 1 

Частота окремих клінічних проявів (М ± m, %) при хронічних вірусних гепатитах В (1), С (2), 

алкогольних гепатитах (3), змішаних вірусних і алкогольних (4, 5) 

 
Група 

Синдроми  
1 2 3 4 5 

Інтоксикації 75 ± 101 27 ± 71 70 ± 8 83 ± 11 82 ± 8 

Астенічний 60 ± 111 95 ± 31,4 47 ± 94 42 ± 142,4 95 ± 42,4 

Геморагічний 30 ± 10 57 ± 74 13 ± 64 33 ± 142,4 91 ± 62,4 

Портальної гіпертензії 105 ± 7 11 ± 55
 67 ± 9 67 ± 145 65 ± 105 

Геморагічний васкуліт 5 ± 53 18 ± 63,4 – – 27 ± 104 

Артралгії, міалгії 20 ± 91 54 ± 81,4 7 ± 54 17 ± 112,4 55 ± 112,4 

Висипка на шкірі в анамнезі 60 ± 113 41 ± 73,4 7 ± 53,4 8 ± 82,4 91 ± 62,4 

Еритематозна та петехіальна 

висипка при огляді 
5 ± 51 66 ± 71,4 3 ± 34 – 82 ± 82,4 

Спленомегалія 25 ± 101 68 ± 71 27 ± 8 17 ± 11 41 ± 10 

Жовтяниця 50 ± 113 41 ± 73 88 ± 63 58 ± 14 68 ± 10 

Примітки: 1. Розбіжність між 1 і 2 групами істотна (p < 0.05). 2. Розбіжність між 4 і 5 групами 

істотна (p < 0.05). 3. Розбіжність між 1, 2 і 3 групами істотна (p < 0.05). 4. Розбіжність між 2, 3, 4 і 5 

групами істотна (p < 0.05). 5. Розбіжність між 1, 2 і 4, 5 групами істотна (p < 0.05) 

 

Інтоксикаційний та астенічний синдромм виявлені практично при всіх хронічних гепатитах. 

Астенічний синдром частіше супроводжував HCV-гепатит.  Проявами геморагічного  синдрому 

були нетривалі носові кровотечі, кровоточивість ясен, підшкірні гематоми після ін’єкцій чи 

венепункцій. Цей синдром, як і спленомегалія, був частішим у пацієнтів із гепатитом С. У період 

вираженого запалення у деяких пацієнтів були  симптоми портальної гіпертензії, які виявляли під 

час ультрасонографії: метеоризм, помірне розширення v. portae, вільна рідина в черевній 

порожнині. Ці прояви зникали після стихання запалення, тому ми трактували їх як вияви гепатиту. 

Синдром портальної гіпертензії переважав у тих, хто надуживав алкоголь Однак, цілком ймовірно, 

що цей стан був зумовлений раннім розвитком перивенулярного склерозу в зоні 3, який можна 

діагностувати тільки гістологічно. 

Позапечінкові прояви хронічних вірусних гепатитів у нашому спостереженні стосувалися 

артралгй, міалгій, петехіальної висипки, геморагічного васкуліту. Їх пояснюють змішаною 

кріоглобулінемією, яка розвивається у зв’язку з лімфотропністю вірусів гепатиту і є наслідком 

клональної B-лімфоцитарної проліферації [27]. Артралгії і міалгії діагностовані у 54 % пацієнтів з 

HCV-, у 20 % HBV-, і у 7 % з алкогольним гепатитами. Це співпадає з даними P. Cacoub et al. [18], 

які встановили змішану кріоглобулінемію у 56 % пацієнтів з хронічним HCV-гепатитом. 

До позапечінкових ознак вірусних гепатитів відносять і геморагічний васкуліт. Його шкірно-

суглобовий варіант діагностувався у 5 % хворих на хронічний HBV- та у 18 % на HCV- гепатити. 

Найчастіше (27 %) геморагічний васкуліт зустрічався у хворих на HCV-гепатит, які надуживали 

алкоголь. Він виявлявся папульозною геморагічною висипкою, відчутною при пальпації, з чіткою 

запальною основою, локалізувався на передній поверхні гомілок і навкологомілкових суглобів, 

залишаючи у цих місцях стійку пігментацію. Згідно з повідомленням багатьох дослідників, 

васкуліт може розвиватися в будь-якому органі й бути системним. В основі його – віремія та 

кріоглобулінемія. Масивна преципітація кріоглобулінів, утворення внутрішньосудинних тромбів і 

моноцитарна інфільтрація стінки дрібних судин – характерні зміни для цього типу васкуліту 

[11,12]. При гістологічному дослідженні навколо пошкоджених судин виявляють імунні комплекси 



 99 

з HCV-RNA [9]. Розвиток васкуліту в нирках при HCV-гепатиті є важким ускладненням його 

перебігу [43], однак у нашому спостереженні такого ускладнення не було. 

Ще один симптом, на який варто звернути увагу, це еритематозна та петехіальна висипка. Вона 

достатньо швидко зникає, але часто рецидивує навіть при безсимптомному перебігу хвороби. 

Висипка локалізується на стегнах і передпліччях, суб’єктивно нічим не проявляється. У 8 наших 

пацієнтів така висипка була впродовж 2–3 років єдиною ознакою хвороби перед встановленням 

діагнозу. Однак, це не стосується хронічної кропив’янки, яку не пов’язують з HCV-гепатитом [22]. 

До позапечінкових проявів вірусних гепатитів відносять тромбоцитопенію [35] і лейкопенію 

[3]. Серед пацієнтів p ХВГ тромбоцитопенія зустрічалася у 29 %; якщо ж такі хворі надуживали 

алкоголь, то частота збільшувалася до 35 %, а в підгрупі 4 склала навіть 45 %. У пацієнтів з 

алкогольним гепатитом частота тромбоцитопенії була найнижчою – 12 % (рис.1). За даними 

літератури тромбоцитопенію у пацієнтів з вірусними гепатитами супроводжує вищий титр 

антитромбоцитарних антитіл, важчі структурні зміни в печінці [37]; а між рівнем 

антитромбоцитарних антитіл і Ig G крові існує прямий кореляційний зв’язок [33]. За даними М. 

Панчишин і співавт. [6] у пацієнтів з тромбоцитопенією частіше виникають артралгії, міалгії, 

еритематозна і петехіальна висипки, а Ig G сироватки крові істотно вищий у пацієнтів з 

тромбоцитопенією, ніж без неї  
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Рис.2. Частота деяких показників гемограми у хворих на хронічні вірусні гепати В (1), С (2), 

алкогольні гепатити (3) та змішані вірусні і алкогольні (4, 5). 

 

Анемія і лейкопенія траплялася у обстежених хворих з різною частотою, але з найменшою – 

при алкогольному гепатиті. За свідченнями Е. А. Лукиной и соавт. [3] у пацієнтів з ХВГ можуть 

виникати цитопенічні синдроми, які потребують диференційної діагностики з гемобластозами. 

Нормохромну анемію, яка асоціюється з ретикулоцитозом, при ХВГ пов’язують з лімфотропністю 

вірусів гепатиту, що призводить до продукції патологічних антитіл [18].  

За активністю синдрому цитолізу гепатоцитів найважчими можна вважати хворих вірусним 

гепатитом В, які надуживають алкоголь (табл. 2). 

Водночас далеко не в усіх хворих на алкогольний гепатит було значне збільшення АЛТ. 

Коефіцієнт де Рітіса був вищий у пацієнтів, які надуживали алкоголь. Наші дані співпадають з 

даними Ц.Г. Масевич и соавт. [5]. Вираженість синдрому холестазу була більшою у пацієнтів, які 

надуживали алкоголь. Саме в них спостерігалося свербіння шкіри, яке звичайно пояснювалося 

явищем холестазу. Проте свербіння може бути єдиним симптомом вірусних гепатитів, тому, на 

думку Cordel N. et al. [21], усіх пацієнтів із цим симптомом необхідно тестувати на виявлення 

HCV. Рівень холестеролу (ХС) крові у пацієнтів з хронічними хворобами печінки трактують як 

показник важкості перебігу хвороби. За середніми даними низький рівень ХС був тільки у групі 

пацієнтів з HCV. У пацієнтів 4 групи був вищий рівень ХС. Рівень фібриногену був вищий у 

пацієнтів 2 і 4 груп. Хоч і серед пацієнтів 3 групи ми обстежили шість осіб, у яких фібриноген був 

дещо більший від максимальної норми. У останніх виявляли спленомегалію, артралгію, 

еритематозну і петехіальну висипку. 
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Таблиця 2 

Деякі лабораторні ознаки при хронічних вірусних гепатитами В (1), С (2), алкогольних гепатитах 

(3) та змішаних вірусних і алкогольних(4, 5) 

 

Група 

Показник 
1 2 3 4 5 

ALT, МО/мл 108±381 71±151 189±121 183±25 95±24 

AST, МО/мл 106±411 90±221 245±321 294±39 112±32 

AST/ALT 0.88±0.171 1.1±0.142 1.59±0.181 1.62±0.21 1.49±0.142 

Лужна фосфатаза, МО/мл 91±101,2 76±112 215±251 298±212 240±182 

ГГТП, ммол/л 166±421,2 120±43 261±681 335±582 247±62 

Азот сечовини, ммол/л 6.06±0.21 6.98±0.18 5,85±0,17 5.48±0.19 7.23±0.21 

Загальний білок, г/л 74.0±0.4 77.1±0.13 73,2±0,4 70.1±0.4 73.0±0.3 

Альбумін, г/л 43.0±0.3 45.2±0.21 42±0,51 40.4±0.4 42.1±0.3 

Холестерол, мг/дл 210±16 181±122 206±9 200±9 219±72 

Фібриноген, мг/дл 260±22 380±20 280±25 290±20 360±26 

Тригліцериди, мг/дл 43±51 43±51 196±161 112±10 116±12 

Примітки: 1. Розбіжність між 1 – 3, 2 – 3 групами істотна (p < 0.05). 2. Розбіжність між 1 – 4, 2 

–5 групами істотна (p < 0.05). 

 

Внаслідок лімфопроліферації при вірусних гепатитах можуть утворюватися патологічні 

імуноглобуліни: антиядерні антитіла, ревматоїдний чинник, антикардіальні антитіла, 

антитироглобулінові антитіла [18]. Надуживання алкоголю поглиблює усі клінічні ознаки вірусних 

гепатитів. Скринінговими методами не завжди можна діагностувати вірусні гепатити в осіб, які 

надуживають алкоголь. Тому при алкогольному ураженні печінки, особливо, якщо хвороба 

перебігає з кріоглобулінемією, невисоким рівнем АЛТ, необхідно використати інші методи 

виявлення віремії.  

Як вже було згадано вище, перебіг хронічних вірусних інфекцій, зокрема НCV-інфекції з 

тривалою латентною фазою, зумовлює пізню їх діагностику – іноді через 10-20 років після 

зараження [8]. У 2001 р. ми висловили думку про те, що класом сполук, які впливають на перебіг 

хвороб печінки, є ліпіди крові та ХС [7] і зміни у їх метаболізмі могли би мати діагностичне та 

прогностичне значення для хворих на ХВГ. Про діагностичну значимість вивчення ліпідного 

складу сироватки крові у хворих на ХВГ є згадки у роботах інших авторів [1, 41, 28, 23, 24, 17]. У 

людей похилого віку при гіпоХС спостерігається зростання хворобливості та смертності [40]. 

Також існує зв’язок гіпохолестеролемії зі захворюваністю на рак і смертністю від нього [46]. Про 

знижену кількість ХС крові при вірусних гепатитах повідомляли Chen Z. e. a. [20]. Навіть у 

практично здорових людей з меншою кількістю ХС крові показники клітинного і гуморального 

імунітету знижені. 

За основними показниками ліпідного обміну група хворих на гепатит не була однорідною. 

Найбільшу за частотою (48 ± 8 %) підгрупу серед хворих на хронічний активний вірусний гепатит 

склали пацієнти, які мали низький рівень ХС крові, у 27 ± 7 % – його кількість була підвищеною 

(рис.2). 
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Рис. 2. Частота виявлення відхилень основних показників ліпідного обміну  у пацієнтів з 

хронічними вірусними гепатитами. 
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Головні транспортні ЛП, які вміщували ароВ і транспортували синтезований ХС та ХС, що 

всмоктується з кишківника, у половини пацієнтів були в межах норми. 32 % пацієнтів мали 

низький і 20% – підвищений рівень -ЛП (рис.2). Відносний вміст трьох класів ЛП серед хворих на 

ХВГ був наступним:  В абсолютних величинах кількість ЛНГ більше як 240 мг/дл була у 80% 

пацієнтів. Кількість ЛВГ більше 200 мг/дл діагностувалося у 50 % хворих на ХВГ. Дуже низький 

рівень ЛВГ у відносних цифрах виявлявся у 7 % осіб, в абсолютних – 9 % пацієнтів. ХС-ЛВГ, як 

показник зворотного транспорту ХС, у 55 % пацієнтів був менше 50 мг/дл., а у 45 % осіб він був 

більше 50 мг/дл. Коефіцієнт ХС-ЛВГ/ЛВГ у 93 % пацієнтів був низьким і нормальним і лише у 7 % 

хворих вищим за 0,4. 

Співвідношення між ЛВГ і ЛДНГ серед 57 % пацієнтів було в межах 1,0 – 5,0; лише у 27 % 

воно було більше 5,0 і у 16 % менше одиниці. 

Ми порівняли деякі показники метаболізму ліпідів у хворих на ХВГ та здорових осіб. За 

середніми показниками ЛВГ група пацієнтів з гепатитом не відрізнялась від здорових. Дуже 

низький рівень ТГ і високий коефіцієнт ХС/ТГ свідчили про знижений синтез ХС у печінці [44]. А 

за середнім значенням загального ХС пацієнти з ХВГ не відрізнялися від здорових. Кількість 

ЛДНГ хворих за середніми не мала істотних відмінностей у порівнянні з цією величиною у 

здорових, а ЛНГ при гепатитах мали тенденцію до зниження.  

У ЛДНГ транспортувалося 5 ± 2 % ХС; у ЛНГ 71 ± 6 % ХС; у ЛВГ 24 ± 4 % ХС, а у здорових 

13 ± 4 %; 67 ± 7 %; 21 ± 4 % ХС відповідно. Насиченість холестеролом ЛДНГ при гепатитах була 

істотно нижча, а насиченість холестеролом ЛВГ –  істотно вища, у порівнянні зі здоровими. 

Співвідношення ЛВГ/ЛДНГ і ЛВГ/ЛНГ були істотно вищі, ніж у здорових. 

У пацієнтів з обома формами гепатиту були істотно знижені ТГ та підвищений ХС-ЛВГ у 

порівнянні з групою здорових. Тільки в підгрупі пацієнтів з гепатитом С кількість ЛВГ була 

істотно вищою, ніж у здорових. У них же коефіцієнти ЛВГ/ЛДНГ і ЛВГ/ЛНГ були істотно більші. 

При HBV-гепатиті ХС-ЛДНГ становив 7 ± 4 % ; ХС-ЛНГ – 72 ± 7 %; ХС-ЛВГ – 24 ± 5 %; при 

гепатиті С – 8 ± 4 %; 71 ± 7 %; 24 ± 4 % відповідно. Насиченість холестеролом ЛДНГ була істотно 

менша при двох формах ХВГ, а насиченість ЛВГ істотно вища лише при гепатиті В. Істотне 

зменшення коефіцієнта ХС-ЛДНГ/ЛДНГ може бути зумовлено порушеннями у перетворенні 

ЛДНГ у ЛНГ за участю ЛВГ [45]. 

При вірусних гепатитах одночасно протікають два процеси: загибель клітин і регенерація [4]. 

Підвищена потреба в ранніх продуктах синтезу ХС характерна для проліферуючих клітин 

(зменшення ХС-ЛВГ). За нашими даними значне зменшення кількості ХС-ЛВГ (менше 20 мг/дл) 

спостерігалося лише у 9 ± 4 % пацієнтів. 

Відомо, що ЛВГ здійснюють зворотний транспорт ХС для синтезу жовчних кислот, 

адреналових та статевих гормонів [30]. При цитолізі гепатоцитів утворення жовчі порушується 

[32]. Такий стан мав би супроводжуватися зростанням ХС-ЛВГ, що і спостерігається у наших 

пацієнтів: ХС-ЛВГ – 47 ± 2 мг/дл у хворих на ХВГ і 36 ± 1 мг/дл у здорових. Можливо, через 

знижену холестерол-акцепцію ЛВГ печінкою зростає коефіцієнт ХС-ЛВГ/ЛВГ, який становив 

0,274 ± 0,02 при гепатиті В і 0,228 ± 0,02 при гепатиті С переважно за рахунок збільшення ХС-

ЛВГ.  

Для оцінки ступеня фіброзу (цирозу) вже тривалий час використовують рівень АЛТ у плазмі 

крові. Більше значення цей показник має у комплексному аналізі разом з іншими показниками 

функції печінки. АЛТ в поєднанні з АСТ, ГГТП, рівнем білірубіну, загального ХС, -

макроглобуліну та аро-А вказує на наявність фіброзних змін чи навіть цирозу печінки, що зменшує 

потребу у використанні біопсії [29]. Є повідомлення про необхідність перегляду верхньої границі 

норми рівня АЛТ у крові в сторону її зниження. Висновки грунтуються на клінічному 

спостереженні більше шести тисяч пацієнтів у яких не було виявлено anti-HCV антитіл у 

порівнянні  з 203 особами з антитілами до вірусу гепатиту С. Лабораторні показники порушення 

ліпідного обміну та метаболізму вуглеводів у хворих з HCV спостерігалися при нижчому, 

порівняно з теперішньою нормою, рівні АЛТ, і патологія підтверджувалася даними біопсії печінки 

[39].  

Для дослідження впливу рівня цитолізу на ліпідний обмін ми порівняли показники основних 

ліпідів крові в залежності від рівня АЛТ у пацієнтів з ХВГ (табл.3). У першу підгрупу увійшли 

пацієнти з АЛТ менше 80 МО/л, у другу – з АЛТ більше 80 МО/л. 
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Таблиця 3 

Ліпіди крові (M ± m) в усіх хворих на ХВГ залежно від рівня АЛТ 
Група 

Показник 

Групи за АЛТ 

1 2 

Альбумін, г/л 37 ± 1 41 ± 2 

Загальний білок, г/л 73 ± 2 75 ± 2 

Загальний білірубін, мкмоль/л 19 ± 5 61 ± 41 

АЛТ, МО/л 36 ± 21 214 ± 481 

АСТ, МО/л 45 ± 51 228 ± 601 

ЛДГ, МО/л 156 ± 10 192 ± 26 

Лужна фосфатаза, МО/л 103 ± 14 92 ± 16 

ХС, мг/дл 177 ± 12 194 ± 18 

ХС-ЛВГ, мг/дл 43 ± 3 42 ± 5 

-ЛП, мг/дл 460 ± 29 545 ± 54 

ЛВГ, % 31 ± 2 24 ± 4 

ЛДНГ, % 18 ± 2 14 ± 3 

ЛНГ, % 50 ± 21 61 ± 41 

ЛВГ, мг/дл 202 ± 16 173 ± 30 

ЛДНГ, мг/дл 123 ± 17 106 ± 26 

ЛНГ, мг/дл 337 ± 251 439 ± 431 

ТГ, мг/дл 35 ± 41 58 ± 111 

ХС-ЛДНГ, мг/дл 7.1 ± 0.8 11.6 ± 2.2 

ХС-ЛНГ, мг/дл 127 ± 12 140 ± 18 

ХС-ЛДНГ/ЛДНГ 0.114 ± 0.026 0.149 ± 0.035 

ХС-ЛНГ/ЛНГ 0.387 ± 0.026 0.324 ± 0.028 

ХС-ЛВГ/ЛВГ 0.256 ± 0.034 0.267 ± 0.027 

ХС-ЛВГ/ХС  0.264 ± 0.021 0.225 ± 0.030 

Примітка. 1 Розбіжність між показниками в порівнюваних підгрупах істотна   (р<0,05). 

При порівнянні загальних показників функції печінки у пацієнтів з різними рівнями АЛТ 

можна відзначити лише збільшення кількості білірубіну та незначне зростання глюкози крові, що 

вказує на закономірні у такій ситуації порушення пігментного та вуглеводневого обміну при 

зростанні АЛТ.  

Що до змін у ліпідному обміні, виявилося, що рівень ХС крові не залежить від ступеня 

цитолізу, а кількість ТГ більша у пацієнтів з більшим рівнем АЛТ. Із збільшенням активності АЛТ 

істотно збільшувалась кількість ЛНГ і незначно зростав рівень ХС-ЛНГ, збільшувалася питома 

вага ХС-ЛВГ у загальному ХС. З цього випливає, що з наростанням АЛТ відмічається 

уповільнення очищення крові від ЛНГ через відповідні рецептори. Ймовірно, що вищий ХС-ЛВГ 

вказує на змешнення жовчоутворення у печінці при вищому цитолізі.  

Окремо треба відзначити зміну швидкості перетворення ЛДНГ у ЛНГ при наростанні 

активності АЛТ. У загальній групі  хворих на гепатит ця швидкість є сповільнена у порівнянні зі 

здоровими. А при збільшенні АЛТ показник ЛДНГ/ЛНГ зменшується, і стає таким, як у здорових, 

що може вказувати на зменшення утворення ЛДНГ при вищому цитолізі (табл. 3). Cпіввідношення 

ЛВГ/ЛНГ було менше у пацієнтів з вищим рівнем АЛТ, в основному за рахунок істотного 

збільшення ЛНГ з наростанням цитолізу. Коефіцієнт ЛНГ/ЛВГ, який вказує на утворення 

модифікованих ЛНГ, при вищому цитолізі істотно більший. 

Обмін ліпідів має важливе значення для діагностики, оцінки перебігу і адекватності відповіді 

на етіотропну терапію у пацієнтів з хронічними вірусними гепатитами (ХВГ), зокрема для гепатиту 

С [42]. Від активності ЛНГ-рецепторів на гепатоцитах та інших клітинах, які мають такі рецептори, 

залежить проникнення віруса гепатиту С у ці клітини [11]. Участь печінки  у метаболізмі ліпідів 

стосується її можливостей синтезувати  тригліцериди,  формувати ЛДНГ і секретувати їх шляхом 

екзоцитозу з гепатоцитів у позапечінковий простір [14]. G. Barba et al., [15] виявили, що HCV core-

білок змінює метаболізм ТГ у гепатоцитах. Вивчення метаболізму ліпідів у залежності від 

функціонального стану печінки у хворих на ХВГ дає можливість передбачити важкість перебігу 

хвороби та її фазу [2]. 

 Загальний ХС, який визначається в крові, є сумарним показником різнонаправлених процесів: 

синтезу ХС, використання його тканинами, швидкості та величини переносу кров’ю 

„відпрацьованого” холестеролу та використання останнього у синтезі гормонів та жовчних кислот. 

Допомогу в оцінці цього показника може дати прямий істотний корелятивний зв’язок, який 
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виявлено між ХС крові та ХС-ЛНГ,  -ЛП, ЛНГ, насиченістю холестеролом ЛНГ, ЛВГ. Істотний 

від’ємний корелятивний зв’язок спостерігався між ХС і ЛВГ(%), процентним вмістом ХС-ЛВГ у 

загальному ХС; між співвідношенням ХС-ЛДНГ/ХС-ЛНГ, співвідношенням ЛВГ/ЛНГ. 

Серед показників функціонального стану печінки у прямому взаємозв'язку з ХС були 

загальний білок (r = 0,322), альбумін (r = 0,375) та білірубін (r = 0,417). Цікавою є закономірність 

зниження рівня холестеролу при зростанні показників цитолізу гепатоцитів, хоча ці дані не були 

істотними. 

Корелятивний зв’язок між величиною ТГ і АЛТ (r = 0,602), як і з ЛДГ (r = 0,525) був прямий 

істотний. Зі зменшенням рівня ТГ спостерігалися істотно менші рівні ЛФ і АСТ. Між ТГ і 

названими ферментами теж виявлявся прямий істотний зв’язок (ТГ і ЛФ − r = 0,346, ТГ і АСТ − r = 

0,655). 

ХС-ЛНГ був у прямому корелятивному зв’язку з кількістю β-ЛП (r = 0,701), відсотком ЛНГ (r = 

0,691), та загальним білірубіном (r = 0,477 ).  

Насиченість холестеролом ЛВГ прямо корелювала з насиченістю холестеролом ЛНГ (r = 

0,345). У зворотному корелятивному зв'язку ХС-ЛНГ перебував з відносною величиною ЛВГ та 

коефіцієнтом ЛВГ/ЛНГ. 

Дефекти у зворотному транспорті ХС виявлялися за зменшенням ХС-ЛВГ, питомої ваги ХС-

ЛВГ у загальному ХС, відсотком ЛВГ, коефіцієнтом ХС-ЛВГ/ЛВГ. Зворотний транспорт ХС при 

хворобах печінки може бути порушений залежно від фази клітинного циклу. Відомо, що ДНК – 

вірус, інтегруючись у клітинний геном, може стимулювати як проліферацію клітин (проліферація 

супроводжується зменшенням ХС-ЛВГ [25]), так і активувати антиапоптичну програму клітин чи 

апоптоз [36]. Допускаємо, що при активації антиапоптичних механізмів виведення ХС з тканин 

зростатиме. 

У наших дослідженнях збільшення чи зменшення ХС-ЛВГ супроводжувалося відповідним 

збільшенням чи зменшенням ЛВГ  (r = 0,472),  альбуміну (r = 0,462), лужної фосфатази (r = 0,482), 

коефіцієнту ХС/ТГ (r = 0,426). Наявність прямих корелятивних зв'язків ХС-ЛВГ з синтезуючою 

здатністю печінки (за альбуміном) з однієї сторони дає можливість оцінити зростання ХС-ЛВГ як 

позитивний феномен. Такий же за напрямком зв'язок з ЛФ можуть підтверджувати дані G. 

Perlemuter et al. [38] про участь ЛВГ у розвитку жирового гепатозу, обумовленому інфікуванням 

вірусом гепатиту С. Кількість ХС-ЛВГ у хворих на гепатит є у істотному оберненому 

корелятивному зв’язку  з відсотком ЛДНГ, з загальним білірубіном  (r = - 0,397) та ЛДГ (r =             

- 0,416). 

Відсоток ЛВГ перебував у зворотному кореляційному зв’язку з відсотком ЛДНГ (r = - 0,426) і 

відсотком ЛНГ (r = - 0,491).  

Таким чином, вивчення корелятивних зв'язків між показниками ліпідів у хворих на ХВГ дає 

можливість оцінити функціональний стан гепатоцитів,  можливе зменшення жовчеутворення 

печінкою, активації вірусами жирового гепатозу (збільшення ХС-ЛВГ і  ЛФ). У той же час 

зменшення ХС-ЛВГ асоціюється із збільшенням загального білірубіну крові. Враховуючи те, що 

для віремії при ХВГ є характерною гіпохолестеролемія, то прямий зв'язок між рівнями ХС й 

альбуміну відображає зниження альбумін-синтезуючої функції печінки у цій ситуації. 

За середніми даними показники ліпідного обміну при ХВГ В і С є подібними. Вони стосуються 

гіпоХС, яка супроводжується активацією  apoB-рецепторного шляху використання ЛНГ; 

зворотного транспорту холестеролу – у 45 % він істотно вищий, ніж у здорових; дуже низького 

рівня  ТГ; дуже низького коефіцієнту ХС-ЛДНГ/ХС-ЛНГ і більшої насиченості холестеролом ЛВГ, 

особливо при HBV-гепатиті. У 9 % осіб дуже високий коефіцієнт насичення холестеролом ЛВГ. 

Певні зміни у ліпідах крові спостерігалися в залежності від ступеня цитолізу: при більшому 

цитолізі зростала кількість ЛНГ, модифікованих ЛНГ та дещо знижувався екзоцитоз ЛДНГ. У 

хворих з вираженим холестазом спостерігається зменшення ХС-ЛВГ, насиченості холестеролом 

ЛВГ при збереженій загальній кількості ЛВГ. 
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CHRONIC VIRAL HEPATITIS: CLINICAL FEATURES AND LIPID METABOLISM 

 

Patients with HBV  and viremia present with hypo-Ch, low levels of LDL-Ch and  LDL. Hyper-Ch, 

inactive apoB-P and viremia  were not revealed in patients with HCV. Incidence of hypo-TG in chronic 

viral hepatitis were significantly more, than hyper-TG. Direct correlation was established between 

triglycerides level and cytolysis parameters:  cytolysis increases in high level of TG, decreases in less TG-

level.  

The following criteria are prognostically unfavorable for chronic viral hepatitis; hypo-Ch, low levels 

of LDL-Ch and  LDL, increase of HDL-Ch/HDL coefficient 

Key words: chronic viral hepatitis B, chronic viral hepatitis C, cholesterol, triglycerides, viremia. 
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О. КОРОЛЮК, О. РАДЧЕНКО 

 

ГІПОХОЛЕСТЕРОЛЕМІЯ ПРИ ГОСТРОМУ КОРОНАРНОМУ СИНДРОМІ: 

ПРОГНОСТИЧНЕ ЗНАЧЕННЯ, ОСОБЛИВОСТІ ПЕРЕБІГУ, СУПУТНІ НЕСПРИЯТЛИВІ 

ФАКТОРИ (огляд літератури та власні спостереження) 

 

С целью изучения частоты гипохолестеролемии (гипоХС) у 

пациентов с острым коронарным синдромом (ОКС) и изучения особенностей 

течения ОКС у пациентов с низким уровнем ХС проведен обзор литературы 

та ретроспективный анализ историй болезни 130 пациентов. Выявлено, что 

гипоХС чаще выявляется у пациентов с острым инфарктом миокарда, 

особенно в фатальных случаях, и ассоциируется с гипотонией, кардиогенным 

или аритмичным шоком, острой АВ-блокадой высокой степени, разрывом 

миокарда, высокими уровнями креатинина и протеинурии, низкими уровнями 

общего белка и анемией. Особенно опасным является комбинация гипоХС та 

гипергликемии, в связи с высокой ранней и отдаленной смертностью, 

большими размерами некроза, высшей частотой осложнений и склонностью 

к разрывам миокарда. Дискутируется необходимость специальных 

терапевтических мероприятий коррекции острой гипергликемии при ОКС. 

Необходимо изучить безопасность проведения тромболизиса у таких 

пациентов.  

Ключевые слова: гипохолестеролемия, острый коронарный синдром, острая 

гипергликемия, стрес-гипергликемия. 

* * * 

 

ВСТУП  

 

У наших попередніх роботах показано несприятливе прогностичне значення 

гіпохолестеролемії (гіпоХС) при застійній серцевій недостатності [1], діабетичній нефропатії та 

нирковій недостатності [2], метаболічному синдромі [3]. За даними літератури низький рівень 

холестеролу (ХС) крові вважається показником поганого стану здоров’я у осіб старшого віку [4], є 

маркером загальної смертності [5] та смертності від інфекційних захворювань [6], новим 

прогностично несприятливим фактором при застійній серцевій недостатності [7].  

Гострий коронарний синдром (ГКС) залишається однією з найбільш частих причин 

захворюваності та смертності у більшості країн світу. Зокрема, в нашій країні щороку виникає 

понад 50 тисяч гострих інфарктів міокарда, а в 2007 році Україна посіла одне з перших місць в 

Європі за смертністю від серцево-судинних захворювань [8]. Найбільш частою причиною розвитку 

ГКС є атеросклероз коронарних артерій та тромбоз внаслідок розриву чи ерозування нестабільних 

бляшок. Атеросклеротична дисліпідемія характеризується насамперед гіперхолестеролемією, 

однак, у пацієнтів, як із стабільним, так і з нестабільним перебігом ішемічної хвороби серця, може 

виявлятися гіпоХС, що має несприятливе прогностичне значення [9, 10]. 

Мета роботи: вивчити частоту гіпоХС серед пацієнтів з ГКС, з’ясувати особливості перебігу 

ГКС та його ускладнень у пацієнтів з низьким рівнем ХС крові, проаналізувати супутні 

несприятливі чинники та причини смерті. 

 

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ 

 

Проведено ретроспективний аналіз історій хвороб 130 пацієнтів з ГКС, серед них 49 жінок та 

81 чоловік, віком від 41 до 86 років. За проявами ГКС пацієнтів поділено на групи: А - нестабільна 

стенокардія (n=80), В - гострий інфаркт міокарда (n=23), С - фатальний коронарний синдром 

(n=27). За вмістом ХС пацієнтів поділено на 3 групи: група 1 - гіпохолестеролемія - ХС<4,1 

ммоль/л (<160 мг/дл), група 2 - нормальний вміст ХС: в межах 4,1 - 6,2 ммоль/л (160 - 240 мг/дл) та 

група 3 - хворі з гіперхолестеролемією: ХС>6,2 ммоль/л (>240 мг/дл). Істотність різниці 

оцінювалася шляхом обчислення t-критерію Стьюдента, в інших випадках розраховувалися 

значення р точним тестом Фішера. Значення р<0,05 вважалися істотними. 
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РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

У групі А у 7 пацієнтів діагностовано стенокардію, що виникла вперше та у 73 - прогресуючу 

стенокардію. У групі В у 14 пацієнтів спостерігався інфаркт міокарда (ІМ) із зубцем Q та у 9 

пацієнтів ІМ без зубця Q, в тому числі у 8 пацієнтів повторний ІМ та у 4 пацієнтів - рецидивуючий. 

У групі С було 4 пацієнти з нестабільною стенокардією, що померли від тромбоемболії легеневої 

артерії внаслідок тромбозу правого шлуночка (n=2) та набряку легень (n=2), решта 25 пацієнтів 

померли від ускладнень гострого інфаркту міокарда.  

ГіпоХС виявлено у 25 пацієнтів (19 %), причому частота її зростає пропорційно до важкості 

ГКС (табл. 1): при нестабільній стенокардії - 11 %, при гострому інфаркті в 2,4 рази вище (різниця 

дещо нижча за рівень достовірності, р=0,093), при фатальному ГКС - у 3,6 разів вище (різниця 

істотна, р=0,006). 

Таблиця 1 

Розподіл пацієнтів за проявами гострого коронарного синдрому та рівнем ХС  

Групи 
А В С 

n % N % n % 

1 (гіпохолестеролемія) 9 11 6 26 10* 37 

2 (нормохолестеролемія) 52 65 15 65 13 48 

3 (гіперхолестеролемія) 19 24 2 9 4 15 

Всього 80 100 23 100 27 100 

Примітка: * – різниця показників істотна порівняно з пацієнтами з нестабільною стенокардією 

(група А) 

Пацієнти з гіпоХС були найстаршими за віком (69±2 роки). Окрім того, у них спостерігалися 

найменші середні значення індексу маси тіла (дещо нижчі за рівень достовірності: t=2,157, p>0,05). 

Такі пацієнти мали також найнижчі середні рівні систолічного артеріального тиску (САТ) з 

істотною різницею, порівняно з групами 2 і 3 (t=2,907 та 3,198 відповідно) та діастолічного 

артеріального тиску (ДАТ) з істотною різницею, порівняно з групами 2 і 3 (t=2,785 та  3,087 

відповідно). Найбільш вираженою гіпотонія була у пацієнтів з фатальним ГКС, оскільки у 

більшості хворих з гіпоХС ІМ ускладнювався розвитком кардіогенного шоку.  

Клінічний перебіг нестабільної стенокардії мав наступні особливості залежно від рівня ХС. 

Більшість пацієнтів групи А мали артеріальну гіпертензію, постійно контролювали рівень тиску і 

приймали гіпотензивні середники. Суттєвої різниці між важкістю та тривалістю гіпертензії 

залежно від вмісту ХС крові виявлено не було. Цукровий діабет частіше спостерігався у хворих з 

гіпоХС, однак, різниця з групами 2 та 3 не істотна. Гостра гіперглікемія виявлялася у 11 % хворих 

груп 1 і 2 та 5 % хворих групи 3. У групі 1 жоден пацієнт не палив, у групах 2 і 3 відсоток курців 

склав 8 та 16, відповідно. При гіпоХС не спостерігалося надлишку маси тіла (істотно порівняно з 

групою нормохолестеролемії 2, р=0,021). 

У пацієнтів з гіпоХС прогресування стенокардії частіше супроводжувалося появою чи 

наростанням задишки, хоча різниця порівняно з хворими груп 2 і 3 нижча за рівень достовірності. 

Наростання задишки відображає наростання лівошлуночкової недостатності. Наші попередні 

роботи та дані літератури вказують на те, що тяжка застійна серцева недостатність істотно частіше 

спостерігається при низькому рівні ХС крові [1,2,7]. Відчуття нестачі повітря та ядуха, що 

відображають гостру лівошлуночкову недостатність, також найчастіше виявлялися при гіпоХС. 

Кардіогенний шок та гостра лівошлуночкова недостатність дещо частіше виявлялися у пацієнтів 

групи 1, однак різниці між групами не істотні. 

Пацієнти групи 1 мали найвищу частоту запаморочення та синкопальних станів (р=0,154 

порівняно з групою 2, р=1,000, порівняно з групою 3), відчуття серцебиття та перебоїв у роботі 

серця (р=0,441 та 1,000, порівняно з групами 2 і 3), що може бути ознаками гіпотонії, порушень 

ритму та провідності чи серцевої недостатності.  

Зміни ЕКГ також залежали від вихідного рівня ХС. Так, при гіпоХС на ЕКГ частіше 

виявлялися: транзиторний підйом сегменту ST (р=0,609 та р=0,095 порівняно з групами 2 та 3); 

транзиторна депресія ST (р=0,467 та р=0,432); транзиторні коронарні зубці Т (р=0,087 та р=0,352). 

Натомість негативні зубці Т істотно частіше виявлялися при гіперхолестеролемії, (істотно частіше, 

ніж у пацієнтів групи 1, p=0,049).  

Більш того, гіпоХС виявилась пов’язана з високим ризиком електричної нестабільності 

міокарді та аритмій. Так, постійна фібриляція передсердь найчастіше виявлялася при гіпоХС, 

однак, різниця порівняно з групою 2 неістотна (р=0,336), різниця з групою 3 дещо нижча за рівень 
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достовірності (р=0,095). Пароксизми фібриляції передсердь також найчастіше спостерігалися у 

пацієнтів з низьким вмістом ХС крові (р = 0,609 та 0,574 порівняно з групами 2 і 3). Гостра блокада 

лівої ніжки пучка Гіса (БЛНПГ), як прояв гострої ішемії міокарда, найчастіше спостерігалася у 

хворих з гіпоХС (р=0,154 і 0,095 порівняно з групами 2 і 3). 

Аналіз перебігу гострого інфаркту міокарда залежно від рівня ХС крові показав, що у 

більшості пацієнтів групи В також спостерігалася артеріальна гіпертензія, важкість чи тривалість 

якої, проте, не залежали від рівня ХС. Слід зауважити, що лише половина пацієнтів даної групи 

постійно приймала гіпотензивні засоби та контролювала рівень тиску.  

Цукровий діабет дещо частіше виявлявся у пацієнтів групи 1 і взагалі не виявлявся в групі 3. 

Гостра гіперглікемія при госпіталізації виявлялася в усіх пацієнтів з гіпоХС (з них 4 особи без 

діабету), що істотно частіше, порівняно з групою 2 (р=0,004) та 3 (р=0,036). Паління найчастіше 

зустрічалося у пацієнтів групи 1, однак різниця істотна лише порівняно з групою 2 (p=0,015). 

Надлишок маси тіла найчастіше мали пацієнти групи 1. 

У третини пацієнтів з гіпоХС інфаркт міокарда розвинувся без попередньої стенокардії (це 

були наймолодші за віком у цій підгрупі хворі віком 56 років, 1 чоловік та 1 жінка). Гостра АВ-

блокада високого ступеня спостерігалася лише у пацієнтів з гіпоХС, однак, різниця між групами 

нижча за рівень достовірності. В усіх випадках АВ-блокада виникала на фоні задньо-

діафрагмального ІМ із зубцем Q, що ускладнювався розвитком кардіогенного шоку. Гостра 

БЛНПГ також найчастіше виявлялася у пацієнтів групи 1 (різниці між групами не істотні). 

Кардіогенний шок ускладнював перебіг інфаркту лише у пацієнтів з гіпоХС, різниця дещо нижча 

за рівень достовірності порівняно з групою 2 (р=0,071) та не достовірна порівняно з групою 3 

(р=1,000).  

У групі з фатальним перебігом ГКС вихідний рівень ХС також був пов'язаний з клінічним 

перебігом патології. Гостра АВ-блокада високого ступеня спостерігалася лише у пацієнтів з 

анормальним ХС крові: гіпо- та гіперхолестеролемією (40% та 50% відповідно, з істотною 

різницею порівняно з групою 2). Це ускладнення в усіх випадках розвивалося при інфаркті задньої 

стінки лівого шлуночка, в групі 1 у двох випадках був задньо-базальний ІМ, та в одного - супутній 

інфаркт правого шлуночка, в групі 3 в одному випадку поєднувався з інфарктом бічної стінки та 

верхівки, в іншому - з інфарктом міжшлуночкової перетинки та верхівки. При гіпоХС у 4 пацієнтів 

гостро виникла БЛНПГ, із них у двох хворих - бі- чи трифасцикулярна блокада. 

Істотної різниці у частоті ускладнень у групах з різним вихідним ХС крові серед пацієнтів з 

фатальним ГКС не було виявлено, хоча можна виділити деякі особливості. При гіпоХС 

спостерігалася дещо вища частота набряку легень, азотемії та розривів міокарда. Реактивний 

перикардит та рання постінфарктна стенокардія спостерігалися лише у хворих з низьким рівнем 

ХС крові. Кардіогенний шок при гіпоХС діагностовано у 4 пацієнтів: у всіх випадках на розтині 

виявлено трансмуральний інфаркт міокарда та набряк легень, серед них у двох - повторний 

інфаркт. У двох пацієнтів вогнище некрозу локалізувалося на задній стінці лівого шлуночка та 

верхівці, причому в одного пацієнта із супутнім інфарктом правого шлуночка. У інших двох осіб 

була уражена передня поверхня міжшлуночкової перетинки та верхівка. Рецидив ІМ спостерігався 

у 20% з гіпоХС, та у 50% хворих з гіперхолестеролемією (порівняно з групою 2 p=0,044). Розрив 

міокарда з тампонадою серця був причиною смерті у 30% пацієнтів групи 1 та 15% пацієнтів групи 

2. При гіпоХС у двох випадках спостерігалися розриви задньої стінки та в одному - передньої 

стінки лівого шлуночка. В одному випадку розрив відбувся після рецидиву ІМ та проявлявся 

симптомами набряку легень, ще в одному випадку проявлявся раптовим розвитком фібриляції 

шлуночків, у одного хворого розрив міокарда виник на фоні тривалої втрати свідомості, 

зумовленої розвитком ниркової недостатності. 

В анамнезі більшість пацієнтів усіх груп з фатальним ГКС мали попередню гіпертензію, але 

пацієнти з гіпоХС мали найдовшу тривалість гіпертензії (у 70% понад 10 років), хоча у більшості 

випадків гіпертензія була помірною.  

Звертає на себе увагу факт частого розвитку ускладнень з боку центральної нервової системи. 

Слід зауважити також, що інсульт або ТМПК в анамнезі виявлялися найчастіше при гіпоХС (30%), 

однак, різниця між групами неістотна. За даними Capes еt al. [34], пацієнти без діабету з ішемічним 

інсультом та помірно підвищеним рівнем глюкози крові мали в 3 рази вищий ризик смертності та 

гірше відновлення функції після інсульту, порівняно з пацієнтами з еуглікемією [11]. Гіперглікемія 

при інсульті поглиблює ішемічне пошкодження та асоціюється з посиленням набряку мозку та 

поширенням зони ураження, а також погіршує кровообіг в мозку [12,13]. Пацієнти з транзиторною 
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гіперглікемією мають більші ішемічні вогнища за даними комп’ютерної томографії та вищу 30-

денну смертність, порівняно з пацієнтами з нормальним рівнем глюкози крові [14,15].  

У нашому дослідженні двоє пацієнтів з гіпоХС двічі перенесли інсульт в анамнезі, обидва мали 

залишкові явища у вигляді геміпарезів, не мали раніше діабету, але при госпіталізації з приводу 

гострого інфаркту міокарда в них виявлено гіперглікемію (7,1 ммоль/л та 8,6 ммоль/л).  

Таким чином, наше дослідження вказує на феномен схильності пацієнтів до підвищення рівня 

глюкози крові в перші 12-24 години після гострої стресової патологічної ситуації (гострий інфаркт 

міокарда, інсульт, травматичні ураження мозку, тощо), яка приводить до вивільнення ендогенних 

кортикостероїдів та катехоламінів або відносного дефіциту інсуліну чи інсулінорезистентності [16, 

17]. Викликаючи анаеробний метаболізм, лактат-ацидоз та утворення вільних радикалів, стресова 

гіперглікемія призводить до прямого перекисного окиснення ліпідів клітинних мембран та лізису 

клітин у метаболічно спровокованих тканинах, стимулює апоптоз. Гіперглікемія знижує 

ретроградну коллатеральну циркуляцію та посилює гіпоперфузію міокарда та дисфункцію 

коллатеральних судин, викликану реперфузією [18], порушує активацію мітохондріальних 

калієвих АТФ-каналів, які відіграють важливу роль у кардіопротективному механізмі «тренування 

ішемією» [19,20]. Окрім того, гіперглікемія збільшує скупчення лейкоцитів у капілярах міокарду, 

викликаючи обструкцію мікроциркуляції, посилює запальну імунну відповідь, збільшує активацію 

тромбоцитів, підвищує утворення тромбіну та знижує фібриноліз [19,21]. Резистентність до 

інсуліну викликає протромботичні стани, тромбофілію, ендотеліальну дисфункцію, активацію 

прозапальних цитокінів. Відносний дефіцит інсуліну підвищує рівень циркулюючих вільних 

жирних кислот, які, разом з гіперглікемією значно знижують реактивність судин. [16-17,22]  

 Повертаючись до наших двох пацієнтів з фатальним ІМ та з порушеннями мозкового 

кровообігу в анамнезі, слід зауважити, що причиною смерті в обох випадках були обширні 

трансмуральні ІМ з розривами міокарда (в обох випадках задньої стінки). Ще у 1953 році Boulin еt 

al. [23] повідомляли про "подвійну атаку гіперглікемії та гіпохолестеролемії під час перебігу 

інфаркту міокарда, ускладненого розривом серця". Третім пацієнтом з гіпоХС та розривом 

міокарда була жінка віком 79 років з тривалою помірною артеріальною гіпертензією, та важким 

перебігом цукрового діабету 2 типу, з рівнем глікемії при госпіталізації 13,8 ммоль/л та рівнем ХС 

2,47 ммоль/л (96 мг/дл, найнижче значення серед усіх 130 пацієнтів). 

Аналізуючи лабораторні показники (табл. 2), слід відзначити, що у пацієнтів з гіпоХС виявлено 

найвищі середні значення протеїнурії  (істотна різниця порівняно з групою 3 t=2,832, p<0,05). Це, 

очевидно, зумовлено старшим віком пацієнтів, тривалою гіпертензією та цукровим діабетом, який 

також найчастіше зустрічався у цій групі. За даними Madison еt al. [24], протеїнурія збільшує ризик 

інсульту та ішемічної хвороби серця.  

Виявилось, що гіпоХС асоціювалася з найвищими середніми значеннями сечовини та 

креатиніну крові, які були істотно вищими порівняно з групою 3 (t=2,236; p<0,05). За даними 

Hobbach еt al. [25], рівень креатиніну при госпіталізації є незалежним предиктором смертності при 

гострому ІМ. L. Fácila еt al. [26] вказують, що високий рівень креатиніну крові чи низька швидкість 

клубочкової фільтрації підвищують ризик кардіальної та некардіальної смертності у пацієнтів з 

гострим ІМ без підйому ST.  

Пацієнти з гіпоХС мали також найнижчі середні значення загального білку (різниця істотна, 

порівняно з групами 2 та 3, t=3,617 та 4,257, відповідно). За даними Foley еt al. [27], зниження рівня 

альбуміну сироватки на 10 г/л асоціюється з розвитком чи посиленням серцевої недостатності, 

ішемічної хвороби серця, підвищенням серцевої та загальної смертності. Дослідження Iwata еt al. 

[28] доводять прогностично несприятливе значення гіпоальбумінемії та підвищення С-реактивного 

протеїну та протективне значення високого рівня альбуміну сироватки у пацієнтів старшого віку, 

не залежно від проявів запалення. 

Середні значення гемоглобіну були в межах норми практично однаковими у пацієнтів груп 1 та 

2, та істотно нижчими, ніж у хворих з фатальним ІМ групи 3 (t=2,012 та 3,182, відповідно, p<0,05). 

У пацієнтів з гіпоХС групи 1 середні значення усіх маркерів запалення були найвищими. Це 

стосується лейкоцитів (p>0,05), паличкоядерних нейтрофілів (t=2,357, p<0,05 порівняно з групою 

3), сегментоядерних нейтрофілів (t=2,416 та 2,662 порівняно з групами 2 та 3 відповідно, p<0,05), 

ШОЕ (t=2,304, p<0,05, порівняно з групою 3). Натомість середні значення еозинофілів (t=2,756 та 

2,756 порівняно з групами 2 і 3 відповідно, p<0,05) та лімфоцитів (t=2,346 та 2,427 порівняно з 

групами 2 і 3 відповідно, p<0,05) були найнижчими. За даними літератури підвищення рівня 

фактора некрозу пухлин [29] чи цитокінів, зокрема інтерлейкінів -1 та -6 [30] можуть зумовлювати 

гіпоХС при запаленні. 
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Таблиця 2 

Середні значення лабораторних показників та частота цукрового діабету у пацієнтів з 

різним рівнем ХС крові 

 
Групи 

Показник, одиниці 
1 2 3 

Глікемія натще, ммоль/л 8,37±0,892,3 5,81±0,28 5,85±0,45 

Глікемія постпрандіальна, ммоль/л 10,57±2,44 11,2±3,5 9,15±0,25 

Цукровий діабет, частота, абс. – % 8 – 32 % 13 – 16 % 4 – 16 % 

Протеїнурія, г/л 0,027±0,0063 0,018±0,0033 0,008±0,003 

Гемоглобін, г/л 126±43 126±23 135±2 

Лейкоцити, х109/л 7,36±0,65 6,62±0,32 6,02±0,41 

Базофіли, %  1±0 1±0 0±0 

Еозинофіли, % 1,4±0,252, 3 2,7±0,4 2,7±0,4 

Паличкоядерні, % 3,8±0,73 3,1±0,33 1,9±0,4 

Сегментоядерні, % 67,5±2,52, 3 60,9±1,1 59,6±1,6 

Лімфоцити, % 23,7±2,42, 3 29,8±1,0 30,7±1,6 

Моноцити, % 3,5±0,5 3,4±0,23 4,3±0,2 

ШОЕ, мм/год. 22±43 18±1,53 12,5±1 

Бета-ліпопротеїди, од 48±52, 3 60±23 76±3 

АСТ, мккат/год·л 0,71±0,112, 3 0,43±0,02 0,43±0,03 

АЛТ, мккат/год·л 0,64±0,11 0,51±0,02 0,55±0,03 

АСТ/АЛТ 1,33±0,213 0,92±0,06 0,85±0,07 

Сечовина, ммоль/л 8,1±0,9 7,2±0,3 6,49±0,35 

Креатинін, ммоль/л  0,123±0,0223 0,083±0,004 0,073±0,004 

Калій сироватки, ммоль/л 4,3±0,083 4,42±0,04 4,53±0,06 

Натрій сироватки, ммоль/л 146±2 144±1 144±1 

Загальний білок, г/л 63,8±3,32, 3 76,5±1,2 78,9±1,3 

Фібриноген, г/л  3,56±0,23 3,53±0,18 3,41±0,33 

Протромбіновий час, сек. 18±0,5 19±0,9 18±0,5 

Протромбіновий індекс, % 85±2 83±1 83±2 

Примітки: 2, 3 – різниці показників достовірні, порівняно з такими в групах 2 та 3, відповідно 

 

Характеризуючи маркери резорбційно-некротичного синдрому (табл. 3, рис.1), слід зазначити, 

що кількість лейкоцитів збільшується пропорційно до важкості проявів ГКС: так, при фатальному 

ГКС середні значення лейкоцитів були істотно вищими порівняно із стенокардією, що не залежало 

від рівня ХС крові.  

При гострому ІМ у пацієнтів з гіпоХС (підгрупа 1В) були істотно вищі середні значення 

лейкоцитів та частота лейкоцитозу (порівняно з хворими з гострим ІМ та нормальним чи 

підвищеним ХС крові - підгрупи 2В та 3В), чого не спостерігалося при фатальному ГКС. Окрім 

того, у пацієнтів підгрупи 1В найчастіше виявлялася анеозинофілія. При гіпоХС як при 

фатальному, так і не фатальному ІМ частіше виявлявся нейтрофільний лейкоцитоз, нейтрофільний 

зсув вліво та високі середні значення паличкоядерних нейтрофілів, тоді як істотної різниці між 

середніми показниками ШОЕ не виявлено. 

При всіх клінічних проявах ГКС (групи А, В, С) середні рівні аспартатамінотрансферази (АСТ) 

(рис. 1) були найвищими та перевищували норму при гіпоХС (істотна різниця лише при 

фатальному ГКС, порівняно з групою 3 t=2,153, p<0,05). Рівні аланінамінотрансферази (АЛТ) при 

нестабільній стенокардії та фатальному ГКС (групи А та С) були найвищими за умов гіпоХС, тоді 

як при гострому ІМ (група В) - у пацієнтів з гіперхолестеролемією. У хворих з фатальним ГКС 

середні значення АЛТ перевищували норму та були істотно вищими, порівняно з групою 3 

(t=2,722, p<0,05). 

У пацієнтів з низьким ХС крові групи 1 спостерігалися найвищі середні значення глікемії 

натще (табл. 2), різниця істотна порівняно з групами 2 і 3 (t=2,744 і 2,527, відповідно, p<0,05). Це 

можна пояснити тим, що 8 пацієнтів з гіпоХС хворіли на цукровий діабет. Однак, слід зауважити, 

що гіперглікемія спостерігалася також у 10 пацієнтів даної групи без діабету в анамнезі, що може 

бути як проявом не діагностованого чи латентного діабету, так і гострою гіперглікемією, так 

званою «стрес-гіперглікемією». Як вже згадувалося вище, гіперглікемія під час гострого стресу є 

результатом активації симпатичної нервової системи та підвищення утворення катехоламінів, 
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особливо норадреналіну, та кортизолу, що стимулює процеси глюконеогенезу, глікогенолізу, та 

ліполізу. Ці гормони призводять до інсулінорезистентності на рецепторному та пострецепторному 

рівнях. Таким чином, одночасно у пацієнта спостерігаються гіперглікемія, гіперінсулінемія та 

резистентність до інсуліну [31-33]. 

Таблиця 3 

Маркери резорбційно-некротичного синдрому  

 
Підгрупи 

Показник, 

одиниці 

1 А 2 А 3 А 1 В 2 В 3 В 1 С 2 С 3 С 

Лейкоцити, 

х109/л 

5,1±0,2 
1С 

6,0±0,3 
2С 

5,4±0,3 
3С 

9,2±0,6 
2В 

6,0±0,5 
2С 

6,1±1,7 8,4±1,4 10,3±1,1 8,9± 

1,5 

Еозинофіли

, % 

1,8±0,5 3,0±0,4 2,8±0,5 1,2±0,5 1,6±0,3 2,0±1 1,2±0,2 3,0±2,4 - 

Паличкояде

рні, % 

1,9±0,5 3,0±0,3 2,0±0,4 3,3±1,1 
3В  

2,3±0,5  
3В  

1,0±0 7,4±1,5 5,6±1,4 - 

Сегментояд

ерні, % 

67,7±2,4  
2А , 3А  

58,7±1,1 59,6±1,7 66,7±7,6 65,8±2,1 
3В  

56±3 68,2±2,4 65,8±4,8 - 

Лімфоцити, 

% 

24,6±2,6  
2А , 3А 

31,6±1,1 31,1±1,8 25,7±6,9 27,1±2,1 31,5±3,5 20±2,43 22,9±3,4 - 

Моноцити, 

% 

4,0±0,7 3,7±0,2  
3А 

4,3±0,2 3,0±0,7 3,1±0,2  
3В  

4,5±0,5 3,2±1,2 2,6±0,3 - 

ШОЕ, 

мм/год. 

17±6 14±1 13±1 23±9 25±4 20±8 27±9 28±5 
3С 

8±4 

Частота виявлення в групах (%, від кількості пацієнтів у групі) 

Лейкоцитоз  0 10 0 50 0 0 40 54 50 

Анеозинофі

лія 

11 0 0 33 0 0 0 31 - 

Нейтрофіль

оз із зсувом 

вліво 

0 13,5 5 17 13 0 40 31 - 

Прискорен

ня ШОЕ 

33 52 58 50 80 100 50 69 50 

Примітки: 1С, 2С, 3С, 2А, 2В, 2С, 3А, 3В, 3С – різниці показників достовірні, порівняно з такими в підгрупах 

1С, 2С, 3С, 2А, 2В, 2С, 3А, 3В та 3С, відповідно 
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Рис.1. Рівень трансаміназ (АСТ, АЛТ) та їх співвідношення 

 

Так, у нашому дослідження серед пацієнтів з низьким вмістом ХС крові без попередньо 

діагностованого діабету гіперглікемію при госпіталізації виявлено в одного хворого з нестабільною 

стенокардією (11 % в підгрупі 1А), впродовж перебування в стаціонарі повторне визначення 

глюкози в нього не проводилося; у 4 пацієнтів з ІМ (67 % в підгрупі 1В, з них у двох рівень 

глюкози крові в подальшому нормалізувався та у двох повторне визначення не проводилося), та у 5 

пацієнтів з фатальним ГКС (50 % в підгрупі 1С, з них у двох рівень глюкози крові залишався 

підвищеним при подальших визначеннях та у трьох пацієнтів повторне визначення глюкози не 

проводилося). 

За умов вихідної нормохолестеролемії гіперглікемію при госпіталізації виявлено у 6 пацієнтів з 

нестабільною стенокардією (11,5 % в підгрупі 2А, з них у чотирьох рівень глюкози крові в 

подальшому нормалізувався та у двох впродовж перебування в стаціонарі повторне визначення не 

проводилося); у двох пацієнтів з ІМ (13 % в підгрупі 2В, з них у одного рівень глюкози 
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нормалізувався та в одному випадку повторне визначення не проводилося); та у чотирьох пацієнтів 

з фатальним ГКС (31 % в підгрупі 2С, у жодного пацієнта повторне визначення глюкози не 

проводилося). 

При вихідній гіперхолестеролемії гіперглікемію при госпіталізації виявлено в одного пацієнта з 

нестабільною стенокардією (5 % у підгрупі 3А, повторно глюкоза не визначалася); не виявлялась у 

жодного пацієнта з ІМ; була зафіксована в одного пацієнта з фатальним ГКС (25 % в підгрупі 3С, 

рівень глюкози в нього нормалізувався). 

Звертає увагу факт, що середні значення глюкози крові у пацієнтів без попередньо 

діагностованого діабету при вихідній гіпоХС були істотно вищими (табл. 4), ніж у хворих груп 2 і 

3 (t=2,623 та t=2,780, відповідно; p <0,05). Високі значення глікемії передусім стосуються гострого 

інфаркту міокарда. Серед пацієнтів групи В найвищі середні значення глікемії спостерігалися у 

хворих із зниженим рівнем ХС крові, різниця істотна порівняно з пацієнтами груп 2 і 3 (t=2,745 та 

3,409, відповідно, p<0,05). 

 

Таблиця 4 

Середні значення глікемії (ммоль/л) у пацієнтів без цукрового діабету залежно від ХС крові та 

проявів ГКС 

 
Групи 1 2 3 

А 5,24±0,69 n=7 5,00±0,15 n=46 4,85±0,13 n=17 

В 7,03±0,592,3 n=6 5,32±0,20 n=16 4,6±0,4 n=2 

С 8,0±1,36 n=4 5,6±0,58 n=5 6,65±0,95 n=2 

Усі пацієнти 6,52±0,522,3 n=17 5,12±0,12 n=67 4,99±0,18 n=21 

Примітки: 2, 3 – різниці показників достовірні, порівняно з такими в групах 2 та 3, відповідно 

За даними Capes еt al. [34], ризик внутрішньолікарняної смертності при гострому ІМ у 

пацієнтів без попереднього діабету та рівнем глюкози при госпіталізації  >6 ммоль/л був у 3,9 разів 

вищим, ніж у пацієнтів з еуглікемією. За даними Meier еt al. [35], у пацієнтів з гострою 

гіперглікемією частіше спостерігалися більші розміри зони некрозу та вищий рівень смертності у 

віддалені терміни після перенесеного інфаркту, причому ця закономірність не залежала від 

наявності чи відсутності у них діабету в анамнезі. Marfella еt al. [36] повідомляють, що у пацієнтів 

із стрес-гіперглікемією, як з діабетом, так і без нього, спостерігалася більша поширеність інфаркту, 

найвищі рівні тропоніну І та найнижчі значення фракції викиду лівого шлуночка порівняно з 

пацієнтами з еуглікемією. За даними Nguyen еt al. [37], пацієнти з ГКС і гострою гіперглікемією 

мали вищу частоту серцевої недостатності, шоку, рецидивів стенокардії та внутрішньолікарняну 

смертність. Дослідники вважають, що рівень глюкози при госпіталізації ≥7 ммоль/л може бути 

предиктором коронарної оклюзії та ураження кількох коронарних артерій у пацієнтів з ГКС. 

Отже, йдеться про дві важливі речі:  

1) Стрес-гіперглікемія, особливо асоційована з гіпоХС, може вважатися прогностично 

несприятливою ознакою у зв’язку з високою частотою тяжких уражень серця і мозку, що вимагає 

специфічних терапевтичних заходів. За даними літератури, застосування інсуліну для контролю 

глікемії в гострій фазі знижує смертність та покращує прогноз після ІМ та післяопераційний стан у 

критичних пацієнтів. Інсулін відновлює «тренування ішемією» та володіє нейропротективними 

властивостями, знижуючи рівень глікемії та безпосередньо взаємодіючи з ішемізованими 

тканинами [17]. У експериментальних тварин лікування інсуліном знижувало розмір інфаркту 

мозку [38]. В експерименті доведено ефективність застосування поєднання магнію та інсуліну при 

ішемії мозку [39]. Не вирішують проблеми і похідні сульфонілсечовини (глібенкламід, гліклазид, 

глімепірид), які порушують захисний ефект «тренування ішемією» внаслідок блокади ATФ-

каналів. [20]. Використання глюкозо-інсулін-калієвої суміші, що часто застосовується на практиці, 

може викликати підвищення глюкози і бути шкідливим у хворих в перші дні перебігу ІМ [40]. 

Експерименти на тваринах вказують на здатність ендогенних кортикостероїдів посилювати 

негативний ефект периішемічної гіперглікемії та на нейропротективну роль інгібіторів 

кортикостероїдів [17]. Даних про безпечність використання синтетичних глюкокортикостероїдів 

для підвищення артеріального тиску у пацієнтів з гіпотонією та кардіогенним шоком при ГКС не 

знайдено. 

На сьогодні рекомендують обов’язкове визначення глікемії при госпіталізації у всіх пацієнтів з 

ГКС, та її подальший контроль у критичних хворих та пацієнтів з гіперглікемією. Доцільно 

проводити інтенсивну корекцію гіперглікемії при рівнях глюкози >10 ммоль/л, незалежно від 
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наявності діабету в анамнезі, до досягнення рівнів глюкози в межах 5 - 7,8 ммоль/л, оскільки 

гіпоглікемія також негативно впливає на прогноз. Однак, на сьогодні немає чітких доказів про 

беззаперечну користь гіпоглікемічної терапії. Найбільш ефективним методом медикаментозного 

контролю гіперглікемії в умовах відділення інтенсивної терапії є довенна інфузія інсуліну за 

стандартними схемами. Хворим, які не лікуються у відділенні інтенсивної терапії, слід призначати 

інсулін підшкірно, щоб утримувати рівень глікемії <10 ммоль/л. Перед випискою зі стаціонару 

пацієнтам без попередньо діагностованого діабету слід визначати рівень глікозильованого 

гемоглобіну та проводити тест на толерантність до глюкози з метою оцінки метаболічних 

порушень [22]. 

2) Враховуючи те, що ураження мозку та міокарда при гострій гіперглікемії мають схожі 

механізми. Тому гіперглікемія супроводжується посиленням ацидозу в тканинах, накопиченням 

позаклітинного глутамату, підвищеною проникливостю гемато-енцефалічного бар’єру, зниженням 

реактивності судин; підвищенням розміру інфаркту, що зумовлено порушенням мітохондріальної 

функції та посиленням ацидозу. Гіперглікемія з реперфузією може посилити ацидоз в 

ішемізованих тканинах, однак, може бути не шкідливою при відсутності реперфузії [41]. Саме 

тому постає питання про безпечність проведення реперфузійної терапії у пацієнтів з гострою 

гіперглікемією та ІМ. 

Цей факт можна проілюструвати випадком із нашого дослідження (третій випадок у табл. 5): у 

наймолодшого пацієнта у підгрупі 1С, чоловіка віком 55 років, курця, без попередньої гіпертензії, 

цукрового діабету вперше в житті виник інтенсивний стискаючий біль за грудиною з іррадіацією в 

ліву руку, підлопаткову ділянку, що супроводжувався слабістю, нудотою, блюванням. Пацієнт мав 

гіпотонію (АТ 70/40 мм рт ст.), гостру АВ-блокаду ІІІ ступеня (пульс 48/хв.), глюкозу крові 6,8 

ммоль/л, елевацію ST-T в II, III, aVF на 4-6 мм з дискордантним зниженням ST у I, aVL, V5-V6 та 

АВ-блокаду ІІІ ступеня. Після інфузії допаміну (10 мл) з гепарином (5000 од.), дексазоном (1,0 мл) 

на 200 мл 0,9% р-ну хлориду натрію, довенного введення анальгіну, промедолу, димедролу, 

мезатону та підшкірного введення атропіну (0,5 мл), пацієнт був ургентно госпіталізований через 1 

годину 50 хвилин від початку больового синдрому. При госпіталізації: рівень глікемії 10 ммоль/л, 

ХС 3,97 ммоль/л, лейкоцитоз із зсувом вліво, підвищення АСТ у 5 разів та АЛТ в 3 рази. В 

стаціонарі призначено стрептокіназу 1,5 млн. од. в/в кр. на 100 мл 0,9% р-ну хлориду натрію. Через 

7 годин у пацієнта виник дискомфорт за грудиною, слабість, шлуночкова екстрасистолія (бі-, 

тригемінія), ЧСС 40-50, АТ 60/40 мм рт ст. Через кілька годин пацієнт помер з наростаючими 

ознаками гострої лівошлуночкової недостатності. На розтині: гострий обширний ІМ 

міжшлуночкової перетинки, верхівки, атеросклеротичне ураження коронарних артерій, застійна 

пневмонія, набряк легень. В клінічному діагнозі  пацієнта встановлено також дисциркуляторну 

атеросклеротичну гіпоксичну енцефалопатію ІІ-ІІІ ст. 

Серед усіх пацієнтів з гострим ІМ тромболізис проводився 4 пацієнтам, аналіз даних показано 

у таблиці 5. 

Таблиця 5 

Характеристика пацієнтів, яким проводився тромболізис 

 
Вік, роки  56 64 55 46 

Стать Чол. Чол. Чол. Чол. 

Рівень глікемії, ммоль/л 

при госпіталізації,  5,8 9,3 10 7,6 

в динаміці ― 4,5 8,4 4,9 

Рівень ХС, ммоль/л 

при госпіталізації 2,97 3,63 3,97 6,6 

динаміці ― 5,4 ― ― 

Фактори ризику П АГ (кризи) П П 

Характер та 

локалізація ІМ 
Q-ІМ ЗС Q-ІМ МШП, В, БС 

Q-ІМ, ЗС, МШП, 

В 

Q-ІМ ПС, 

МШП, В 

Ускладнення ІМ 
КШ, АВ-Б, БЛНПГ, Е ЗП 

КШ, АВ-Б, 

БЛНПГ, Е, ЗП, НЛ 

КШ, Е, ТПШ, 

ТЕЛА 

Тромболітик  С С С А 

Наслідки  Виписаний з 

покращенням 

Виписаний з 

покращенням 
Помер Помер 

Примітки: ― – повторне  визначення не проводилося, П – паління, АГ – артеріальна гіпертензія, 

Q-ІМ – інфаркт міокарда із зубцем Q, ЗС – задньої стінки лівого шлуночка, МШП – 
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міжшлуночкової перегородки, В – верхівки, БС – бокової стінки лівого шлуночка, ПС – передньої 

стінки лівого шлуночка, КШ – кардіогенний шок, АВ-Б – повна атріовентрикулярна блокада, що 

гостро виникла, БЛНПГ – блокада лівої ніжки пучка Гіса, що гостро виникла, Е – екстрасистолія, 

ЗП – застійна пневмонія, ТПШ – тромбоз правого шлуночка, ТЕЛА – тромбоемболія легеневої 

артерії, НЛ – набряк легень, С – стрептокіназа 1,5 млн. МО в/в, А – актилізе 50 мг в/в повільно + 

50 мг в/в краплинно. 

Як видно з табл. 5, у другому випадку були всі передумови негативного розвитку подій: 

поєднання гіперглікемії та гіпоХС, гіпертензія, дуже високий рівень артеріального тиску при 

госпіталізації, велике вогнище ІМ, однак, в динаміці у пацієнта нормалізувалися як глікемія, так і 

рівень ХС. Важливо підкреслити, що не лише гостра гіперглікемія при госпіталізації, а й  

тривалість її мають негативне прогностичне значення при ішемічних пошкодженнях, насамперед, у 

пацієнтів без діабету [42,43]. Що стосується четвертого пацієнта (табл. 5), то у нього 

спостерігалася гіперхолестероемія, транзиторна гостра гіперглікемія, а причиною смерті була 

ТЕЛА. 

 

ВИСНОВКИ 

  

1. ГіпоХС може вважатися маркером несприятливого прогнозу ГКС, оскільки істотно частіше 

виявляється у пацієнтів з гострим інфарктом міокарда, ніж при нестабільній стенокардії; особливо 

часто фіксується у фатальних випадках ІМ. 

2. У пацієнтів з ГКС та гіпоХС істотно частіше виявлялася гіпотонія, істотно частіше 

виявлялися порушення провідності, зокрема гостра АВ-блокада високого ступеня. Пацієнти з 

гіпоХС частіше за інших мали розрив міокарда.  

3. При гіпоХС виявлено істотно вищі значення креатиніну крові та протеїнурії, нижчі рівні 

загального білку та дещо частіше анемія. Ці параметри є визнаними факторами несприятливого 

перебігу серцево-судинних хвороб. 

4. Особливу увагу слід приділяти поєднанню гіпоХС та стрес-гіперглікемії, як у пацієнтів з 

попередньо діагностованим діабетом, так і без діабету в анамнезі, що підвищує рівень ранньої та 

віддаленої смертності та частоту ускладнень гострого ІМ, асоціюється з великими розмірами 

некрозу, та схильністю до розривів міокарда. Потреба у спеціальних терапевтичних заходах 

корекції гострої гіперглікемії при ГКС дискутабельна. Необхідно також вивчити безпечність 

проведення тромболізису у таких пацієнтів.  
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HYPOCHOLESTEROLEMIA IN ACUTE CORONARY SYNDROME: PROGNOSTIC 

VALUE, PECULIARITIES OF DISEASE TREND, UNFAVORABLE FACTORS (LITERATURE 

REVIEW AND OWN INVESTIGATIONS)  

 

Acute coronary syndrome (ACS) remains the most frequent cause of morbidity and mortality 

worldwide. It is known that low serum cholesterol levels are associated with poor prognosis in patients 

with ischemic heart disease. Literature review, along with retrospective study of 130 patients' medical 

records, hospitalized due to ACS (49 females and 81 males, aged 41 to 86 years), has been performed in 

order to elucidate the incidence of hypocholesterolemia and peculiarities of the course of ACS. Patients 

with unstable angina (n=80) were included into group A, patients with acute myocardial infarction (n=23) 

http://heart.bmj.com/cgi/content/abstract/hrt.2008.142158v1
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entered group B, and 27 patients with fatal complications of ACS composed  group С. Total serum 

cholesterol levels lower than <4,1 mmol/l and exceeding >6,2 mmol/l were considered to be hypo- and 

hypercholesterolemia, respectively. Hypocholesterolemia was found to be significantly more frequent 

among patients with acute myocardial infarction, especially in fatal cases, and was associated with arterial 

hypotension, cardiogenic and arrhythmic shock, acute high degree AV block, myocardial rupture, high 

serum creatinine levels and significant proteinuria, low serum protein levels and anemia. Combination of 

hypocholesterolemia with acute hyperglycemia in patients with or without prior diabetes were found to be 

the most dangerous, because of higher early and late mortality rates after acute myocardial infarction, 

stroke, larger sizes of necrosis, more frequent complications and predisposition to myocardial rupture. 

Practically, a need of specific therapeutic strategy for correction of acute hyperglycemia in patients with 

ACS is debated nowadays. Safety of thrombolytic drug therapy in such patients requires further 

investigations.  

Key words: hypocholesterolemia, acute coronary syndrome, acute hyperglycemia, stress 

hyperglycemia. 
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І.Г. ШИБУНЬКО 

 

ГАБІТУАЛЬНО-ГЕМОДИНАМІЧНІ ОБРАЗИ-КЛАСТЕРИ СТУДЕНТІВ-МЕДИКІВ 

МОЛОДШИХ КУРСІВ  

 

Созданы четыре габитуально-гемодинамические образа-кластера 

студентов-медиков младших курсов, проанализирована их факторная 

структура, выделены дискриминирующие параметры, оценена 

каноникальная корреляционная связь между факторами риска и 

габитуально-гемодинамическими параметрами. 

* * * 

ВСТУП 

 

В індустріально розвинених країнах серед населення вікової категорії понад 30 років 

поширеність компонентів так званого "метаболічного синдрому" (МС) складає в середньому 10-

20%. Метаболічні порушення починають формуватися в підлітковому та юнацькому віці задовго 

до клінічної маніфестації цукрового діабету ІІ типу, артеріальної гіпертензії і атеросклеротичних 

уражень судин. Зрозуміло, що не всі компоненти МС зустрічаються одночасно. Важливо виявити 

якнайраніше хоча б один із них і дообстежити стосовно інших. Яким фенотипом проявиться МС, 

залежить від взаємодії генетичних факторів та факторів зовнішнього середовища. Найважливішою 

є рання діагностика, виявлення груп ризику в молодому віці та розробка заходів, спрямованих на 

попередження розвитку вищевказаної патології [1,2,4]. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Об'єктом спостереження були 78 студентів обох статей віком від 18 до 23 років. Предмет 

дослідження - показники габітусу: ріст, маса, обвід талії (ОТ) і стегон (ОС) та гемодинаміки: ЧСС, 

АТс та АТд. На основі цих базисних  показників розраховували низку похідних, а саме: % 

належної маси тіла, індекс маст тіла (ІМТ), ОТ/ОС, індекси Кердо й Опі,  середньодинамічний АТ, 

%  належних величин тисків. Разом з тим, оцінювали процентний вміст в організмі жиру 

(імпедансним методом) і методом анкетування з'ясовували наявність факторів ризику: спадковість, 

куріння, вживання алкоголю, дотримання дієти, заняття спортом. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Отримана база даних спочатку була піддана кластерному аналізу з метою розподілу 

обстеженого контингенту  на кластери, тобто групи, члени яких максимально подібні (близькі) між 

собою і водночас суттєво відрізняються (віддалені) від  членів інших кластерів.  Застосовано метод  

single linkage. Із  приведеної деревовидної діаграми (рис. 1) видно, що оптимальною кількістю 

кластерів є 4.  
Рис. 1. Деревовидна діаграма  зв'язків між членами вибірки 
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На третьому етапі методом k-means clustering [3] намічені  4 кластери були сформовані. У 

перший кластер увійшли 40 студентів (32 хлопці і 8 дівчат), у другий - лише 16 дівчат, у третій -    

15 дівчат і 2 хлопці і у четвертий - лише 5 хлопців. Максимальний внесок у розподіл контингенту 

на кластери, судячи за критерім  η2 (відношенням міжкластерної дисперсії до загальної дисперсії), 

вносять показники систолічного та середньодинамічного АТ (актуального і нормованого), тоді як 

показники діастолічного АТ займають лише 10- і 11-ту позиції (табл. 1). 

 

 Таблиця 1. Загальна характеристика кластерів 
 

Параметр  
Пара-
метр 

Кластер (n)  
I (40) II (16) III (17) IV (5)   

м=32 ж=8 ж=16 ж=15 м=2 м=5 η2 F 
АТс, 
mm Hg 

Х 
±m 

144,5 
1,5 

138,0 
1,3 

117,2 
2,4 

113,1 
2,4 

131,0 
4,0 

106,8 
2,8 

0,73 
p<10-6 

65,1 

АТс,  
% належного 

Х 
±m 

124 
1 

118 
1 

101 
2 

97 
2 

112 
3 

90 
3 

0,72 
p<10-6 

63,0 

АТсер, 
mm Hg 

Х 
±m 

100,0 
1,2 

100,0 
1,7 

90,2 
1,2 

80,8 
1,5 

86,0 
1,0 

79,2 
1,5 

0,67 
p<10-6 

51,2 

АТсер,  
% належного 

Х 
±m 

117 
2 

117 
2 

106 
1 

95 
2 

101 
2 

91 
2 

0,66 
p<10-6 

48,2 

Індекс Опі, 
АТс*ЧСС/100 

Х 
±m 

120 
2 

126 
6 

92 
2 

102 
3 

110 
3 

82 
4 

0,57 
p<10-6 

32,1 

Маса тіла, 
кг 

Х 
±m 

83,8 
1,3 

78,3 
2,8 

70,4 
2,1 

64,9 
1,5 

78,5 
1,5 

91,0 
0,5 

0,53 
p<10-6 

27,5 

Ріст, 
см 

Х 
±m 

177 
1 

167 
2 

163 
1 

165 
1 

181 
1 

185 
4 

0,50 
p<10-6 

24,5 

Індекс Кердо, 
(ЧСС/АТд-1)*100 

Х 
±m 

+8,6 
2,9 

+13,1 
5,3 

+3,3 
2,7 

+40,6 
3,3 

+32,7 
7,3 

+19,2 
7,8 

0,47 
p<10-6 

21,8 

АТд, 
mm Hg 

Х 
±m 

77,8 
1,6 

81,0 
2,7 

76,8 
1,3 

64,6 
2,1 

63,5 
3,5 

65,4 
3,2 

0,38 
p<10-6 

14,9 

АТд,  
% належного 

Х 
±m 

107 
2 

111 
4 

106 
2 

89 
3 

87 
5 

88 
4 

0,37 
p<10-6 

14,6 

Вік,  
років 

Х 
±m 

20,1 
0,3 

19,3 
0,6 

18,5 
0,2 

18,3 
0,2 

19,5 
1,5 

23,2 
1,6 

0,36 
p<10-6 

13,7 

Талія,  
см 

Х 
±m 

89 
1 

82 
1 

80 
2 

77 
2 

84 
4 

90 
3 

0,31 
p<10-5 

11,1 

Стегна,  
см 

Х 
±m 

106 
1 

109 
1 

102 
4 

98 
1 

99 
5 

108 
0,2 

0,27 
p<10-4 

9,25 

Вміст жиру, 
% 

Х 
±m 

20,4 
0,7 

34,2 
0,8 

31,4 
1,7 

29,6 
0,8 

15,6 
0,2 

21,5 
1,5 

0,25 
p<10-6 

8,15 

ЧСС,  
уд/хв 

Х 
±m 

83 
1 

91 
5 

79 
2 

90 
2 

84 
0 

78 
5 

0,16 
p=0,006 

4,55 

Маса тіла, 
% належної 

Х 
±m 

101 
1 

111 
4 

105 
3 

94 
2 

91 
1 

102 
4 

0,15 
p=0,007 

4,36 

Індекс маси тіла, 
кг/м2 

Х 
±m 

26,3 
0,3 

30,8 
1,5 

26,9 
0,8 

25,8 
0,8 

24,0 
0,4 

26,4 
0,8 

0,05 
p=0,26 

1,37 

Талія / стегна 
 

Х 
±m 

0,84 
0,01 

0,75 
0,01 

0,78 
0,01 

0,78 
0,02 

0,85 
0,00 

0,83 
0,03 

0,01 
p=0,80 

0,33 

 

П'ятий ранг посідає гендерний індекс (хлопці=1; дівчата=2):  η2 =0,58; F=34,2; p<10-6, а далі 

ідуть інші габітуально-гемодинамічні параметри, за винятком індексу маси тіла і коефіцієнту 

ОТ/ОС. 

 З-поміж факторів ризику (табл. 2) лише індекс спадковості вносить значущий внесок у 

кластероутворення. 

Евклідові віддалі кластера склали: І-ІІ - 9,5; І-ІІІ - 11,4; І-IV - 12,6; ІІ-ІІІ - 8,8; ІІ-IV - 8,8; ІІІ-IV - 

9,8. 

Виявлено, що члени IV, чисто чоловічого кластеру характеризуються близькою до належної 

масою тіла і вмістом жиру в поєднанні зі значуще зниженими величинами АТс і, особливо, АТд. 

Хлопці І кластеру характеризуються теж нормальними масою тіла і вмістом жиру, проте АТс у них 

значно, а АТд - помірно  підвищені.  

Дівчата цього ж кластеру мають підвищені масу тіла, вміст жиру і АТ. ІІ, чисто дівочий 

кластер, характеризується розміщенням величин перелічених  показників у верхній зоні норми. 

Натомість дівчата ІІІ кластера характеризуються  розміщеням цих величин у нижній зоні норми. 

Нарешті, хлопці ІІІ кластера мають масу в нижній, а вміст жиру - у верхній зоні норми, помірно 
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підвищений АТс і знижений АТд за нормального середьодинамічного АТ, що свідчить за вегето-

судинну дистонію. 

Таблиця 2. Фактори ризику у осіб різних кластерів 

 
Параметр  

Пара-
метр 

Кластер (n)  
I (40) II (16) III (17) IV (5)   

м=32 ж=8 ж=16 ж=15 м=2 м=5 η2 F 
Спадковість Х 

±m 
1,03 
0,22 

1,50 
0,33 

2,13 
0,62 

1,67 
0,41 

0 3,80 
0,37 

0,17 
p=0,004 

4,89 

Куріння Х 
±m 

0,53 
0,09 

0,38 
0,18 

0,19 
0,10 

0,40 
0,13 

0 0,60 
0,24 

0,07 
p=0,14 

1,90 

Вживання  
алкоголю 

Х 
±m 

0,64 
0,09 

0,25 
0,17 

0 0,50 
0,15 

0 0 0,07 
p=0,16 

1,77 

Дотримання  
дієти 

Х 
±m 

0,44 
0,09 

0,75 
0,16 

0,56 
0,13 

0,33 
0,13 

0,50 
0,50 

0,80 
0,20 

0,04 
p=0,33 

1,17 

Заняття  
спортом 

Х 
±m 

0,31 
0,08 

0,25 
0,16 

0,31 
0,12 

0,20 
0,11 

1 0,40 
0,24 

0,003 
p=0,97 

0,07 

На наступному етапі методом дискримінантного аналізу (forward stepwise [6])  було відібрано 

показники, сукупність яких  розділяє кластери. Ними виявились, в порядку зниження значущості: 

АТс (Λ=0,275; F=65,1), стать (Λ=0,151; F=38,2), індекс Кердо (Λ=0,088; F=33,4), ІМТ (Λ=0,063; 

F=28,9), ЧСС (Λ=0,053; F=24,4) і індекс Опі (Λ=0,041; F=22,8). Інформація про ці показники 

сконцентрована у трьох канонікальних коренях. При цьому перший корінь містить 69% інформації 

(r*=0,91; Wilks' Λ=0,04; χ2=230) і відображує АТс (r=0,73), індекс Опі (r=0,47) та гендерний індекс 

(чоловічу стать) (r=-0,43).  Другий корінь містить 19% інформації (r*=0,75; Wilks' Λ=0,24; χ2=104) і 

пов'язаний з індексами Кердо (r=-0,56) і Опі (r=-0,44) та ЧСС (r=-0,37), що характеризує зміщення 

тонусу в бік ваготонії. На третій корінь припадає решта 12% розділяючої інформації (r*=0,68; 

Wilks' Λ=0,54; χ2=44,5), повязаної зі статтю (r=-0,73) та індексом Кердо (r=0,49). Квадрати віддалей 

Mahalanobis склали: І-ІІ - 18,9 (F=31,8; p<10-6); І-ІІІ - 24,6 (F=43,4; p<10-6); І-IV - 33,2 (F=18,7;    

p<10-6); ІІ-ІІІ - 11,0 (F=13,2; p<10-6); ІІ-IV - 18,6 (F=9,1; p<10-6); ІІІ-IV - 23,7 (F=11,8; p<10-6).  

За сукупністю відібраних шести показників може бути вказана локалізація кожної особи у  

інформаційному просторі коренів (рис. 2).  

Видно досить чітке розмежування осіб на площинах першого і другого та першого і третього 

коренів. При цьому коректність класифікації першого, найчисленнішого,  кластера складає 100%,  

другого і третього -  94% (по 1 помилці на 16 і 17 осіб), четвертого  - 80% ( 1 помилка на 5 осіб).  

Виявлені 6 показників, будучи введені у виявлені 4 дискримінанантні функції, дозволяють з 

загальною точністю 96% віднести конкретну особу до одного із чотирьох габітуально-

гемодинамічних кластерів, тобто в майбутніх дослідженнях можна обмежитися визначенням лише 

цих показників замість визначуваних нами 24.  

Таблиця 3. Факторні навантаження (Equamax normalized). Кластери навантажень, котрі 

детермінують косокутні фактори для ієрархічного аналізу параметрів  
Змінна ГК 1 ГК 2 ГК 3 ГК 4 ГК 5 ГК 6 ГК 7 

Середньодинамічний АТ (%) 0,97       

Середньодинамічний АТ 0,96       

Діастолічний АТ (%) 0,93       

Діастолічний АТ  0,93       

Індекс Кердо 0,77   0,60    

Систолічний АТ (%) 0,66 0,45  -0,44    

Систолічний АТ  0,65 0,48  -0,43    

Гендерний індекс  0,87 -0,26     

Ріст  0,87      

Маса тіла  0,85 0,42     

Обвід талії  0,72      

Вік  0,65      

Маса тіла (% належної)   0,89     

Індекс маси тіла   0,82     

Вміст жиру   0,63     

Індекс Опі -0,49   0,83    

Частота серцевих скорочень  0,34  0,74  -0,30  

Талія/стегна     0,91   

Вживання алкоголю    -0,29  0,71  

Куріння  0,32 0,34   0,64  

Дотримання дієти   -0,38   0,48  

Заняття спортом       0,84 

Спадковість 0,29  -0,35 -0,26   0,48 

Доля поглиненої дисперсії (%) 28,0 16,7 12,1 9,7 6,1 4,6 4,4 
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Рис. 2. Індивідуальні та середні величини трьох канонікальних радикалів різних кластерів  
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      На основі даних табл. 3 виявлено існування двох загальних (вторинних) факторів, тобто 

латентних, безпосередньо не визначуваних чинників, які справляють вплив на мінливість 

інформаційного поля. При цьому найсуттєвіший внесок у структуру першого загального фактора 

роблять індекс Опі (r=0,64), ЧСС (r=0,51) і вживання алкоголю (r=0,43), а структуру другого 

загального фактора формують: вміст жиру (r=-0,49), гендерний індекс (r=-0,44), заняття спортом 

(r=0,41), спадковість (r=-0,39) і ріст (r=0,38). 

 За величинами (factor scores) перших трьох ГК, котрі пояснюють 56,8% мінливості, кластери 

чітко просторово розмежовуються (рис. 3). 

 

Рис. 3. Локалізація центроїдів кластерів у просторі перших трьох ГК (F) 

На останньому етапі методом канонікального кореляційного аналізу з'ясовували залежність 

між загальноприйнятими факторами ризику метаболічного синдрому, взятих в якості факторних 

ознак, та габітуально-гемодинамічними  показниками, взятих в якості результативних ознак. 

Програмою до факторних ознак включені, в порядку зниження вагомості: спадковість (r=0,65), 

куріння (r=0,60), дотримання дієти (r=0,46), вживання алкоголю (r=-0,22), але не заняття спортом, 

натомість до  результативних - обвід талії (r=0,61), обвід стегон (r=0,55), маса тіла (r=0,54), вміст 

жиру (r=0,53), індекс Опі (r=-0,31).  

Зв'язок описується рівнянням: 

0,551•спадковість + 0,666•куріння + 0,360•дієта - 0,350•алкоголь =   

0,525•талія - 0,201•стегна + 0,548•маса + 0,728•жир - 0,362•Опі 

Коефіцієнт канонікального кореляційного зв'язку (рис. 4) значний (R=0,62; R2=0,38; χ2
(20)=49,9; 

p<10-3), тобто сукупність факторів ризику закономірно визначає сукупність габітуально-

гемодинамічних показників на 38%. Очевидно, що решта дисперсії показнків детермінуються 

іншими, не враховуваними нами, факторами, що стане предметом дальших досліджень. 

 

Рис. 4. Канонікальна залежність між факторами ризику (вісь Х) та габітуально-

гемодинамічними показниками (вісь Y) 
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Л.Ф. НЕСТЕРОВА, В.Р. БІЛАС, О.Б. ТИМОЧКО, С.М. ПОПЕЛЬ, Г.Ю. ДУДРА 

 

СТАН І ДИНАМІКА АКТИВНОСТІ КАТІОННИХ АТФаз ПРИ  РІЗНИХ ЩОДО 

НАВАНТАЖУВАЛЬНОСТІ СЕРЦЯ ТЕРМІНОВИХ ЕФЕКТАХ БІОАКТИВНОЇ ВОДИ 

НАФТУСЯ 

 

Изучена активность Na,K-, Са- и Mg-АТФаз теней эритроцитов и 

трансмембранное распределение натрия и калия и их изменения при 

различных по выраженности и направленности срочных эффектах воды 

Нафтуся на минутную работу сердца. 

* * * 

 

ВСТУП  

 

В попередніх дослідженнях нами виявлено різновиражені і навіть різноскеровані термінові 

ефекти одноразового вживання води Нафтуся на хвилинну роботу серця [7] і прослідковано їх  

гемодинамічні [6], вегетативні, гормональні і електролітні [5] аккомпанементи. Дане повідомлення 

стосується питання супутніх змін активності катіонних АТФаз і трансмембранного розподілу іонів 

натрію і калію при різних щодо навантажувальності серця термінових ефектах біоактивної води 

Нафтуся у хворих цього ж контингенту. 

 

МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 

 

Активність Na,K-, Ca- i Mg-АТФаз тіней еритроцитів визначали за приростом неорганічного 

фосфату у відповідних середовищах інкубації [4]. Вміст натрію і калію в плазмі та еритроцитах 

визначали методом полум'яної фотометрії [2]. Ефекти оцінено методом прямих різниць.  

 

РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Виявлено (табл. 1 і 2, рис. 1), що значне збільшення хвилинної роботи серця (ХРС) 

асоціюється із активацією Са-АТФази в поєднанні із гальмуванням активностей Na,K- i Mg-АТФаз 

і підвищенням вмісту натрію в еритроцитах та калію в плазмі за стабільного вмісту останнього в 

еритроцитах. Подібний паттерн має місце і у випадках помірно навантажувального ефекту 

Нафтусі.  

 

Таблиця 1. Активність катіонних АТФаз та її зміни за різних термінових ефектів води Нафтуся 

на хвилинну роботу серця 

 
Показник n  Робота серця, 

кДж/хв 

Na,K-АТФаза, 

М/л•г 

Ca-АТФаза, 

М/л•г 

Mg-АТФаза, 

М/л•г 

Ефект 58 Р 74±3 0,76±0,04 1,59±0,14 0,84±0,04 

Значно 

навантажувальний 

18 П 

К 

Δ% 

68±3 

94±5* 

+39,0±5,7# 

1,01±0,02* 

0,84±0,04* 

-17,3±3,3# 

1,13±0,15* 

1,54±0,12 

+36,3±4,6# 

0,99±0,03* 

0,78±0,03 

-21,4±1,3# 

Помірно 

навантажувальний 

14 П 

К 

Δ% 

70±5 

78±5 

+12,3±1,2# 

1,39±0,11* 

0,80±0,05 

-36,9±6,6# 

1,42±0,18 

1,59±0,15 

+12,0±7,0 

0,90±0,07 

0,84±0,06 

-6,2±3,4 

Індиферентний 13 П 

К 

Δ% 

74±5 

75±4 

+1,5±0,5 

0,71±0,09 

0,63±0,09 

-12,9±6,3# 

1,76±0,20 

1,24±0,20 

-27,4±7,2# 

1,49±0,13* 

1,18±0,13* 

-21,5±4,0# 

Розвантажувальний 13 П 

К 

Δ% 

80±5 

73±6 

-8,7±2,6# 

1,02±0,03* 

0,76±0,09 

-27,1±7,9# 

1,02±0,04* 

0,77±0,03* 

-22,7±5,6# 

1,04±0,09* 

0,92±0,09 

-12,3±5,5# 

Примітки: 1. Р - референтні величини, П - початкові, К - кінцеві (суттєво відмінні від Р 

позначені *). 

                   2. Δ% - прямі різниці між К і П (значущі позначені #). 
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Таблиця 2. Вміст натрію і калію в плазмі і еритроцитах та його зміни за різних термінових 

ефектів води Нафтуся на хвилинну роботу серця 

 
Показник n  Натрій 

плазми, 

мМ/л 

Калій 

плазми, 

мМ/л 

Натрій 

еритроцитів, 

мМ/л 

Калій 

еритроцитів, 

мМ/л 

Ефект 58 Р 140±5 4,35±0,15 17,9±1,6 87,0±3,0 

Значно 

навантажувальний 

18 П 

К 

Δ% 

152±1* 

170±2* 

+12,5±0,3# 

4,82±0,16 

4,45±0,10 

-6,0±5,2 

21,3±0,5* 

23,3±0,9* 

+10,7±3,0# 

87,1±1,1 

87,4±0,4 

+0,5±0,8 

Помірно 

навантажувальний 

14 П 

К 

Δ% 

157±5* 

145±5 

-6,1±4,7 

4,89±0,29* 

4,11±0,27 

-15,8±3,5# 

20,6±0,4 

25,7±1,0* 

+24,9±3,6# 

87,7±1,4 

85,0±2,6 

-3,0±2,9 

Індиферентний 13 П 

К 

Δ% 

150±4 

156±4* 

+4,3±2,4 

3,73±0,18* 

4,53±0,20 

+23,9±6,8# 

23,3±1,1* 

25,7±0,5* 

+12,4±4,8# 

81,5±0,9 

82,4±3,1 

+1,2±4,1 

Розвантажувальний 13 П 

К 

Δ% 

148±2 

150±2 

+2,1±2,6 

3,88±0,10* 

4,45±0,24 

+15,1±6,3# 

22,6±0,9* 

26,2±1,1* 

+15,5±3,4# 

83,0±0,9 

823,0±2,0 

-1,2±2,4 

 

Тому виникає заманлива гіпотеза пояснити механізм збільшення ХРС під впливом вживання 

Нафтусі саме цією констелляцією її ефектів. Проте гальмування Na,K- i Mg-АТФаз та 

гіпернатрійгістія мають місце і за альтернативного розвантажувального впливу Нафтусі на серце, 

натомість активність Са-АТФази знижується, а конценцентрація калію в плазмі за даних умов 

зростає. Тому  слід вважати, що лише ці два параметри визначають динаміку хвилинної роботи 

серця. 

Стрункість цієї гіпотези порушується аналогічними змінами відзначених параметрів і у 

випадках індиферетного щодо навантажувальності на серце термінового ефекту Нафтусі. Все ж, 

позитивна детермінація змінами активності Са-АТФази змін ХРС через 30 хв після вживання 

Нафтусі хоч і слабка, але має місце (рис. 2). Можливо, слабкість детермінації пояснюється 

недостатньою репрезентабільністю Са-АТФази тіней еритроцитів Са-АТФази міокардіоцитів [1].  

 

Рис. 1. Профіль параметрів катіонних АТФаз та обміну натрію і калію за різних 

варіантів термінових ефектів води Нафтуся на роботу серця
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Натомість динаміка калійемії детермінує динаміку ХРС більш вагомо, але інверсним чином 

(рис. 3). 

 

Стосовно ж Na,K-АТФази, яка теж відіграє важливу роль у регуляції гемодинаміки, змінюючи, 

зокрема, інтрацелюлярну концентрацію Na+ (рис. 4), нами не виявлено зв'язку між динамікою її 

активності та величини ХРС. 

Відзначимо, що в даному дослідження вперше підтверджено виявлену в експериментах in vivo 

та in vitro здатність біоактивної води Нафтуся гальмувати Na,K-АТФазу епітелію жовчевого 

міхура, тонкої кишки і нирок [3,8], а заодно продемонстровано супутнє гальмування Mg-АТФази.   

 

Рис. 2. Залежність між змінами активності Ca-АТФази тіней еритроцитів та 

хвилинної роботи серця  
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BIOACTIV WATER NAFTUSSYA ON MINUTE WORK OF HEAR  

 

The activity of Na,K-, Са- both Mg-АТPаses of shadows of erhytrocytes and transmembrane 

distribution sodium and potassium and their change is investigated at various on expression and 

orientation immediate effects of water Naftussya on minute work of heart. 
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Рис. 4. Залежність між змінами активності Na,K-АТФази тіней еритроцитів та 

інтраеритроцитарної концентрації натрію 
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О.Г. ЛУЖЕЦЬКИЙ, А.Л. ДРАНОВСЬКИЙ 

 

ОЦІНКА ДІЇ БАЛЬЗАМУ "ТРУСКАВЕЦЬКИЙ" В СКЛАДІ СТАНДАРТНОГО 

БАЛЬНЕОТЕРАПЕВТИЧНОГО КОМПЛЕКСУ НА НЕЙРО-ГОРМОНАЛЬНУ 

РЕГУЛЯЦІЮ У ДІТЕЙ ШКІЛЬНОГО ВІКУ  

 

Бальзам "Трускавецкий", включенный в состав стандартного 

бальнеотерапевтического комплекса (СБТК) курорта Трускавец, у детей без 

иммунодефицита реверсирует ваготонический эффект СБТК в 

симпатотонический и снижает уровень кортизола, не влияя существенно на 

повышенный уровень альдостерона. У детей с иммунодефицитом 

симпатотонический и кортизолингибиторный эффекты бальзама 

проявляются менее отчетливо. 

* * * 

ВСТУП 

 

Раніше нами показано, що нова фітокомпозиція - бальзам "Трускавецький", ідентифікована в 

експерименті як адаптоген [11] за умов вживання на тлі стандартного бальнеотерапевтичного 

комплексу (СБТК) курорту Трускавець потенціює стимулювальний ефект СБТК на всі ланки 

імунітету у дітей з імунодефіцитом, водночас у дітей з нормальним станом Т-, кіллерної і В-ланок 

імунітету та пригніченим фагоцитозом стимулювальна дія бальзаму виявлена стосовно лише 

перших двох ланок, а на В- і фагоцитарну ланки вона має гальмівний характер [6,7,10]. З огляду на 

підлеглість імунного статусу нейро-гормональній регуляції нами на цьому контингенті досліджено 

стан і динаміку головних адаптивних нейро-ендокринних систем.  

  

МАТЕРІАЛ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕННЯ 

 

Під спостереденням знаходились 80 дітей обох статей віком 12-17 років з хронічними 

захворюваннями органів травлення (гастрити, холецистити та їх поєднання), котрі лікувались на 

курорті Трускавець. Після первинного тестування щоденний контингент із 10-14 осіб розділяли на 

дві групи, приблизно рівноцінні за статево-віковим складом та інтегральним імунним статусом, так 

що у підсумку було сформовано контрольну групу (38 осіб) і основну (42 особи). Пацієнти 

контрольної групи отримували  СБТК: щоденне пиття біоактивної води Нафтуся (12-13 мл/кг за 

добу, 18-20оС, тричі на день, за 1 год до їжі); мінеральні купелі (концентрація Cl-SO4-Na-Mg солі 

20-30 г/л, to - 36-37о С, тривалість 8-10 хв) через день; аплікації озокериту на поперекову ділянку 

(45оС, експозиція  30 хв, через день); дієта №5, ЛФК (РР - ІІ-ІІІ), тоді як в основній групі 

призначали додатково бальзам "Трускавецький" [11] (попередньо деалкоголізований) по 5 мл за 1 

год до їжі тричі денно впродовж 2 тижнів. На другий день після завершення курсу проводили 

повторне тестування. 

Вегетативний статус оцінювали методом варіаційної кардіоінтервалометрії за Баевским Р.М. 

[2], користуючись установкою "Кардіо" (Київ). З метою оцінки гормонального статусу визначали 

вміст в сирватці головних адаптивних гормонів: кортизолу і альдостерону. Застосовано метод 

твердофазного імуноферментного аналізу з використанням відповідних наборів реагентів ЗАТ 

"Алкор Био" (СПб., РФ) [4] та аналізатора "Tecаn" (Oesterreich). 

Для отримання референтних показників обстежили 30 здорових дітей аналогічного віку, 

жителів Трускавця. 

Цифровий матеріал оброблено на РС методом варіаційного аналізу за програмою Statistica та 

алгоритмом наших попередніх досліджень [6,7]. 

 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 

 

Передовсім, з'ясовано (табл. 1), що обстежений контингент характеризується в цілому 

підвищеним симпатичним тонусом в поєднанні з тенденцією до зниження вагального тонусу за 

нормального стану гуморального каналу вегетативної регуляції, так що вегетативний гомеостаз 

виявляється зсунутим в бік симпатотонії на 17-33%. Симпатотонія асоційована з нормальним 
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рівнем кортизолу і незначно, але вірогідно, підвищеним (на 15-25%) - альдостерону. Наші дані, в 

принципі, узгоджуються з літературними [5,9,12].  

  

 Таблиця 1. Порівняльні ефекти бальнеотерапії і бальнеофітотерапії на показники нейро-

ендокринної регуляції 

 
Підгрупа 

 

 

 

Здорові 

 

Контрольна 

І 

 

Основна 

І 

 

Контрольна 

II 

 

Основна 

 II 

 Е
ф

ек
т Група 

 А 

 

Б 

 Показник 

 

n 30 30 31 

 

8 

 

11 

 

61 

 

19 

 Симпатичний 

тонус (АМо), % 

П 

К 

 

22,6±1,6 

 

36,3±2,2* 

34,0±1,8* 

36,5±2,2* 

39,4±2,3* 

37,9±4,4* 

37,7±4,2* 

37,7±1,7* 

43,9±2,4*# 

ЕК 

ЕО 

ЕФ 

0,937 

1.079 

1,152 

0,995 

1,164 

1,170 

Кортизол,  

мкг/л 

П 

К 

 

165±8 

 

173±9 

184±9 

174±8 

158±9 

161±16 

178±16 

163±9 

139±10* 

ЕК 

ЕО 

ЕФ 

1,064 

0,908 

0,853 

1,106 

0,853 

0,771 

Вагальний тонус 

(ΔХ), мс 

П 

К 

 

320±20 

 

299±24 

324±26 

307±20 

258±22* 

257±31 

349±29* 

235±25* 

208±26* 

ЕК 

ЕО 

ЕФ 

1,084 

0,840 

0,775 

1,358 

0,885 

0,652 

Гуморальний 

канал (Мо), мс 

П 

К 

 

800±30 

 

852±30 

895±32* 

841±23 

835±25 

799±20 

941±61*# 

775±28 

843±36 

ЕК 

ЕО 

ЕФ 

1,050 

0.993 

0,946 

1,178 

1,088 

0,923 

Альдостерон,  

нг/л 

П 

К 

 

85±7 

 

98±3 

118±2*# 

99±3 

124±3*# 

106±3 

121±5*# 

102±2* 

113±4*# 

ЕК 

ЕО 

ЕФ 

1,204 

1,253 

1,040 

1,142 

1,108 

0,970 

 

Примітки.1. * - показники, вірогідно відмінні від нормальних. 

  2. # - вірогідна розбіжність між початковими (П) і кінцевими (К) груповими 

показниками. 

            3. А - особи із початково зниженими, Б - із початково нормальними показниками 

імунітету. 

            4. Ефект - відношення величин кінцевих показників до початкових в контрольних (ЕК) і 

основних (ЕО) підгрупах. 

            5. ЕФ - ефект фітокомпозиції, розрахований за формулою: ЕФ= ЕО/ЕК. 

 

Таблиця 2. Порівняльні ефекти бальнеотерапії і бальнеофітотерапії на індекси відхилення від 

норми показників нейро-ендокринної регуляції 
 

Підгрупа (n)  

 

Контрольна 1 (30) Основна 1 (31) Контрольна II (8) Основна II (11) 

Показник  

(Cv) 

 Початок Кінець Початок Кінець Початок Кінець Початок Кінець 

Симпатичний 

тонус (0,331) 

ID 

d 

1,60±0,10 

+1,83±0,30 

1,50±0,08 

+1,52±0,24 

1,62±0,09 

+1,86±0,27 

1,75±0,10 

+2,25±0,31 

1,68±0,20 

+2,04±0,59 

1,67±0,18 

+2,02±0,56 

1,67±0,08 

+2,02±0,23 

1,94±0,10 

+2,84±0,29 

Кортизол 

(0,258) 

ID 

d 

1,05±0,06 

+0,18±0,22 

1,12±0,05 

+0,45±0,21 

1,06±0,05 

+0,21±0,18 

0,96±0,06 

-0,17±0,22 

0,98±0,10 

-0,09±0,38 

1,08±0,10 

+0,31±0,39 

0,99±0,05 

+0,06±0,20 

0,84±0,06 

-0,61±0,24 

Вагальний 

тонус (0,405) 

ID 

d 

0,93±0,08 

-0,17±0,19 

1,01±0,08 

+0,03±0,20 

0,96±0,06 

-0,10±0,15 

0,81±0,07 

-0,48±0,17 

0,80±0,10 

-0,49±0,24 

1,09±0,10 

+0,23±0,22 

0,73±0,08 

-0,66±0,19 

0,65±0,08 

-0,86±0,20 

Гуморальний 

канал (0,158) 

ID 

d 

1,06±0,04 

+0,41±0,23 

1,12±0,04 

+0,75±0,25 

1,05±0,03 

+0,33±0,18 

1,04±0,04 

+0,28±0,19 

1,00±0,02 

-0,01±0,16 

1,18±0,08 

+1,12±0,51 

0,97±0,03 

-0,20±0,22 

1,05±0,04 

+0,34±0,28 

Альдостерон 

(0,441) 

ID 

d 

1,15±0,03 

+0,35±0,08 

1,39±0,03 

+0,88±0,07 

1,16±0,03 

+0,36±0,08 

1,46±0,03 

+1,04±0,08 

1,25±0,04 

+0,57±0,08 

1,43±0,07 

+0,97±0,15 

1,20±0,02 

+0,46±0,06 

1,33±0,06 

+0,75±0,12 

         

Примітка. ID - відношення актуальної величини до нормальної, прийнятої за 1; d - сигмальне 

відхилення актуальної величини від нормальної, прийнятої за 0. 
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Під впливом СБТК (табл. 1, 2, рис. 1, 2) у дітей з відсутністю імунодефіциту (група 

контрольна 1) симпатичний тонус проявляє слабку тенденцію до зниження, натомість вагальний 

тонус - до підвищення, що вкупі з ваготонічним зсувом гуморального каналу дає зниження індексу 

вегетативного балансу від 1,18 до 1,10 або від +1,03σ до +0,76σ. Натомість підвищений рівень 

альдостерону стає ще вищим, а тенденція до гіперкортизолемії трансформується у закономірність. 

Додаткове вживання фітокомпозиції спричиняє протилежні ефекти на вегетативний гомеостаз: 

симпатичний тонус наростає, вагальний - знижується, за відсутності суттєвих змін гуморального 

каналу, так що індекс вегетативного гомеостазу підвищується від 1,17 до 1,28 або від +1,06σ до 

+1,32σ. Динаміка кортизолемії реверсується, а рівень альдостерону проявляє тенденцію до росту. 

Розрахунок ефекту фітокомпозиції per se свідчить, що вона підвищує симпатичний тонус на 

15,2% в поєднанні зі зниженням вагального тонусу на 22,5% і стану гуморального каналу - на 

5,4%. При цьому рівень кортизолу знижується на 14,7% за відсутнісю суттєвого ефекту на 

альдостеронемію (+4,0%). 

У дітей з відсутністю імунодефіциту СБТК не впливає на симпатичний тонус, натомість 

суттєво підвищує до рівня норми - вагальний і спричиняє ваготонічний зсув початково 

нормального стану гуморального каналу. У підсумку індекс вегетативного гомеостазу знижується 

від 1,28 до 1,09 або від +1,21σ до +0,96σ. 

Під впливом бальнеотерапії, з одного боку, значно підвищується симпатичний тонус, а з 

іншого - відбувається ваготонічний зсув гуморального каналу, що за відсутності суттєвих змін 

вагального тонусу призводить до посилення індексу початкової симпатотонії від 1,33 до 1,49 або 

від +1,23σ до +1,70σ. Це поєднується із суттєвим зниженням рівня кортизолу за збереження 

незначної гіперальдостеронемії. 

Розраховані ефекти фітокомпозиції per se  засвідчують її здатність підвищувати симпатичний 

тонус на 17,0%, знижуючи при цьому вагальний тонус на 22,9% і стан гуморального каналу - на 

7,7%. Самостійний інгібіторний ефект фітокомпозиції на рівень кортизолу складає -22,9%, тоді як 

стосовно альдостерону - лише  -3,0% 

  

Рис. 1. Стан окремих регуляторних систем у дітей двох контрольних (К) і 

основних (О) груп напочатку (П) і наприкінці (К) курсу 

бальнеофітотерапії

-1

-0,75

-0,5

-0,25

0

0,25

0,5

0,75

1

1,25

1,5

1,75

2

2,25

2,5

2,75

3

Симпатичний

тонус

Кортизол Вагальний тонус Гуморальний

канал

Альдостерон

d

K1п

К1к

О1п

О1к

K2п

К2к

О2п

О2к



 130 

Рис. 2. Порівняльні ефекти (за різницями індексів d) стандартного 

бальнеотерапевтичного комплексу (СБТК) і доповненого 

фітокомпозицією (Ф), а також Ф per se на показники нейро-

гормональної регуляції дітей "імунодефіцитної" (А) та "нормальної" 
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       Стан нейро-ендокринної гегуляції та його динаміка візуалізовані на рис. 3 у 3D-

просторі 
 

Рис. 3. Маршрути параметрів нейро-ендокринної регуляції, спричинені бальнео- (К) і 

бальнеофітотерапією (О), у дітей з імунодефіцитом (1) та без нього (2). 

 

 

Отже, СБТК спричиняє слабкий ваготонічний ефект, що узгоджується з експериментальними 

даними про ефект Нафтусі - головної компоненти СБТК. Фітокомпозиція, навпаки, проявляє 

симпатотонічні властивості, що узгоджується з даними про симпатоміметичні властивості 

поліфенолів - головної компоненти фітопрепаратів, які реалізуються шляхом гальмування катехол-

о-метилтрансферази [1,3,8]. 

Гальмування глюкокортикоїдної функції кори наднирників узгоджується з концепцією про 

стреслімітуючі властивості фітоадаптогенів [8,11,12]. 
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ESTIMATION OF ACTION OF BALM "TRUSKAVETS'KYI" IN STRUCTURE OF 

STANDARD BALNEOTHERAPEUTIC COMPLEX ON NEURO-HORMONAL REGULATION 

AT CHILDREN OF SCHOOL AGE 

 

Balm "Truskavets'kyi", included in structure of standard balneotherapeutic complex (SBТC) of a spa 

Truskavets', at children without immunodeficiency reverces vagotonic effect of SBTC in sympathotonic 

also reduces a cortisol level, not influencing essentially on the increased aldosteron level. At children with 

immunodeficiency sympathotonic and cortisolinhibiting effects of balm are shown less clearly. 
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ОРГАНІЗАЦІЯ КУРОРТНОЇ СПРАВИ 

 

УДК 615.83 (035) 

 

Л.Д. ТОНДІЙ,  І.В. КАС  

 

ПРО СЬОГОДЕННЯ ФІЗІОТЕРАПІЇ: ШКОЛИ, ЗАДАЧІ ТА ПЕРСПЕКТИВИ ЇЇ 

ПОДАЛЬШОГО РОЗВИТКУ 

...Фізіотерапія представляє собою чудесне поєднання 

двох основних чинників та шляхів оздоровлення 

населення - лікувального і профілактичного.  

М.О. Семашко 

 

Одним із важливих розділів вітчизняної медицини є фізіотерапія. Наша країна надзвичайно 

багата природними лікувальними чинниками, а також досвідом їх використання для лікування та 

профілактики. Вчені України приклали багато зусиль, щоб наша країна стала однією з провідних у 

використанні штучних (преформованих) та природних фізичних чинників. Про це свідчить 

формування та успішна діяльність ряду українських фізіотерапевтичних шкіл. Це кримська 

фізіотерапевтична школа на чолі з основоположником української фізіотерапії проф. О.Е. 

Щербаком. Всесвітньо відомі роботи в області лікування електричним струмом, електричними 

полями, морем, піском, кліматом виконані представниками цієї школи (О.Е. Щербак, Л.А. 

Куніцина, В.О. Ежова, С.С. Солдатченко, М.М. Богданов, М.М. Каладзе, М.П. Дриневський, В.О. 

Поберська, Т.Ф. Голубева та інші). 

Загальновідома Одеська фізіотерапевтична школа, яка зробила неоцінимий внесок в розвиток 

вітчизняної курортології, в лікування грязями, у вивчення та впровадження таких фізичних 

методів як ультразвук, електрофорез медикаментів, лазерне випромінювання, у вивчення дії 

мінеральних вод України. Вченими цієї школи детально відпрацьовані принципи курортного 

етапу реабілітації (О.О. Мочутковський, М.С. Біленький, Г.О. Горчакова, В.В. Ленц, М.А. 

Ясиновський, Д.Ф. Ліщинський, Л.О. Сєрєбріна, Л.Е. Міхно, А.Г. Литвиненко, Й.Л. 

Пшетаковський, К.Д. Бабов, Т.А. Золотарьова,  Т.В. Богатирьова та інші). 

Визначні заслуги Київської фізіотерапевтичної школи: її представники відпрацювали питання 

організаційно-методичного напрямку. Розроблене теоретичне підґрунтя сучасної стратегії 

фізіотерапії та реабілітації - принцип багаторівневого системного впливу фізичними чинниками (І.3. 

Самосюк та учні). Кияни заклали основи пунктурної фізіотерапії, поглиблено вивчили механізми дії 

таких чинників, як індуктотермія, статична електрика, міліметрові хвилі, штучні азотні ванни та ін. 

(О.Р. Киричинський, В.В. Оржешковський, І.3. Самосюк, М.В. Лобода, Е.О. Колесник, С.А. 

Волков, В.П. Лисенюк, Н.М. Колбун, С.Т. Зубкова, О.Д. Володимирів, Л.І. Фісенко та інші). 

Харківській фізіотерапевтичній школі належить приоритет у вивченні дії сучасних фізичних 

чинників на фізіологічні міри захисту організму. Дослідженнями учених доказана можливість 

підвищення лікувальних властивостей столово-лікувальних мінеральних вод, розширення показів до 

лікування фізичними чинниками захворювань щитоподібної залози, про використання курортного 

лікування в онкологічних хворих, про особливості дії фізичних чинників на різних етапах 

реабілітації чорнобильців. Роботи харків'ян також присвячені особливостям терапії вагітних з 

фетоплацентарною недостатністю. Вивчені можливості гальванізації, створені нові методики 

електрофорезу бета-блокаторів, гангліоблокаторів, антиоксидантів. Створений новий напрямок 

світлолікування гіпервисокочастотним випромінюванням. Проведені дослідження діі 

поляризованого світла, віброакустичної дії та ін. (Г.Л. Каневский, Л.Г. Шиганова, Л.Д. Тондій, Л.О. 

Дробітько, Л.Я. Васильєва-Линецькая, О.М. Роздільська, В.І. Маколінець, В.О. Журавльов, О.М. 

Нечипуренко та інші). 

Значна роль у розвитку фізіотерапії належить медицині Південної залізниці. Враховуючи       

специфіку  праці залізничників, фізіотерапевтами дороги сумісно з вченими ХМАПО створені та 

впроваджені нові методики лікування залізничників за допомогою магнітофорезу, електрофорезу, 

використання інфітатерапії, які підтверджені патентами України. 

Запропоновані нові методики електросон-електрофорезу седативних препаратів, нові методики 

електростимуляції у тих, хто переніс оперативні втручання на хребті, новітні методи 

пелоїдолікування, методики імпульсної дії дециметрохвильовим випромінюванням, лікування 
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міліметровими хвилями захворювань серцево-судинної та нервової систем. Розширені можливості 

водобальнеолікування, фітотерапії, ароматерапії. 

Новітні методики передані та впроваджені в лікарнях Південної залізниці, ЦКЛ 

"Укрзалізниці", в санаторій ім. Гоголя м. Миргород. 

Широко відомі Прикарпатські бальнеологічні школи - Трускавецька та Моршинська. 

Трускавчанам ми зобов'язані широким впровадженням в лікування та профілактику такої перлини 

серед мінеральних вод, як Нафтуся. У співтоваристві з киянами, ученими Львова представники 

Трускавця відпрацювали лікувальні методики питного лікування всіх захворювань шлунково-

кишкового шляху, хвороб обміну. Трускавчани одні з перших в нашій країні обґрунтували 

доцільність використання своїх вод в оздоровлені урологічних хворих. 

Вчені та лікарі, що представляють цю школу, в наше сьогодення займаються проблемою 

використання мінеральних вод для підвищення загальної резистентності та корекції порушених 

реакцій адаптації при різних захворюваннях у чорнобильців (С.В. Івасівка, І.Л. Попович, Б.І. 

Аксентійчук, І.С. Флюнт, І.В. Ніщета, О.Р. Зав'ялова, О.І. Чебаненко та інші). 

Багаторічна історія Моршинської бальнеологічної школи пов'язана з обґрунтуванням 

лікувальної дії знаменитої ропи та мінеральних вод даного регіону. 

Можливість транспортування ропи та розведення її до необхідних лікувальних рівнів 

мінералізації сприяло організації Науково-виробничого підприємства Винахідницького Центру 

"Джерело-автоматика", яке створило унікальні бювети-фітобари. Останні дозволяють проводити 

лікування моршинською ропою та іншими мінеральними водами у всіх куточках країни. 

Дослідженнями вчених Івано-Франківської медичної академії, лікарями Моршина доказана 

доцільність лікування хвороб обміну, печінки, шлунку, кишківника мінеральними водами Моршину 

(В.М.Міщук, І.М. Варивода, Е.М. Нейко, Н.М. Середюк та ін.). 

Закарпатська курортно-бальнеологічна школа має також глибокі корені: десять її лікувально-

оздоровчих зон успішно виконують свої оздоровчі функції. Перші відомості про лікувальні 

можливості мінеральних вод Карпатських гір відносяться до другої половини ХП ст. Розквіт школи -

друга половина XX ст., коли був створений Ужгородський філіал Одеського НДІ курортології, а 

пізніше - науково-практичне об'єднання „Реабілітація". Представниками школи було вивчено склад 

більшості із 400 виходів з надр землі води. Дякуючи вченим цієї школи, такі води, як "Лужанська", 

"Поляна Квасова", "Поляна Купель" стали всесвітньовідомими. 

Вченими школи створений новий напрямок в лікувальній медицині - спелеотерапію 

(галотерапію). Обґрунтована доцільність оздоровлення в санаторіях цього регіону хворих з 

захворюваннями шлунково-кишкового шляху, печінки, серцево-судинної патології. Тут вперше на 

Україні проведені теоретично-практичні дослідження математичної функціонально-діагностичної 

П-вимірної моделі станів організму (О.М. Торохтін). Тут відпрацьовані моделі санаторно-курортної 

реабілітації (М.Д. Торохтін, І.С. Лемко, М.П. Лендьєл, Л.П. Киртич, Т.О.Задорожна, П.П. Добра, 

О.М. Торохтін, М.М. Данилаш, М.И. Завадяк та інші). 

Таким чином вітчизняна фізіотерапія має міцну науково-практичну базу. Свідченням цього є 

наявність Українського НДІ медичної реабілітації та курортології (м. Одеса), Кримського НДІ 

фізіотерапії та кліматології (м. Ялта), Українського НДІ дитячої курортології та фізіотерапії (м. 

Євпаторія), кафедр фізіотерапії в Києві, Харкові, Одесі, Сімферополі, Євпаторії, Трускавці, де 

готують спеціалістів-фізіотерпевтів, очолюють наукові напрямки українських шкіл, приймають 

участь в їх роботі. 

Міцна лікувальна база у фізіотерапевтів та курортологів нашої країни. Це приблизно 3048 посад 

лікарів-фізіотерапевтів, 5500 фізіотерапевтичних кабінетів та відділень. 

Впроваджується фізіотерапія в практику сімейної медицини. В системі вищої школи ведеться 

спеціалізація по фізіотерапії, тематичне удосконалення, готуються аспіранти, магістри, клінічні 

ординатори. 

Десять відсотків діяльності фізіотерапевтів складають міроприємства в реабілітації. 

В подальшому розвитку фізіотерапії в нашій країні слід орієнтуватися на слідуючі особливості 

дії фізичних чинників: 

- лікувальні фізичні чинники (ЛФЧ) володіють поліфункціональним системним характером 

дії; 

- тільки ЛФЧ можуть одночасно стимулювати кілька механізмів компенсації; 

- ЛФЧ діють на нервово-психічний статус, тих, кого реабілітують, діють на їх вольові 

якості; 
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- в процесі реабілітації наступає не тільки нормалізація чи компенсація порушень функції, 

але і покращення стану внутрішніх органів та стан всього організму; 

- при необхідності використовують фізико-медикаментозні комплекси, що зменшує 

побічну дію ліків, має місце потенціювання дії медикаментів. 

Важливим є доказ, що ЛФЧ одночасно діють на патогенетичні ланки захворювання, так і 

стимулюють фізичні міри захисту організму. Мається на увазі стимуляція виробітку гуморальних 

речовин різного призначення -антимікробного, антивірусного - лізоцим, інтерферон, церулоплазмін; 

регулюючих функцію судин (адреналін, кініни, простагландіни, тромбоксани). Це включення 

антиоксидантної реакції, реакції протискипання крові, мобілізація стрес-лімітуючої системи, стрес-

протекторної, детоксикаційної системи організму. Це мобілізація фагоцитозу при необхідності, та 

імунної системи. При цьому іде становлення фізіологічних реакцій адаптації, включаються чи 

активізуються механізми саногенезу - реституція, регенерація, компенсація та імунітет. 

Сучасна фізіотерапія чітко визначає дію своїх чинників не-органонеспецифічного напрямку 

(при синдромах болю, запалення, інтоксикації, порушення метаболізму, дистрофії, імунної 

дисфункції, гіпоксії та ін.) Досягненням сучасної фізіотерапії слід рахувати визначення високо 

специфічних методів лікування-органоспецифічної дії окремих фізичних чинників. Наприклад, для 

лікування захворювань центральної нервової системи - ефективне використання ЛФЧ при 

астенодепресивному, астено-невротичному, енцефалопатичному, невропатичному синдромах, 

синдромі хронічної втоми і т.д. 

Якщо визначити можливості використання методів фізіотерапії з метою  лікування   чи   

профілактики,   то   слід   мати   на  увазі протибольову   дію, протизапальну, протинабрякову, 

гіпосенсибілізуючу, трофіко-регенеративну, бактерицидну,   бактеристатичну,  імунокорегуючу   

дію та   можливість стимуляції захисних сил організму. 

Заслугою вітчизняних вчених є розробка нових методів лікування, які успішно доповнюють 

класичні методи або їх заміняють. Це методи лазеротерапії, віброакустичної дії, озонотерапії, 

оротерапії, інформаційно-резонансної терапії, галотерапії, а також нових комбінацій чинників 

(І.П.Шмакова, М.Д. Торохтін М.Н., Колбун, В.А. Березовський, О.М. Роздільська, Л.Я.Васильова-

Лінецька, В.П. Попов, В.І. Маколінець, І.М. Шувалова та інш.) 

Накопичений досвід дозволяє сьогодні використовувати ЛФЧ на всіх етапах лікування, 

починаючи від невідкладних станів та закінчуючи первинною та вторинною профілактикою. 

Фізіотерапевтична служба України зараз забезпечується необхідними лікувальними апаратами 

вітчизняного виробництва. Серед піонерів науково-методичний центр «Медичні інноваційні 

технології» (м. Київ). Працюють конструкторські бюро в м. Харкові, Хмельницьку, Одесі, Черкасах 

та ін. 

Провідну роль в подальшому розвитку фізіотерапії на Україні відіграє Всеукраїнська Асоціація 

фізіотерапевтів та курортологів (президент - проф.. М.В. Лобода). Особливо активно співпрацює з 

Асоціацією "Укрпрофоздоровниця". В санаторіях оздоровлюють хворих більш ніж у 20 

нозологічних напрямках. Це 5500 ліжок, 96 відділень. Це - 45 тисяч оздоровлених, серед яких і ті, 

що перенесли інфаркт міокарду та інсульт. Успішно реалізується новий напрямок в курортології - 

відновлюване лікування, при якому обов'язково застосовуються ЛФЧ як природного так і 

преформованого походження, перспективний подальший розвиток фізіотерапії в нашій країні. 

Можливо визначити конкретні задачі, вирішення яких буде позитивно впливати на ефективність 

лікування та проведення профілактичних міроприємств. 

Враховуючи досягнення у вивченні механізмів дії на організм фізичних чинників, досвід, 

набутий практиками, можна визначити такі можливості фізіотерапії: 

1) розширення кола показників для використання фізичних чинників в лікуванні імунодефіциту 

різного походження, онкологічних захворювань, хвороб крові (анемій), очних хвороб, тяжких 

захворювань периферичної нервової системи, під час гострого перебігу інфаркту міокарда, 

панкреатиту тощо; 

2) використання фізичних чинників для стимуляції фізіологічних механізмів захисту організму, 

механізмів саногенезу (реституції, регенерації, компенсації,  імунітету),  особливо у  хворих з 

хронічним,  рецидивуючим перебігом захворювань; 

3) призначення фізико-медикаментозних чи медикаментозно-фізичних лікувальних комплексів, 

враховуючи, що таке поєднання потенціює терапевтичну дію компонентів комплексу, зменшує 

побічну дію ліків, пролонгує час дії на патологічний процес; 
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4) більш широке використання можливостей інформаційно-резонансної дії фізичних чинників у 

малих та дуже малих дозах енергії (магнітні поля, міліметрові хвилі, лазерне низькоінтенсивне 

випромінення, вплив ароматичних речовин та інші); 

5) розширення використання можливостей пунктурної фізіотерапії, враховуючи одержання як 

локальних проявів, так і загальної дії на весь організм в цілому; 

6) використання цілеспрямованої дії окремих фізичних чинників на певні патогенетичні прояви 

захворювань чи порушень. Маються на увазі запалення та його компоненти, дистрофічно-

дегенеративні зміни в імунному гомеостазі, корекція катаболічних чи анаболічних станів, 

знеболювання гострого, під гострого чи хронічного синдрому болю; 

7) перспективним є використання фізичних методів лікування при невідкладних станах, в умовах 

надзвичайних ситуацій (як стрес-лімітуюча терапія). Певний досвід такого використання фізіотерапії 

мають лікарні невідкладної та швидкої допомоги м. Харкова, медики Києва; 

8) в останнє десятиріччя активніше почали використовувати енергію фізичних чинників з 

діагностичною метою. Це методики тепло бачення, ультразвукової діагностики,  лазерної 

діагностики, електродіагностики. Розвиток цих напрямів є перспективним, тим більше, що частіше це 

не інвазивні методики дослідження.  

 

Резюме: подані дані про сьогодення фізіотерапії в нашій країні: її школи, досягнення в 

області використання курортних та штучних фізичних чинників, значення для медичної 

реабілітації. Вказані можливості використання фізичних чинників для подальшої перспективи та 

розвитку фізіотерапії. 
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ХРОНІКА НАУКОВОГО ЖИТТЯ 

 

VІ МІЖНАРОДНИЙ СИМПОЗІУМ «АКТУАЛЬНІ ПРОБЛЕМИ БІОФІЗИЧНОЇ 

МЕДИЦИНИ».  
 

У відповідності до плану науково-організаційних заходів, затверджених Президією НАН 

України, в Інституті фізіології ім.О.О.Богомольця НАН України у період з 14.05 по 17.05.2009 р. 

проведено VІ Міжнародний симпозіум «Актуальні проблеми біофізичної медицини». 

Співорганізаторами симпозіуму були МОЗ України та Національне космічне агентство України. 

Необхідність проведення цього заходу вибігає з сучасного стану теоретичної і практичної 

медицини. 

За статистичними даними  протягом останніх років в Україні високими темпами поширюються 

серцево-судинні, онкологічні, бронхо-легеневі та алергічні захворювання. На думку фахівців це 

пов’язано з погіршенням умов  повсякденного життя населення внаслідок низки негативних 

впливів економічних, соціальних, фізичних, хімічних та інших факторів. У зв’язку з цим перед 

фізіологами і лікарями виникає нагальне завдання – винайти інноваційні шляхи збереження 

здоров’я та працездатності  людини, тривалості його активного життя.  

Одним із можливих шляхів досягнення цієї мети є розвиток нового лікувально-

профілактичного напрямку – біофізичної або відновлювальної медицини. Особливість її полягає у 

відновленні функціональних резервів організму, здатних захищати його від біосоціальних 

негараздів шляхом більш широкого застосування традиційних натуральних методів впливу.   

Альтернативним напрямком підвищення резистентності організму може бути широке 

використання саногених природних та інструментальних біофізичних методів ранньої корекції до 

нозологічних та явних патологічних станів організму. Саме цій меті присвячені основні пошуки 

дослідників у галузі медичної біофізики та біоінженерії. 

 Доповіді учасників симпозіуму були присвячені розгляду теоретичних та практичних аспектів 

впливу факторів середовища на організм людини і тварин; інноваційним біофізичним методам 

діагностики і лікування в клінічній медицині; біофізичним  технологіям у валеології, спортивній та 

космічній медицині; впливу космічної погоди на здоров’я людини. Ряд доповідей висвітлювали 

суто інженерні проблеми апаратури і технічних пристроїв для профілактики та лікування хвороб 

цивілізації.  

Роботу з підготовки симпозіуму здійснював Оргкомітет під головуванням академіка НАН та 

АМН України П.Г.Костюка. До складу Оргкомітету також ввійшли академік Російської АМН 

М.О.Агаджанян (Москва), акад.НАН України О.О.Мойбенко, акад. НАН та АМН України 

Ю.І.Кундієв,  акад.НАН України І.С.Магура, чл.-кор.НАН України В.Ф.Сагач, д.м.н., 

проф.В.Я.Березовський, д.м.н., проф. Е.А.Доценко (Мінськ), д.м., проф. М.Покорский (Академія 

наук Польщі, Варшава), д.ф.-т.н. О.П.Федоров (НКАУ). Відповідальний секретар Оргкомітету 

д.б.н. І.Г.Літовка.  

На інформаційні повідомлення Оргкомітету надійшло більше 200 заявок та тез доповідей від 

науковців ближнього та дальнього зарубіжжя.. Після їх рецензування  було надруковано збірку, до 

якої ввійшло 119 робіт, що відповідали напрямкам роботи симпозіуму.  Відповідно до зазначеної 

тематики програма симпозіуму складалася з 6 тематичних секцій, на засіданнях яких заслухано і 

обговорено 44 усних. На стендах було представлено  матеріали 33-х досліджень учасників 

симпозіуму. 

У роботі симпозіуму прийняло активну участь 92 особи з України, країн ближнього і дальнього 

зарубіжжя. На засіданнях з питаннями і виступами в дискусіях приймали участь не тільки 

дипломовані вчені, а і наукова молодь.. Наприкінці засідання кожної секції головуючий 

підсумовував матеріали доповідей і представлених на стендах повідомлень.  

Загальну увагу привернули матеріали досліджень представника Польскої академії наук 

проф.М.Покорского (Варшава) присвячені механізмам роботи каротидного гломусу, д.м.н., 

проф.В.С.Оганова (Москва) щодо стану кісткової тканини в умовах мікрогравітації. Узагальнюючу 

доповідь щодо перспектив та напрямків розвитку валеології та біофізичної медицини зробив д.м.н., 

проф.В.Березовський. Змістовний огляд з аналізом власного експериментального матеріалу під 

назвою «Гормезис і його роль в геронтологічних дослідженнях» зробив д.м.н. О.М.Вайсерман 

(Київ). 

Спеціальне засідання було присвячено проблемі впливу космічної погоди на стан здоров’я та 

працездатність людини Прекрасний аналіз цієї проблеми з фізичної точки зору зробив д.ф-м.наук, 
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проф.Чорногор Л.Ф. (Харків). Медичний аспект проблеми детально проаналізував д.м.н., 

проф.В.А.Розанов (Одеса). 

 З великою увагою була сприйнята доповідь колективу дослідників УО «Гомельський 

державний медичний університет» та УО «Білоруський державний медичний університет» під 

керівництвом доцента Салівончика Д.П., яка була присвячена проблемі використання 

гіпербаричної оксигенації при гострому коронарному синдромі.  Позитивний резонанс присутніх 

викликали доповіді про застосування методів молекулярної біофізики для виявлення віддалених і 

трансгенераційних наслідків пролонгованої радіаційної дії на людину (В.Г.Бєзлєпкін і співавтори, 

Пущино,  Інститут теоретичної та експериментальної біофізики РАН, Росія) та результати 

дослідження наукових і практичних перспектив вивчення впливу металів на наноструктуру 

мембран еритроцитів (А.Я.Хайрулліна і співавтори, Мінськ, Інститут фізики НАН Білорусі).  

Всі дні роботи симпозіуму у просторому холі Інституту фізіології працювала виставка новітніх  

інженерно-технічних розробок, призначених для біофізичної медицини. Активну участь у 

демонстраціях діючої апаратури приймали Державне підприємство ”Науково-дослідний медико-

інженерний центр «НОРТ» НАН України (Київ), Інженерне об’єднання «Нове у медицині» (Київ), 

Національний аерокосмічний університет  «ХАІ-МЕДИКА» ( Харків). 

Національний аерокосмічний університет та НТЦ “ ХАІ-Медіка” продемонстрували серію  

сучасних схемотехнічних розробок систем для компьютерної електроенцефалографії, реографії, 

кардіографії, спірографії. Ці українські розробки за своїми медико- технічними  характеристиками 

не поступаються , а по ряду показників перевищують найкращі  закордонні зразки в  у цій галузі. 

Розробники спорядили діагностичні прилади комплексом програм для автоматичної обробки і 

анализу результатів дослідження та його  графічного зображення на екрані монітору ПК або 

лазерному принтері. 

Інженерно-технічне товариство «Новое в медицине» продемонструвало останню модель 

апаратного комплексу «Біорегулятор», призначеного для неінвазивного ввпливу на гемодинаміку 

шляхом  об’ємного пневмопресингу.  Застосування комплексу в клінічних умовах підтвердило 

його високу эффективность   при низці захворювань, що супроводжуються порушеннями 

мікроциркуляції, спазмами судин, больовим та гіпертензивним синдромами. 

Державне підприємство” Науково-дослідний медико-інженерний центр немедикаментозного 

оздоровлення, реабілітації та терапії - «НОРТ» показало на своєму стенді нову розробку – 

комп’ютеризований вітчизняний апаратний комплекс для визначення стану мікроциркуляторного 

русла. Ще одна новина – це електронний індикатор індивідуальноі  NO-залежної реакції  пацієнта 

на короткочасну оклюзію плечової артерії. Визначення цього важливого показника триває лічені 

хвилини і здійснюється неінвазивно. Учасники симпозіуму охоче випробували на собі сеанс 

«омолодження» гірським повітрям від апарату молекулярної сепарації  газів «Борей». Деякі 

відвідувачі випробовували  магнітотерапевтичний аналгезатор «АМТ», акустичний вібромассажер 

легень «ЕОЛ» та нейтралізуючий  негативні ефекти екранів ПЕОМ у закритих приміщеннях 

аероіонізатор повітря типу «Іон-М». 

На останньому засіданні симпозіуму трьом доповідачам проф.Покорсокому, проф.В.Розанову і 

проф.Чорногору були вручені імені подяки Національного космічного агентства України за 

істотний вклад у розвиток проблеми впливу космічної погоди на стан здоров’я людини. На цьому 

засіданні   була одностайно прийнята резолюція, текст якої наводимо нижче.  

“Ми, представники медичних та біофізичних дисциплін  семи країн Європи з великим 

задоволенням констатуємо, що проведення VІ Міжнародного симпозіуму Інститутом фізіології 

ім.О.О.Богомольця у м.Києві стало визначною подією для біофізичної медицини. Антропогенне 

забруднення довкілля, надмірне або неправильне вживання фармацевтичних препаратів істотно 

збільшили алергезацію населення країн континенту та кількість пацієнтів, які за реальним станом 

своїх детоксикуючих систем  не витримують  лікування за допомогою медикаментів. Біофізичні 

методи профілактики,  лікування та реабілітації для таких осіб – альтернативний шлях до 

поліпшення стану здоров’я. У частини пацієнтів біофізичні процедури дозволяють значно 

зменшити медикаментозне навантаження на організм. Фахівці вважають, що у найближчому 

майбутньому біофізичні технології лікування зможуть знайти все більше застосування у терапії 

значної частки хвороб цивілізації. 

Для подальшого розвитку інноваційних технологій біофізичної медицини бажано: 

- Популяризувати класичні методи натуральної і біофізичної медицини у засобах масової 

інформації країн Європейської Співдружності; 
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-  регулярно проводити міжнародні симпозіуми з біофізичної медицини з проміжком не 

більше 2-3 років; 

- практикувати проведення таких симпозіумів не тільки у Києві, а і в інших містах України і 

Європи; 

- наступний VIІ міжнародний симпозіум з “Актуальних проблем біофізичної медицини” 

провести не пізніше 2012 року.” 

Ці та інші тактичні пропозиції учасників зборів були одностайно схвалені відкритим 

голосуванням у останньому засіданні симпозіуму 17 травня 2009 року. 

Після завершення наукової програми для гостей було влаштовано екскурсію до музею 

Трипільскої культури (Трипілля). 

 

Зам. голови Оргкомітету 

Засл.діяч науки і техніки, України д.м.н., проф.            В.Березовський      

Відповідальний секретар Оргкомітету, д.б.н.                І. Літовка 
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ЮВІЛЕЇ 

 ІВАНИЦЬКА  

Оксана Михайлівна  

До 50-річчя від дня народження 
 

 
 

20 липня виповнюється 50 років від дня народження головного лікаря-директора санаторію 
"Янтар" ЗАТ "Трускавецькурорт Оксані Михайлівні Іваницькій. Народилася ювілярка в смт. 
Турійськ на Волині. Після закінчення у 1976 р. із золотою медаллю загально-освітньої середньої 
школи поступила у Івано-Франківський державний медичний інститут, який  закінчила у 1982 р., 
отримавши диплом з відзнакою за спеціальністю лікувальна справа. Інтернатуру по терапії 
проходила на базі Волинської обласної лікарні (м. Луцьк). 

Працювала дільничим терапевтом у Володимир-Волинській ЦРЛ, цеховим терапевтом у 
медсанчастині нафтовиків м. Дрогобича. У 1988 році пані Оксана поєднала свою долю з курортом 
Трускавець. Перші п'ять років курортологічної практики пройшли у санаторії "Рубін". З вересня 
2003 р. по даний час вона працює в санаторії "Янтар", спочатку на посаді заступника головного 
лікаря з медичної роботи, а з лютого 2008 року їй довірили очолити колектив санаторію. 

Оксана Михайлівна - досвідчений, висококваліфікований фахівець та умілий організатор, яка 

забезпечує ефективну роботу санаторію. Вона є справжнім лідером колективу. Її освіченість і 

професіоналізм відповідають вимогам до сучасного керівника. Попри зайнятість, ювілярка в 

минулому році вирішила спробувати себе ще й в курортній науці. Зібрала цікавий клініко-

фізіологічний матеріал, успішно склала кандидатські іспити і в даний час готує до друку статті за 

темою дисертації. Життєве кредо Оксани Михайлівни:  "Життя і здоров'я - це найбільші цінності 

людини, збереження або ж повернення цих цінностей - найбільша нагорода лікаря". 

Щиро вітаємо Оксану Михайлівну з ювілеєм, бажаємо здоров'я, щастя, успіхів у роботі! 

 

Адміністрація ЗАТ "Трускавецькурорт" 

Асоціація учених м. Трускавця 

Редколегія журналу "Медична гідрологія та реабілітація" 
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ТАРНАВСЬКИЙ  

Андрій Михайлович:  

До 40-річчя від дня народження 

 

Тарнавський Андрій Михайлович народився 19 липня 1969 року в м. Стебнику в сім´ї  

інженерів. Після закінчення Стебницької середньої школи  вступив до Львівського політехнічного 

інституту, який успішно закінчив у 1992 році.  

 У 1988-89 роках  служив в армії. 

Після закінчення інституту отримав скерування на одне із дочірніх підприємств 

гідрогеологічного підприємства "Укргеокаптажмінвод" .  З 1999 року перейшов працювати 

головним інженером  у філію ЗАТ "Трускавецькурорт" "Гідрогеологічна режимно-експлуатаційна 

станція", де до 23 червня 2006 року працював під керівництвом д.м.н., проф.С.В.Івасівки.  За час 

трудової діяльності в філії ГГРЕС зарекомендував себе ерудованим, висококваліфікованим 

спеціалістом, здатним вирішувати виробничі питання  на високому професійному рівні. Андрій 

Михайлович приймав безпосередню участь в розробці нової технологічної схеми Трускавецького 

родовища мінеральних вод. Ставши у 2006 році директором станції,  здійснює  керівництво 

роботою філії, координує роботи з переоцінки експлуатаційних запасів та оцінки якості вод 

родовища. 

За багаторічну сумлінну працю в геологічній галузі, особистий внесок у розвиток 

геологорозвідувальних робіт в Україні  в 2008 році  Тарнавського Андрія Михайловича наказом 

Державної геологічної служби України нагороджено медаллю Л.І. Лутугіна. 

Андрій Михайлович одружений, виховує двох доньок. 

 

З нагоди 40-річчя адміністрація ЗАТ "Трускавецькурорт", працівники філії ГГРЕС та 

відділу експериментальної бальнеології ІФБ НАН України сердечно вітають ювіляра, 

бажають йому міцного здоров´я, сімейного щастя та творчої наснаги і успіхів в подоланні 

виробничих труднощів! 
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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. 

 


